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TETANOS. REVISION
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Introduccién y epidemiologia

El tétanos es una intoxicacion aguda producida por
la exotoxina del bacilo tetanico (Clostridium Tetani).
El bacilo tetdnico es anaerobio, grampositivo, flagela-
do, movil y provisto de esporas extraordinariamente
resistentes, que le dan forma de alfiler y soportan la
desecacion durante afios. Se conocen mas de 10 tipos
antigénicos en atencion a sus antigenos flagelares. En
las preparaciones tefiidas se le observa aislado, en pa-
rejas o formando cadenas. Crece bien en agarsangre a
37° C, en anaerobiosis’.

Clostridium tetani se halla presente, sobre todo, en
la tierra, estiércol de caballo, basura de la calle, en el
tubo intestinal del hombre sano (en un 35 %)y, en oca-
siones, en medicamentos no esterilizados (sirva como
ejemplo la gelatina y algunos hilos de catgut proceden-
tes de tripas de animales contaminados). Suelen pade-
cer tétanos los jardineros, labradores, cocheros, atro-
pellados que sufren heridas en la calle, soldados con
heridas abiertas y, ademas, las puérperas (en especial
por abortos provocados en escasas condiciones de
asepsia), los recién nacidos (herida umbilical), quema-
dos, pacientes con ulceras de decubito cronicas vy
algunos pacientes postoperados (tétanos quirdrgi-
-4,

Las astillas, tierra o cuerpos extrafios en general dis-
minuyen el potencial de oxirreduccion y facilitan la
-germinacion de las esporas tetdnicas’. Este mismo
efecto también es observado en inyecciones balsami-
cas, oleosas o de butazolidina; estas ultimas, ademas,
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inhiben la fagocitosis, hecho que ocurre también en la
inyeccion local de glucocorticoides. En los toxicdma-
nos que se inyectan sin condiciones asépticas no es
raro, siendo la causa mas comun en Nueva Yorké. En
otros casos la puerta de entrada no se descubre (téta-
nos criptogenético) por ser la herida responsable in-
significante y no recordarla el propio paciente’.

Cuando una lesion cutdnea o mucosa se contamina
con esporas tetanicas, los bacilos surgidos de su ger-
minacion son fuente de produccion de neurotoxina, la
cual produce contracturas con recrudescencias, rigidez
y espasmos de la musculatura esquelética que pueden
llegar a ocasionar la muerte por asfixia’- 2,

Hipdcrates ya conocia la enfermedad. Nicolaier
identifico el bacilo en 1884 y el descubrimiento de la
Anatoxina (Ramon, 1925) ha conducido a la posibili-
dad de prevenir el tétanos®.

En vias de desaparicion en los paises industrializa-
dos por la vacunacion sistematica, el tétanos sigue te-
niendo una incidencia y mortalidad demasiado eleva-
das en todo el mundo a pesar de los progresos reali-
zados en técnicas de cuidados intensivos. Sigue sien-
do una enfermedad aguda, con una mortalidad que os-
cla entreel 15y 40 %, segin grado y series. En EEUU,
en 1976, se declararon 75 casos de tétanos, de los cua-
les 32 fueron fatales'*- ',

El nimero anual de tétanos se estima en varias cen-
tenas de millares, el 99 % de los cuales acontecen en
paises en vias de desarrollo'?. Las 2/3 partes de los en-
fermos tienen mas de 75 afios.

Predomina el sexo femenino, sobre todo en las eda-
des comprendidas entre los 40 y 65 afios, atribuible a
la proteccion adquirida en el Servicio Militar!3,

La mayoria de los contagios sobrevienen en medio
rural, siendo el factor profesional uno de los mas im-
portantes*s,

66 Emergencias. Vol. 5, Nom. 2, Marzo-Abril 1993



En 2 de cada 3 casos, la herida se localiza en miem-
bros inferiores.

Segun un informe facilitado por la OMS (Reunién
Internacional sobre el Tétanos, celebrada en Berna,
1966), la mortalidad por esta enfermedad disminuyé
en todo el mundo, especialmente en los paises euro-
peos'> 16, Desde 1951 a 1960 el descenso de la mor-
talidad fue muy llamativo debido principalmente a la
industrializacion, mecanizacion de la agricultura vy
mejoras en el servicio de la sanidad publica!”. De to-
dos modos, en la misma década, 26.220 personas mu-
rieron por esta enfermedad en 22 paises europeos'®: '°,
con una poblacion total de 340 millones de habitan-
tes; en la actualidad, el nimero de casos mundiales
por afio se calcula en medio milldn, con un 40-45 %
de mortalidad®. EI pais con mds tétanos es la India,
que registra unos 100.000 fallecidos por afio?!: 22 23;
han llegado a tener una incidencia de hasta el 200 por
100.0002¢, siendo ello atribuible a diversos factores
como:

— La economia agraria, con maquinaria rudimen-
taria.

— El andar descalzos.

— La falta de vacunaciones sistemdticas y de cui-
dados adecuados en caso de herida.

— Los partos domiciliarios y ritos ancestrales, que
provocan numerosos tétanos neonatales e infantiles.

Puerta de entrada

A pesar de abundar los bacilos alrededor del hom-
bre, la enfermedad es rara y casi siempre requiere
como puerta de entrada la existencia de heridas an-
fractuosas e infectadas, en las que reine cierta anaero-
biosis como responsable de la disminucidn del poten-
cial de oxirreduccion?. La frecuencia es de, aproxima-
damente, un caso por cada 10.000 heridas. En la
Guerrade 1914-1918 su frecuencia fue de 1,7 por cada
1.000 heridas?>.

Las heridas cronicas representan del 10 al 30 % de
los casos, sobre todo las ulceras varicosas de las pier-
nas y, con mucha menor frecuencia, las gangrenas de
origen arterial, las dermatosis ulceradas y los focos de
osteitis cronica26: 27 28,

Los tétanos postoperatorios son menos del 10 % y
deberian ser excepcionales en paises sanitariamente
avanzados.

La enfermedad secundaria a inyeccion es muy rara,
suele acontecer en Africa negra y, por lo general, siem-
pre son a consecuencia de la mala asepsia. Los pro-
ductos mas frecuentemente incriminados son la Qui-
nidina y la Fenilbutazona.

Los tétanos obstétricos se han vuelto excepcionales
en paises desarrollados?®.

Los infantiles, en los paises en vias de desarrollo, a
menudo tienen como puerta de entrada una otitis cro-
nica supurada, una perforacion del Iobulo de la oreja
y, con menos frecuencia, una circuncision?®,

Los tétanos neonatales, que casi han desaparecido
en los paises industrializados, son los mds frecuentes
en el tercer mundo?!- 2% 3 (el 50 % de los casos en la
Republica Centroafricana)?2. Esta forma, de gravedad
extrema, sigue a un parto domiciliario cuando el apo-
sito umbilical se efectiia con ayuda de topicos vegeta-
les.

Fisiopatologia

El Clostridium tetani elabora dos toxinas principa-
les:

1) Una Hemolisina, con escasa trascendencia.

2) Una Tetanospasmina, que es la responsable de
las manifestaciones clinicas de la enfermedad. Se tra-
ta de una proteina que se dispone en forma de dime-
ros, con un peso molecular aproximado de 145.000;
es tan potente que puede matar al hombre a la dosis
de 0,13 mg. Las tetanospasminas producidas por los
10 tipos de Clostridium tetani son casi idénticas anti-
génicamente, por lo que una sola antitoxina las neu-
traliza a todas'.

La elaboracion de la toxina se ve favorecida con el
desarrollo concomitante de otras bacterias, que aca-
paran la actividad de los leucocitos.

En el hombre predomina la diseminacion por via
hematdgena. En realidad se puede observar un téta-
nos local cuando la inmunidad es suficiente para blo-
quear la difusion hematdgena de la toxina, pero insu-
ficiente para neutralizar la toxina depositada en el
punto de inoculacion. La toxina se fija en razon a su
afinidad particular por los gangliésidos de las mem-
branas sindpticas®.

Como consecuencia de las propiedades de la teta-
nospasmina se afectan, preferentemente, los mecanis-
mos inhibidores segmentarios, que actuan sobre las
motoneuronas de las astas anteriores.

La toxina se difunde, primeramente, en el musculo
subyacente y luego en los proximos. De ahi, la drena
al sistema linfatico y asi llega a la circulacion. De esta
manera, la toxina circulante alcanza el miocardio,
bazo, intestino, higado, musculos esqueléticos, pul-
mon y rifiones. A partir de los musculos de la region
inoculada y de los otros impregnados por via sangui-
nea, la toxina alcanza los centros nerviosos progresan-
do'a lo largo de los troncos. Luego, por las vias ante-
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riores, llega a las astas anteriores medulares y a los nu-
cleos de los nervios craneanos motores. En los nervios
periféricos la toxina progresa a una velocidad de 8 a
10 cms/dia??.

Mientras que las bacterias permanecen en la puerta
de entrada, las tetanotoxinas se dirigen a los centros
nervi
los cilindroejes axdnicos de los nervios (neuropraba-
sia). Al llegar a dichos centros actuan sobre las neuro-
nas internunciales, responsables de los reflejos polisi-
nédpticos, rebajando el umbral de inhibicidn de los sis-
temas motores alfa y gamma, con lo cual quedan libe-
radas las neuronas motoras de las astas anteriores y
del tracto intermediolateral. Es por eso que los esti-
mulos sensitivos normales provocan espasticidad
muscular generalizada de los musculos agonistas y an-
tagonistas, con convulsiones sobreanadidas, cuando
aquéllos aumentan.

Estudios con isotopos marcados han demostrado
que la tetanospasmina se distribuye por todo el cuer-
po a través del torrente circulatorio. La parte mas im-
portante de la toxina, por su neurotropismo, es capta-
da por las terminales periféricas de las neuronas mo-
toras. a pesar de que una parte entra en las fibras ner-
viosas sensitivas y autonomicas. Es entonces cuando
la toxina viaja por los nervios hasta el sistema nervio-
so central y, después de un periodo de tiempo relacio-
nado directamente con la longitud del nervio e inver-
samente a la actividad eléctrica, llega al cuerpo celu-
lar donde se concentra. Hay que destacar que las ca-
racteristicas funcionales y eléctricas de las neuronas
no se ven afectadas por la toxina3.

La toxina tetdnica parece que también actua sobre
el sistema nervioso simpatico y directamente sobre los
musculos, provocando contracciones que no se acom-
pafan de potenciales de accion nerviosa?s, En cual-
quier caso, el efecto de la toxina tetdnica es pasajero
y completamente reversible por lo que, si el paciente
sobrevive. se recupera por completo.

Diagnostico

Es exclusivamente clinico, pues en la herida cabe
hallar esporas tanto en pacientes con tétanos como sin
¢l. No existen alteraciones de laboratorio caracteristi-
cas. El diagnostico de la enfermedad es totalmente cli-
nico y no depende de confirmaciones microbiologi-
cas?’. En un 30 % de las heridas de los enfermos con
tétanos se consigue aislar Clostridium tetani. Como se
ha dicho, también es frecuente encontrarlo en las he-
ridas de individuos sin la enfermedad. La investiga-
c16n bacteriologica se realiza, de modo 6ptimo, ino-

culando la secrecion o pus de la herida, o trozos de te-
jido de la misma, incluso astillas de madera incluidas
en la herida, en una bolsa cutanea de ratas blancas o
de conejillos de indias, los cuales desarrollan tétanos
tipico.

Diagnéstico diferencial

Entre diversas patologias y situaciones que pueden
suscitar dudas en cuanto al diagnéstico diferencial con
la enfermedad tetanica, podemos citar:

— EI envenenamiento por estricnina se distingue
por afectar mds intensamente las extremidades, espe-
cialmente las manos; por elevar la presidn sanguinea
y por faltar la rigidiez muscular en los periodos inter-
paroxisticos.

— Larigidez de nuca que se puede observar en los
procesos meningeos deberemos aclararla con la pun-
cion lumbar (normal en el tétanos y patologica en
aquélla).

— La triquinosis, que a veces origina un sindrome
parecido, se distingue por el antecedente de la ingesta
de carne de cerdo poco cocida, la eosinofilia y las se-
rologias positivas a partir de la segunda semana.

— Las fenotiacinas y metoclopramida pueden pro-
ducir un cuadro conocido como pseudotétanos. El an-
tecedente medicamentoso nos dard el diagnostico.

-— En los casos de trismo aislado, hay que buscar
procesos locales en la cavidad bucal (abscesos tonsila-
res), artritis temporomaxilar o flemones dentarios.

— La tetania por alcalosis metabdlica o hipocalce-
mia, la distinguiremos por la clinica y la analitica.

— En el Sdme. de abstinencia a drogas encontrare-
mos midriasis, piloereccidn y deterioro de la conscien-
cia.

— La rabia se caracteriza por contracciones inter-
mitentes y cronicas, ausencia de trismo y anteceden-
tes de mordedura animal.

— Si después de administrar suero antitetanico a
un paciente, éste desarrolla la enfermedad del suero y
aparece trismo por artritis temporo-maxilar reumati-
ca, se plantea un problema de diagnostico que se di-
lucida por la coexistencia de artralgias, urticaria y lin-
fadenitis, manifestaciones propias de la enfermedad
del suero y no del tétanos.

Clasificacion

A) Segiin la gravedad
1. Leve o menos grave: con un periodo de incuba-
cion superior a 14 dias. En él no hay disfagia ni larin-
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goespasmo y las convulsiones (espasmos generaliza-
dos) son ligeras y breves.

2. Intermedio o grave: periodo de incubacion entre
10 y 14 dias, mientras que el de invasion se situa en-
tre 3y 6 dias. Hay disfagia y las convulsiones son vio-
lentas. Pueden mantener la ventilacion espontdnea*s.

3. Muy grave: en este caso el periodo de incubacion
es inferior a 10 dias, siendo el de invasion sobre las
48-72 horas. Aqui, el trismo es violentisimo, las con-
vulsiones muy frecuentes, duraderas y vigorosas; hay
rigidez permanente y disfagia, quedando la ventila-
cion comprometida por espasmos laringeos, del dia-
fragma y de los intercostales?. Estos pacientes, a ve-
ces, presentan (segun la Escuela de Oxford) un sdme.
de hiperactividad del sistema nervioso simpatico, con
sudoracion profusa, hipermetabolismo, vasoconstric-
cion periférica en las extremidades con manos y pies
frios, hiperpirexia y alteraciones cardiovasculares (que
son las mds peligrosas), como taquicardia sinusal, ex-
trasistoles multifocales (con peligro de muerte subita
y shock) e HTA con subidas paroxisticas>*.

Desde el punto de vista pronostico y terapéutico, el
tétanos se considerara grave en los pacientes de mas
de 50 anos.

Ademas de esta clasificacion, desde 1975, en la Con-
ferencia Internacional de Dakar, conocemos otra, ori-
ginal de Tinker, que consta de 6 factores prondsticos
importantes y faciles de apreciar. Se adjudica un pun-

to a cada uno de los factores, por lo cual el valor maxi-
mo serd de 6. Incluyendo el cero, se distinguen 7 gra-
dos de gravedad. El valor debe establecerse en el ter-
cer dia de la enfermedad. (Tabla I).

B) Segiin la clinica

1. Tétanos local: afecta exclusivamente a la muscu-
latura proxima a la herida contaminada, fendmeno
atribuible a escasa toxicidad del germen o inmuniza-
cion parcial del paciente. Se observa cuando existen
anticuerpos circulantes (después de vacunacion o se-
roterapia), que se oponen a una generalizacion de la
infeccion. Actualmente son raros, probablemente de-
bido a una mejor profilaxis.

2. Tétanos cefalico: también llamado auricular de
Rose. Sucede a una inoculacion cutdnea o mucosa en
la cara o cuero cabelludo (ulceracion nasal, otitis cro-
nica o lesion dentaria). En general, el primer sintoma
es el trismo y, a continuacion, aparece la pardlisis en
el mismo lado de la herida. Queda limitado a la mus-
culatura facial y es consecutivo a puerta de entrada en
boca o cara.

3. Tétanos cronico: se caracteriza por largo perio-
do de incubacidn, clinica atenuada, curso alternante y
larga evolucion; en ocasiones se puede prolongar has-
ta varios meses.

4. Tétanos generalizado: es la forma mas frecuente
y florida.

Tabla 1. Clasificacion tétanos segiin gravedad (original de Tinker)

Pronéstica 1 punto

0 puntos

1) Periodo de incubacion
(Plazo entre herida y
primer sintoma)

2) Tiempo de inicio
(plazo entre primer
sintoma y primer
paroxismo)

Inferior a 7 dias

Inferior a 2 dias

Superior a 7 dias
(0 desconocida)

Superior a 2 dias
(0 desconocida)

3) Puerta de entrada

4) Espasmos (paroxismos)
5) Fiebre (rectal)

6) Taquicardia - adultos
Nifios

Utero, ombligo,

Otros casos

quemaduras, fract. 1diopdticos
abierta, inc. quir.

o Inyect. IM

Presentes Ausentes

Superior a 38,4.°C

Superior a 120 x*
Superior a 150 x*

Inferior a 38,4.°C

Inferior a 120 x°
Inferior a 150 x*
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C) Segiin la puerta de entrada

1. Tétanos neonatal: consecutivo a una inoculacion
umbilical en el momento de la seccion del cordon de
un recién nacido cuya madre no esta vacunada. Se de-
tecta entre el tercer y octavo dia por dificultad de ma-
mar; luego aparece rostro sardonico, rigidez generali-
zada, hiperlordosis y flexion permanente de los dedos
de los pies. Paroxismos de flexion desencadenados por
minimos estimulos, en el curso de los cuales el recién
nacido se pone cianotico. Es especialmente frecuente
en los paises subdesarrollados y tiene una elevada
mortalidad?®- 7. 38,

2. Tétanos quirurgico: por contaminacion de heri-
das operatorias.

3. Tétanos médico: denominacion empleada para
catalogar los casos con puerta de entrada desconocida.

Clinica

A) Periodo de incubacion: varia entre 3 y 15 dias,
siendo tanto mds breve cuanto mas grave sea la enfer-
medad. En caso de seroterapia preventiva, puede pro-
longrse y ser superior a tres semanas.

B) Periodo de invasion: el primer signo es, casi
siempre, un trismo, contractura permanente, simétri-
ca e irreductible de los maseteros, que bloquea la aper-
tura de la mandibula, impidiendo la alimentacidn, pri-
mero a solidos y luego a liquidos. Rdpidamente se aso-
clardn:

1. Sensacion de garganta oprimida, que dificulta la
deglucion de la saliva, modifica la voz y hace temer
un espasmo de la glotis.

2. En la cara se distingue la contractura muscular
que da el aspecto de «facies clinica» o «risa sardonicay.

3. A nivel de la musculatura cervical se aprecia una
cuerda esternocleidomastodea tensa, con rigidez de
nuca.

C) Periodo de generalizacion: el tétanos se genera-
liza en 2 6 3 dias. Larapidez de la extension y el tiem-
po que transcurre entre el periodo de invasion y los
primeros paroxismos constituyen elementos impor-
tantes para preveer su gravedad:

1. Hiperreflexia osteotendinosa generalizada, sin
Babinsky.

2. Rigidez dolorosa del raquis con hiperlordosis
lumbar.

3. Profusion de los musculos abdominales y tordci-
cos contraidos. Descenso de la amplitud de los movi-
mientos respiratorios.

4. Las contracturas predominan a nivel de los ex-
tensores de los miembros inferiores y de los flexones
en los superiores.

A las contracturas permanentes se les pueden agre-
gar paroxismos que ponen bruscamente rigidos el
tronco y los miembros. Son dolorosisimas y constitu-
yen elementos de evolucidn del prondstico, segun la
frecuencia, cardcter espontaneo o provocado, intensi-
dad y duracidn. Pueden provocar un bloqueo tordcico
con hipoventilacion, o la muerte por espasmo de glo-
tis.

La infeccion no provoca bacteriemia y los hemocul-
tivos solo se indican cuando se plantea el diagndstico
de sobreinfeccion. '

Tratamiento

Fundamentos terapéuticos

|. Eliminacidén del germen responsable, acantona-
do en las proximidades de la puerta de entrada. Ello
se lleva a cabo mediante el tratamiento quirurgico de
la misma y antibioticoterapia adecuada.

2. Neutralizacion de la toxina circulante, habida
cuenta de la imposibilidad que existe de influir sobre
la ya fijada, de forma estable, en las neuronas motoras.

3. Prevencidn y tratamiento de las complicaciones.

4. Mantenimiento y sostén de las funciones vitales:
cardiocirculatoria, respiratoria, nutricion,... etc.?.

Sistemdtica de tratamiento

Tomado y modificado de L. Torre<.

A) Grado I (tétanos leve): normas de 1 a 7.

B) Grado II (tétanos moderado-grave): normas de
lals.

() Grado III (tétanos muy grave): todas las normas,
desde 1 a 22.

1) Clasificacion correcta del grado, ateniéndonos a
la clasificacion pronostica ya comentada, rectificable
hemodindmicamente segun la evolucidn clinica del
proceso y su respuesta al tratamiento inicialmente es-
tablecido (de forma habitual se deja transcurrir un
margen de 72 horas).

2) Inmunizacién combinada (activa y pasiva): pese
a los reparos planteados a esta actitud, basados en la
tedrica contradiccion que significa la neutralizacidn
de una parte del toxoide por la antitoxina administra-
da simultaneamente, y siguiendo el criterio de A. Foz,
segun el cual esta neutralizacion es minima y no sufi-
ciente para compensar los beneficios de la inmuniza-
cion combinada, habitualmente le sigue tal sistemati-
ca39, 41,42, 43, 44_

3) Tratamiento quirdrgico de la puerta de entrada:
siempre que sea reconocible, la exéresis quirirgica de
la puerta de entrada (para la eliminacion del germen
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y de todas las circunstancias locales favorecedoras de
su crecimiento) debe ser precoz y agresiva. Ello exige
la limpieza quirurgica de la herida tetanigena, pasan-
do por tejido sano, con todas las mutilaciones que esta
técnica pueda comportar (amputaciones, histerecto-
mias, ... etc.).

4) Antibioticoterapia: inicialmente se emplea la Pe-
nicilia G. Sddica a dosis de 10 millones Ul/dia. En
caso de alergia se pueden utilizar Tetraciclinas. Aun-
que en un estudio, segin Ahmadsyah*s, sobre 173 pa-
cientes con tétanos, el Metronidazol se demostro mas
util que la Penicilina.

5) Sedacion del paciente: se trata en un apartado in-
dependiente, pero ira en funcion de la gravedad, pues
hay que recordar que el enfermo de tétanos se puede
mantener consciente durante la mayor parte del de-
sarrollo de su enfermedad.

6) Nutricion: debido al intenso hipercatabolismo,
estos enfermos deben nutrirse con una dieta hiperca-
lorica (40 cal./Kg. dia) e hiperproteica (2 gr./Kg./dia).

7) Medidas ambientales: se evitaran, al maximo,
los estimulos sensitivos y sensoriales, desencadenan-
tes de contracturas y convulsiones.

8) Traqueostomia: se debe practicar, de forma sis-
tematica, antes el inicio de disfagia; es decir, cuando
se cataloga al tétanos de grado II. Debe ser precoz para
evitar complicaciones respiratorias. Se debe practicar
bajo anestesia general e intubacion traqueal?®,

9) Alimentacion enteral: resulta indispensable ante
la presencia de disfagia. Algunos utilizan la gastrosto-
mia. La mayoria, la alimentacion convencional por
SNG.

10) Humidificar y fluidificar secreciones bronquia-
les, manteniendo una buena hidratacion y fisioterapia
respiratoria, realizada siempre en las maximas condi-
ciones de asepsia. Podemos emplear aerosoles y goteos
por traqueostomia.

11) Aspiracion frecuente de secreciones bronquia-
les.

12) Medidas fisioterapéuticas: bdsicamente para
drenaje broncopulmonar; cambios posturales frecuen-
tes, cada 2 horas habitualmente, para evitar dectibi-
tos. Movilizacion pasiva de las extremidades para evi-
tar trombosis, rigideces musculares y fijacion articu-
lar.

13) Controles horarios de las constantes vitales y
Diarios de ionograma y equilibrio acido-base.

14) Radiografia de torax diaria.

15) Cateterismo venoso central y acceso adecuado
(para medicacion e hiperalimentacion, si precisara).
Cateterismo arterial para tener constante informacion

de los desordenes neurovegetativos de estos enfermos,
que ocasionan alteraciones del sistema cardiovascular
y que pueden tener consecuencias fatales.

16) Disponibilidad de oxigenoterapia y ventilacion
manual urgente, razon por la cual estos enfermos de-
ben ser controlados en UCI.

17-18) Frente a SD. Febril: suspender los antibid-
ticos 24-48 horas y practicar estudios bacteriologicos.

19) Prevencion de la insuficiencia respiratoria: lle-
gado a este punto, se instaura ventilacion mecdnica y
relajacion muscular.

20) Control de la diuresis.

21) Control del transito intestinal: prevencion del
ileo paralitico y evitar fecalomas. Utilizar enemas de
limpieza, lactulosa y/o crema de magnesia. Son pa-
cientes que, debido a la medicacidn relajante y anal-
gésica, presentan poco peristaltismo o abolicion del
mismo, con la consiguiente intolerancia a la nutricion
enteral, que para ellos puede resultar de una trascen-
dencia considerable.

22) Inhibicion de la hiperactividad neurovegetati-
va: se han utilizado diversos farmacos como la Clor-
promazina, Ac. Acetisalicilico, etc. Los Beta-blo-
queantes, fundamentalmente el Propanolol, se preco-
nizaban ante frecuencias permanentemente superiores
a 110 x‘, intentando mantener cifras entre 70 y 110
x‘. Actualmente se tiende mas a utilizar bloqueadores
mixtos, alfa y beta. Ver control de las alteraciones car-
diovasculares.

Profilaxis del tétanos

A) Limpieza quirurgica de las heridas: con la fina-
lidad de eliminar los gérmenes contaminantes junto
con los factores que pueden favorecer su crecimiento,
asi como para facilitar el acceso al foco de los antibio-
ticos.

B) Antibioticoterapia: ya comentada. Penicilina G,
Tetraciclinas o Metronidazol.

C) Inmunizacidn activa. Vacunacién antitetanica
con anatoxina (AT): descubierta por Ramon en 1923,
Es toxina tetdnica detoxificada por la accion combi-
nada del formol y el calor. Exenta de poder patdgeno,
conserva su capacidad antigénica. Las reacciones alér-

gicas son poco frecuentes y minimas. Los resultados

son positivos en el 100 % de los casos, hasta ¢l punto
de que puede afirmarse que la aparicidn de la enfer-
medad en un sujeto vacunado debe hacer pensar en 3
posibilidades*”:

1. Que no se trata de un tétanos.

2. Que la vacunacion ha sido técnicamente in-
correcta.
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3. Que el paciente estd afecto de una agammaglobu-
linemia.

La mayoria de las veces no se emplea sola. La va-
cunacion mixta contra la difteria y tétanos es de uso
corriente. También las hay mixtas, que contienen a la
vez AT y otra microbiana, como la antitetdnica y la
antipoliomielitica, o la antitetdnica y antigripal. La in-
yeccion de AT provoca una respuesta que pone en jue-
go a los linfocitos T y B al mismo tiempo. La AT pue-
de aparecer en el suero tras una sola inyeccion, sobre
todo con una vacuna absorbida; una segunda inyec-
cion, pasado un plazo suficiente, origina una respues-
ta «secundaria» mucho mds répida y mds intensa, con
concentraciones de anticuerpos tanto mas elevadas
cuanto mas prolongado haya sido el intervalo entre la
primera y la segunda. La inmunidad eficaz y durade-
ra solo se consigue y se instaura después de la inyec-
cion llamada «de refuerzow, y que se administra entre
los 12 y 15 meses después de la primera. Después de
este refuerzo se llega a un valor del orden de 10 veces
superior al registrado tras la primera de las inyeccio-
nes. Luego, el descenso de anticuerpos es lento (mas
de 10 anos, incluso de 15 a 20 anos). Asimismo, cuan-
do ya no existe ni rastro de antitoxina, una nueva in-
yeccion de AT en un antiguo vacunado, da lugar a una
respuesta «secundaria.

Hay grandes diferencias interindividuales en las
concentraciones obtenidas. La capacidad méaxima de
respuesta a la AT alcanza su punto algido alrededor
del ano de edad. Esta capacidad disminuye después de
los 20 afos?!.

El embarazo y la malnutricion no parecen influir en
laformacidn de los anticuerpos tras la vacunacion an-
titetanica. Por el contrario, el paludismo, trisomia 21
y deficiencias inmunitarias, cualquiera que sea su ori-
gen, disminuyen la respuesta a la AT. El embarazo
constituye una indicacion mayor de la vacunacion
cuando se teme a un tétanos neonatal; en otros casos
existen reservas, ya que la inyeccion de AT parece in-
crementar el riesgo de enfermedad por incompatibili-
dad ABO*.

Un estudio realizado en Cataluiia, sobre la preva-
lencia de anticuerpos antitetdnicos en las mujeres em-
barazadas puso de manifiesto lo siguicnte:

1. Solamente el 21,2 % de las mujeres estan inmu-
nizadas frente a tétanos.

2. El porcentaje de proteccion es mayor en las me-
nores de 25 afios (40,6 %).

3. Enlas de edad comprendida entre 25 y 45 afios,
la proteccion es del 17,8 %.

4. El riesgo de tétanos neonatal continia existien-
do en Catalufia.

Las vacunas se conservan, durante afios, a una tem-
peratura cercana a los +4.°C (nevera). En todo caso,
nunca se deben congelar.

Supuesta la no obligatoriedad, la vacunacion estd es-
pecialmente recomendada en los casos siguientes:

1. Programa de vacunacion infantil (triple vacuna
antitetanica, antidiftérica y antipoliomielitica).

2. Embarazadas para prevencion del tétanos puer-
perperal, postaborto y neonatorum, teniendo en cuen-
ta que la antitoxina atraviesa la barrera placentaria.

3. Poblacion expuesta a mayores probabilidades de
contraer la enfermedad: agricultores, ganaderos, tore-
ros, deportistas, trabajadores de la industria, ancianos.

4. Heridas tetanigenas.

Solamente pueden considerarse como contraindica-
ciones temporales de la vacunacion las circunstancias
siguientes:

I. Infecciones cutdneas.

2. Estados febriles.

3. Primoinfeccion tuberculosa, reciente y evoluti-
va.

4. Situaciones epidémicas.

La técnica de vacunacion se conduce como sigue:

Ninos: a partir de los 2-6 meses se administran 3 do-
sis de | ml de vacuna triple con un mes de intervalo
entre cada una de ellas; a los 15-18 meses se da | ml
de recuerdo de vacuna triple. A los 5-6 afios y 10-15
se vuelve a dar 1 ml de dosis-recuerdo de vacuna an-
titetdnica y antidiftérica. Ante cualquier herida sospe-
chosa se dara una dosis-recuerdo de vacuna antitetd-
nica, 1 ml.

Adultos (o nifios no vacunados): se administran 2 do-
sis de vacuna antitetdnica con intervalo de un mes; |
ml de dosis-recuerdo al afio, repetida cada 5 anos o
con motivo de una herida sospechosa.

D) Inmunizacion pasiva: se administran anticuer-
pos séricos frente a la toxina tetanica, obtenidos de la
fraccion globulinica del suero de los animales sensibi-
lizados (Behring y Kitasato, 1890). Como es l6gico, su
accion es pasajera, pues la antitoxina se elimina con
rapidez**. Las hay de 2 tipos:

1. Antitoxina Heterologa: de sueros de équidos o
bovidos. La tasa de proteccion de antitoxina solo dura
de 8 a 10 dias, por lo que se recomienda su adminis-
tracion repetida cada semana mientras dure la evolu-
cion de la herida o ante cualquier otra. Ademas, el
riesgo de reacciones anafilacticas es considerable
(10 %) y se manifiestan como shock precoz, enferme-
dad del suero, neuritis, encefalitis, sd. de Guillain-
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Barré, miocarditis, pericarditis, etc. La mortalidad es
elevada, alrededor de 1 por cada 300.000 inyecciones,
resultando mds alta que la ocasionada por el tétanos
que se trata de evitar.

2. Antitoxina homologa (Gammaglobulina antite-
tanica): la recomendada por el Comité de Expertos de
la OMS (1966) y esté constituida por la fraccion elec-
troforética de gammaglobulina humana de sujetos in-
munizados activamente contra el tétanos. Se reco-
mienda la inyeccion IM o SC de 500 Ul de gamma-
globulina antitetdnica. Las reacciones alérgicas son
practicamente nulas y de poca intensidad. Ademas, su
eliminacion es mucho més lenta, manteniéndose la
tasaprotectora durante 14 dias a tres semanas. Actual-
mente se preconizan dosis mayores, siendo de 1.000
Ul en el adulto y de 500 Ul en los nifios*.

E) Inmunizacion mixta: es la combinacion de la in-
yeccion de gammaglobulina antitetdnica y vacunacion
con toxoide, administrado de media a una hora des-
pués de la gammaglobulina y en distinto lugar de in-
yeccion. Pese a los tedricos reparos de esta conducta,
como ya se ha comentado, tal medida se considera re-
comendable en dos situaciones:

1. Herida sospechosa en no vacunado.
2. Tratamiento del tétanos.

Si una vacunacion correcta data menos de 18 me-
ses, en teoria no debe hacerse nada; pero en la practi-
ca suele indicarse una anatoxina de refuerzo.

En una persona correctamente vacunada hace me-
nos de 10 afios, se debe administrar una anatoxina de
refuerzo; y si la herida esta muy sucia, una seroana-
toxina de prevencion (Gammaglobulina).

Cuando la vacunacion se efectué hace mas de 10
anos o es dudosa, se debe hacer gammaglobulina y
anatoxina.

Si el paciente no esta vacunado, se debe efectuar
gammaglobulina y anatoxina (vacunacion completa
con refuerzo).

Cuando hay que realizar una seroprevencion (gam-
maglobulinas), siempre es preferible la utilizacion de
las inmunoglobulinas antitetanicas humanas.

La gammaglobulina, por via general, puede neutra-
lizar la toxina en el punto de inoculacion o en la cir-
culacion, pero no la que esta presente en los nervios
o fijada en el SNC. Es més eficaz cuando se instituye
prontamente y antes de cualquier acto quirdrgico, en
la puerta de entrada donde aun es capaz de movilizar
la toxina aun presente en el foco. Se administra IM y
su paso a LCR es casi imposible. Las dosis son varia-
bles (de 1.000 hasta 6.000 Ul) y, como ya se ha dicho,

se recomienda la inmunoglobulina humana especifica
(IGTH).

Algunos utilizan la seroterapia intrarraquidea, ad-
ministrando de 20 a 30 Ul/Kg por via suboccipital y/o
lumbar. En todos los casos publicados y en compara-
cion con grupos de control, no parecen existir grandes
ventajas ni cambios evolutivos, al menos que sean sig-
nificativos estadisticamente como para poder reco-
mendar tal actitud terapéutica, que no deja de ser
agresiva y tener sus efectos secundarios*s 49, 50 51. 52,53,
Mencidn aparte quiza merecen dos publicaciones de
1980 y 1982 (de Singh y Thomas et al, respectivamen-
te) en las que, junto a la administracion intratecal de
suero antitetdnico (gammaglobulina), administran
corticoides sistémicos’* o intratecalesss con reduccio-
nes significativas de la mortalidad; ello podria ser ra-
zonablemente probable y terapéuticamente aceptable,
teniendo en cuenta que no hemos encontrado ningu-
na serie que lo rebata y, ademds, en 1988 el turco Pay-
dacs publicd 32 casos de tétanos tratados, ademas de
la terapia convencional, con Prednisolona, junto a
otros 31 con placebo; expone resultados, quiza toda-
via mas sorprendentes: en el grupo tratado con corti-
coides, la mortalidad se redujo al 31 % mientras, en el
grupo control, aquélla fue del 55 %36.

En caso de sospecha de tétanos, inmediatamente
después de la IGTH, iniciar la vacunacidn, ya que el
tétanos no inmuniza. Se suelen administrar 3 inyecta-
bles de anatoxina en un periodo de tiempo compren-
dido entre 15 dias y tres semanas, dando un refuerzo
un afio mas tarde, si el enfermo ha sobrevivido. (Ta-
bla II).

Como ya se sabe, la GAT y la primera anatoxina
(VAT) se deben inyectar en puntos separados.

Control de los espasmos. han sido utilizados nume-
rosos farmacos para el control de los espasmos tetani-
cos. No existe una aceptacion universal de ningiin ré-
gimen concreto. Los farmacos mas utilizados y con los
que se ha obtenido mejores resultados son los siguien-
tes:

1. Benzodiacepinas: accion relajante muscular re-
marcable. Pocos efectos hemodinamicos, incluso a do-
sis altas. Una dosis de 10 mg de EV de Diacepdn sue-
le deprimir la funcion respiratoria y cuando se alcan-
zan dosis proximas a los 120 mg/dia el enfermo pre-
cisa ventilacion asistida. Considerando las caracteris-
ticas farmacocinéticas de estos farmacos, es preferible
usar dosis altas al principio, reduciéndolas después
lentamente, pues la liberacion secundaria a partir de
los tejidos, y en especial, a partir de la grasa corporal,
asegura unas concentraciones suficientes de farmaco,
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Tabla II. Profilaxis del tétanos

Heridas limpias y pequefias
Hist. Inmunizacion Vacuna Globulina HIP
Tetdnica (dosis) Humana
No se sabe Si No
0Y 1 Si No
P No No
3 0 mas No No

Todas las demas
Vacuna Globulina HIP
Humana
Si Si
Si Si
Si No
No No

en algunos casos, hasta de una semana; Odusote et al
llegd a publicar resultados sobre una serie de 5 téta-
nos, sedados durante varios dias con dosis repetidas
de Diazepan, en los que, tras la retirada del farmaco,
no se obtuvieron niveles de consciencia aceptables
hasta pasados entre 13y 21 diass? 38 %960, En cuida-
dos intensivos, en los tltimos anos, se han obtenido
muy buenos resultados con Midazolam, ampliamente
conocido y estudiado, del que obvia hacer otros co-
mentarios.

2. Carbamatos: especialmente el Meprobamato.
Son utilizados en algunos paises, pero actualmente no
tienen muchos partidarios debido a la aparicion de los
nuevos farmacos, esencialmente en las dos tltimas dé-
cadas®!.

3. Dantroleno: parece tener mas efectos secunda-
rios que el Diacepan, pero su accion es buena. Se em-
plea convencionalmente para aliviar la espasticidad
muscular después de los accidentes cerebrovasculares
y en la profilaxis y tratamiento de la hipertermia ma-
ligna y sdme. neuroléptico maligno. Se cree que redu-
ce la espasticidad muscular al inhibir la liberacion de
iones calcio del reticulo sarcopldsmico, actuando de
esta manera en la porcion distal de la union mioneu-
ral. Este mecanismo inhibe, supuestamente también,
la hipertonicidad del tétanos¢2. El Dantroleno sodico
es un relajante muscular de estructura quimica y me-
canismo de accion farmacologicamente distinto al res-
to de farmacos de este grupo. Produce la relajacion
muscular actuando directamente sobre la célula mus-
cular esquelética; reduce, como ya se comenta mas
arriba, la cantidad de calcio ionizado liberada por el
reticulo sarcoplasmico. Ello provoca una disociacion
entre excitacion y contraccion en el musculo esquelé-
tico y las fibras musculares; si bien los enfermos res-
ponden a los impulsos nerviosos, presentan una res-
puesta contrdctil disminuida, aunque no abolida. No
tiene efecto sobre la actividad de la union neuromus-
cular ni afecta a la sintesis o liberacion de acetil-coli-
na. Por ello, dado su mecanismo de accidn, directa-
mente sobre el musculo esquelético, ha hecho que, de

forma esporadica, se utilice en el tratamiento de la es-
pasticidad del tétanos. Esto es razonable si se consi-
dera el mecanismo de actuacion de la toxina teténica:
la tetranospasmina es una neurotoxina selectiva que
actua sobre las neuronas del eje cerebroespinal; entre
otros efectos, deshinhibe a las motoneuronas alfa, blo-
queando los mecanismos inhibidores medulares.
Como consecuencia, se produce la liberacion de las
neuronas motoras, desencadendndose hipertonicidad
y contracturas musculares incontroladas. El Dantrole-
no, al inhibir (al menos parcialmente) la liberacion del
calcio por el reticulo sarcoplasmico de las células mus-
culares, ateniia en parte las contracciones musculares
provocadas por la falta de inhibicidn de las neuronas
motoras. Si bien la toxina tetdnica sigue actuando (una
vez fjada al SNC no es neutralizable por la antitoxi-
na), la contraccion muscular estd disminuida por el
Dantroleno sodico®.

Administrado a dosis muy altas, el Dantroleno no
provoca pardlisis, pues su efecto alcanza un techo; la
tension de la contraccion muscular unica resulta més
inhibida que la respuesta frente al estimulo tetanico.
Cuando el efecto es maximo se produce debilidad
muscular moderada, pero aun con la fuerza suficiente
para toser y respirar profundamente (aunque Palacios
et al describen un caso, con buenos resultados, pero
uno de los efectos secundarios fue la incapacidad de
expectorar)®®. Puede repetirse la administracion de la
dosis terapéutica cada 5 minutos hasta una dosis total
de 10 mg/Kg. Excepto que se administre durante mds
de 3 semanas seguidas, el Dantroleno sodico no tiene
efectos adversos graves. Los preparados orales que se
usan, a veces pueden provocar una grave hepatopatia
muy parecida a la observada con el uso de Clorpro-
mazina. Tiene un tiempo de vida media entre 5 y 8 ho-
ras, por ello es recomendable repetir dosis cada 6 u 8
horas®*.

En los ultimos afios se han publicado diversos estu-
dios sobre la utilidad del Dantroleno en el tétanos:52-65
generalmente todos con buenos resultados y escasos
efectos secundarios. Incluso en ninos, en 1986 (Méxi-
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co), Aguilar-Bernal et al hicieron la descripcion de 2
grupos de 21 y 26 ninos respectivamente, afectos de
tétanos neonatal y no neonatal, de caracteristicas muy
parecidas en cuanto a gravedad, edad, otros trata-
mientos, etc. La mortalidad en el grupo control fue del
73 % (83 % en neonatos y 50 % no neonatos), mien-
tras que la del grupo tratado con Dantroleno fue solo
del 33 % (neonatos 50 % y no neonatos 0 %)®s.

4. Sulfato de magnesio: el magnesio tiene un efecto
depresivo directo sobre el musculo esquelético. Ade-
mas. el exceso de magnesio causa una disminucion de
la liberacion de acetilcolina por impulsos nerviosos
motores, reduce la sensibilidad de la placa motora ter-
minal a la acetilcolina y disminuye la amplitud del po-
tencial de la placa motora terminal. Las concentracio-
nes anormalmente bajas de magnesio en el liquido ex-
tracelular provocan mayor liberacidn de acetilcolina y
mayor excitabilidad muscular, que puede producir te-
tania®®, Ello también hace que los enfermos tratados
con magnesio sean mas sensibles a la accidn de los re-
lajantes musculares. Se suelen dar a dosis de 2 6 4 gra-
mos en 30° y luego perfusion continua que puede lle-
gar a ser de 1 a 2 gr/hora. Algunos efectos cardiacos
del magnesio son semejantes a los del ion potasio; pue-
de abolir las contracciones prematuras inducidas por
digital, pero el ion se usa raramente para este propo-
sito, excepto si también hay hipomagnesemia. Puede
provocar, a dosis crecientes, alargamiento del PQ vy
ensanchamiento del QRS, descenso de la conduccion,
disminucion de los reflejos osteotendinosos, bloqueo
A-V y sinoauricular, paro respiratorio y paro cardiaco
(a dosis muy altas). Los cambios en el ECG que se ven
con la deplecion del magnesio son similares a los ob-
servados en la hipercalcemia (Seelig, 1969). El exceso
de magnesio causa vasodilatacion por una accion di-
recta sobre los vasos sanguineos y por bloqueo gan-
glionar. El margen terapéutico se situa alrededor de
4-6 mEq/l y el calcio EV antagoniza parcialmente el
bloqueo neuromuscular que produce el magnesio.
Cuando las concentraciones plasméticas de magnesio
empiezan a exceder de los 4mEq/l los reflejos osteo-
tendinosos profundos disminuyen, siendo éste uno de
los signos exploratorios a tener en cuenta. Sin embar-
go, la parada respiratoria no se suele presentar hasta
alcanzar niveles iguales o superiores a los 15 mEq/l
Habitualmente, en el tétanos se ha usado para control
de las disfunciones autonomicas y desordenes cardi-
vasculares, aunque también se han publicado buenos
resultados en asociacion a sedantes, fundamentalmen-
te, para la estabilizacion de las alteraciones neuromus-
Cularesé7. 68. 69.

5. Barbituricos: son utilizados solamente en el caso
de tétanos severo, y asociados a benzodiacepinas o
morficos. Los barbituricos de accion rapida permiten
controlar los episodios agudos, pero pueden provocar
alteraciones hemodindmicas. Son almacenados am-
pliamente en el tejido adiposo y las dosis han de ser
modificadas en caso de insuficiencia renal y hepatica.

6. Analgésicos centrales: tienen efectos destacados
sobre los espasmos. Desde el punto de vista hemodi-
ndmico se obtienen buenos resultados con la Meperi-
dina, el Fentanil y la Morfina, siendo bien tolerados.
Lo mejor es utilizarlos en perfusion continua, pues de
forma intermitente sus efectos no suelen durar mas de
30°. En 1986, Rocke et al estudio los parametros he-
modindmicos en 10 pacientes con tétanos y controla-
dos con Morfina, observando descensos del 18 % en
la presion arterial media, la frecuencia cardiaca se re-
dujo en un 7 %, mientras que el gasto cardiaco y las
resistencias vasculares periféricas experimentaron dis-
minuciones de un 7 y un 12 %, respectivamente’®.

7. Relajantes musculares: la paralizacion del enfer-
mo ha de reservarse para aquellos casos que no se con-
siguen controlar con sedacion y analgésicos centrales.
Es esencial que la administracidn se realice en perfu-
sion continua. Entre los mas utilizados estdn el Bro-
muro de Pancuronio, que no suele modificar el sin-
drome neurovegetativo, carece de efectos histaminér-
gicos y no es hipotensor’ 72, En los ultimos afios se
ha venido utilizando. quizd todavia con mejores re-
sultados, el Atracurio, del que se ha visto que también
mantiene una buena estabilidad hemodinamica, no se
acumula en exceso y puede administrarse en casos de
alteracion renal y hepdtica durante tiempo prolonga-
do™. Por tltimo, uno de los relajantes més postreros
en aparecer ha sido el Vecuronio, bloqueante neuro-
muscular no despolarizante, con accion de tipo cura-
riforme; éste, ofrece ciertas ventajas respecto al Pan-
curonio, cOmo que es un tercio mds potente pero su
duracion es mds corta, la vida media de eliminacion
es de 30 a 707, carece de accidn vagolitica y tampoco
ha inducido liberacién de histamina. No presenta
efectos acumulativos importantes, pero deben reducir-
se las dosis en los casos de insuficiencia renal™ 75 76,

8. Terapia intratecal con Baclofeno: en 1990, Saissy
publicd un caso de un varon de 48 anos de edad con
tétanos grave al que. ademas del tratamiento conven-
cional, se le colocd un catéter epidural y se adminis-
tro, a través de él, 1 mg de Baclofeno inicial seguido
de otra dosis igual al cabo de una hora para, posterior-
mente, mantener una perfusion continua de 2 mg/24
h. durante 20 dias. Describe un control satisfactorio
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de la espasticidad muscular y un buen resultado fi-
nal””. No tenemos constancia de otros resultados si-
milares en terapéuticas iguales ni hemos encontrado
bibliografia que asi lo documente; de todas formas y
teniendo en cuenta el mecanismo de accién del Baclo-
feno (antiespéstico con punto de ataque medular) se-
ria una terapéutica a tener en cuenta.

9. Propofol: es un agente anestésico de accion cor-
ta introducido hace pocos afios en el mercado, inicial-
mente para uso anestésico exclusivamente (1986). Su
nombre aprobado es el 2,6-diisopropilfenol y su for-
mulacion contiene aceite de soja y fosfato purificado
de huevo; es isotdnico y tiene un pH neutro. Como su-
cede con la mayoria de anestésicos generales, el me-
canismo exacto de accion es desconocido, aunque pro-
bablemente esté relacionado con un efecto inespecifi-
co a nivel de las membranas lipidicas. Recientemen-
te, en experiencias realizadas in vitro sobre prepara-
ciones bicapa de lipidos a partir de células humanas
del SNC, se ha demostrado que el Propofol puede
afectar a la funcion de los canales de sodio (Frenkel y
Urban, 1989). El efecto anestésico es de aparicion ra-
pida y duracion muy corta, siendo aproximadamente
1,8 veces mas potente que Tiopental. Disminuye, de
forma discreta, la presion arterial media, que se acom-
pana de taquicardia transitoria, aumento del gasto
cardiaco y descenso de las resistencias vasculares sis-
témicas. No hay datos farmacocinéticos suficientes
para valorar los efectos de Propofol en casos de afec-
tacion hepatica severa. Por otro caso, parece que es
un fidrmaco relativamente seguro cuando se utiliza en
la insuficiencia renal. En un principio utilizado sélo
en anestesia para sedacion fugaz e intervenciones cor-
tas, su uso se ha ido extendiendo a otros campos y, en
la actulialidad, empieza a tener un lugar de actuacion
en las unidades de cuidados intensivos. En los ultimos
tiempos han empezado a conocerse datos de utiliza-
cion en pacientes con tétanos’s,

Otros aspectos del tratamiento

1. Es habitual el uso de Nutricion mixta, parente-
ral y enteral, sobre todo en las fases iniciales de la en-
fermedad, dada la facilidad con que estos enfermos no
toleran la dieta por via digestiva. Suele ser necesaria
una ingesta importante de agua, entre 3 y 4 litros dia-
rios, para compensar las grandes pérdidas por sudora-
cion. La dieta debe ser hiperproteica-hipercalorica, al
menos 3.000 Kcal/dia y 120 gr. de proteinas. En los
enfermos curarizados el ileo paralitico puede impedir
la alimentacion enteral.

2. EI TEP ha sido siempre una causa frecuente de
muerte en los enfermos con tétanos; por tanto, han de
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Especialidad de uso hospitalario. Composicion cuantitativa: Cada ml contiene: Prncipio activor
Propofol (D.CL) 10 mg, Excipientes c.sp. 1 ml. Propiedades: DIPRIVAN (Propofol), presenta una far-
macocinética lineal pura fas dosis recomenclicdess. se distribuve extensamente v se elimina ripicimente
mediante procesos metablicos, probablemente en el higado. formindose conjugados inactivos de
DIPRIVAN (Propefol) v su correspondiente quinol. que se excretan en orina Indicaciones: Induccion v
mantenimiento de b anestesia general en adultos v nifios mivores de 3 anos. Sedacion de pacientes
adultos ventilados en cuidados intensivos. Posologia: Adulios: Induccion: Se recomienda que DIPRI

VAN (Propofol) sea dositicado segun l respuesta del paciente, hasta que aparezcan los signos clinicos
de la anestesia. La velocidad de infusion en adulto sano es de aproximadamente: 40 mg 4 ml) caa 10
sg. En pacientes de grado ASA 3 y 4 DIPRIVAN (Propotol) deberd administrarse mds lentamente, 20
mg(2 mb caca 10 sgFn adultos menores de 33 afos, serdn necesarios de 20 a 2.5 mgrkg de DIPRIVAN
(Propofol). En adultos mayores de 53 anos. generalmente se requeriran dosis inferiores (aproximada-
mente 20% menos) para la induccion de la anestesia. En el caso de grado ASA 4, la dosis de induccion
debe serinferior a 15 mg/kg. Mantenimiento: Se puede administrar DIPRIVAN (Propofol) por infusion
continua o por inveccion en bolus repetidos. En suietos mayores de 35 anos, o en pacientes de grado
ASA 34 lu dosis serd generalmente menor. Infusion continua: (Véase instrucciones para preparacion de
la infusion), la velocidad media de administracion varia de un paciente 4 otro, pero ustalmente se alcan-
zard un mantenimiento de Lt anestesia satisfactorio entre; 4 a 12 mg/kg/h, Inveccion en holus repetidos
Pueden ser administrados incrementos de 25 mg (2,5 ml) a 50 mg (5 mi) de swcuerdo con las necesicdes
dlincas. Sedcion en cuidados intensivos: Es recomendlable la administracion de DIPRVAN (Propolol)

por infusion continua que serd ajustada de acuerdo con la profundidad de sedacion requerida, no obs-
tante tasas de administracion comprendidas entre 1.8 4 4.0 mg'kgh son adecuadas para alcanzar una
sedacion satisfactoria. (Véuse instrucciones para preparacion de la infusion). Ancianos: En mayores de 33
anos, pueden ser requendas dosis inferiores. aproximadamente del 2% menos, para la induccion de
anestesia. Niflos: No se recomienda ¢l uso de DIPRIVAN (Propofol) en nifios menores de 3 aros. va que
no existe experiencia. Induccion: Se recomienda una administracion lenta hasta que aparecin os pri-
meros signos de Lt anestesia. L dosis serd ajustada de acuerdo a T edad v/o peso. La mayoria de los
pacientes con mis de B anos requieren aproximadamente dosis de 25 mg kg de DIPRIVAN (Propofol)
para la induccion de faanestesia. Edades inferiores pueden requerir dosis mayores. Se recomiendan
dosis mds hajas pura ninos de grado ASA 3 y 4. Mantenimiento: s dosis requeridas varian considerable-
mente entre: pacientes, pero nomalmente se encuentran entre 9 v 15 mg kgh (Véase instrucciones pari
preparacion de la infusion). Actualmente no hay datos suficientes sobre el mantenimiento de l anestesia
mediante la inveccion de bolus repetidos en ninos. Sedacion en cuidados intensivos: No se recomienda
¢l uso de DIPRIVAN (Propofol) para sedacion en nifios: yu que su seguridad v eficacia no han si-
do demostradas. Observaciones: Cuando sea necesario podrin utilizarse agemtes analgésicos suple-
mentarios. DIPRIVAN (Propofol). ha sido usado en asociacion con anesresia raquidea v epidural, y
con medicamentos utiizados de forma aahitual en la premedicacion: hloqueantes neuromusculares.
agentes de inhalacion v analgésicos. no habiéndose observado incompatibilidad farmacolé-
gica. Normas para la correcta administracion y uso: Para una administracion correcta seguir las ins-
trucciones incluidas en ¢l prospecto. no obstante recordur que: Instrucciones para preparacion de la
infusion: La emulsion de DIPRIVAN (Propofol), para infusion continua pucde ser utilizada tal cual (sin
diluir) en jeringas o frascos de vidriopara infusion o diluida unicamente con dextrosa para infusion intra-
venosa dl % en holsas de PVC o frascos de vidrio para infusion. Precauciones de uso: DIPRIVAN
(Propofol) no contiene agentes antimicrobianos que eviten el crecimiento de microorganismos en caso
de contaminacion. La administracion de DIPRIVAN (Propofol) debe comenzar inmediatamente después
de romper fa ampolla o desprecintar el vial. Se utilizaran técnicas asépticas durante fa manipulacion
(extraccion y manejo) de DIPRIVAN (Propofol). Las ampollas y viales de DIPRIVAN (Propofol) son para
usar en un Gnico paciente, por Jo que hay que desechar L pante no utilizada asi como el equipo de infu-
sion usado. Después de 12 h cualquier porcion no wtilizacs de DIPRIVAN (Propofol) sobrante en la
jeringa o vial.asicomo todo el equipo que ha estado eq contacto directo con el producto. debe ser dese-
chado. Después de este periodo (12 h) si L nfusion permanece deberd sustituirse por nueva emulsion
de DIPRIVAN (Propotol) y nuevo equipo estéril. Contraindicaciones: Pacientes con alergia conocic
Propofol 0 alguno de sus componentes. Precauciones: DIPRIVAN (Propofol) deberd administrarse por
pessonal especializado en anestesia v/ o cuidados intensivos v deberd disponerse del material de asisten-
cid respiratoria y reanimacion necesario para todo acto de anestesia general. Al igual que con otros agen-
tes anestésicos cuando se administre 4 un paciente epiléptico. puede incrementarse ¢ riesgo de convul-
sion: Comprobar que antes de la anestesia. este tipo de pacientes ha recibido su tratamiento anticomicial
habitual. Como con otros agentes anestésicos intravenosos. debe tenerse especial cuidado en pacientes
con alteraciones cardiacas. respiratorias, renales o hepiticas v pacientes dehilitados o hipovolémicos. Se
tendra la debida precaucion en pacientes con trastomos del metabolismo graso v en otras situaciones. en
Is cuales deben emplearse con prudencia las emulsiones lipicicas. DIPRIVAN (Propofol) carece de acti-

vidad vagolitica no obstante ha sido asociado con bradicardia. ocasionalmente profunda. Deberd ser
considerada k administracion intravenosa de un agente anticolinérgico antes de la induccion o durante
el mantenimiento de la anestesia Cuandose administra DIPRIVAN (Propofol). en sedacion. se recomien-
da realizar una momitorizacion de los niveles sanguineos de lipidos va que, puede existir ¢l riesgo de
sobrecarga lipidica. 1a administracion de DIPRIVAN (Propofol) deberd ser ajustada adecuackimente si
esta monitorizacion indica que existe un aclaramiento lipidico inadecuado. Si el paciente estd recibiendo.
ummmn antemente, otro lipido intravenoso. se deberd realizar una reduccion de la cantidad de éste, en
funci6n del lipido adminystrado como parte de ka formulacion de DIPRIVAN (Propofol). Recuperacion:

Después de I anestesia general. el paciente deberd ser supernvisado durante un periodo adecuado de
tiempo. para asegurarse una recuperacion total. Uso en embarazo: DIPRIVAN (Propofol) no debe ser
usado durante el embarazo: sin embargo ha sido utilizado durante Ja terminacion del mismo en el primer
trimestre. Uso en obstetricia: No se recomienda su uso en anestesia obstetrica va que, DIPRIVAN
(Propofol) atraviesa la placenta v puede asociarse con depresion neonatal Uso en lactancia: No se reco-
mienda su utilizacion. Interacciones: Los niveles sanguineos de Propofol pucden elevarse en presencia
de fentamlo. Efectos Secundarios: Durante la induccion se: han observado descensos de la tensionare-
flal. que en algunos casos pueden ser mds acentuados que con otros anesiésicos habituales. también se
ha presentado apnea  transitoria, dependiendo de la dosis v del uso de premedicaciones v deotros agen-
tes. Otros efectos colaterales durante l induccion. mantenimiento v recuperacion se presentan raramen-
te. aunque se han comunicado casos de bradicardia (Véase precauciones).Se han descritoefectos cardior
vasculares. aun cuando su relacion causal con BIPRIVAN (Propofol) no se ha establecido, tales como
arritmia, bigeminismo, tibrilacion ventricular. blogueo cardiaco e isquemia miocardica. Raramente, se
han producido movimientos epileptiformes, incluvendo opistolono y convulsiones, en rel Acign temporal
con DIPRIVAN ( Prup()roll Durante lu fase de recuperacion pueden presentarse nauseas. vomitos v ccfa-

let en-una pequeria proporcion de pacientes. Raramente se ha informado de la presencia. de decolor-

cion en la orina después de la administracion prolongada de DIPRIVAN (Propofol). Muy raramente
puede producirse reaccion anafilictica que puede incluir broncoespasmo. eritema ¢ hipotension des
pués de la administracion de DIPRIVAN (Propofol). Han sido reportados casos de fiehre v como con
otros anestesicos, puede presentarse desinhibicion sexual Puede presentarse dolor local durane a
admnistracion intravenosi que puede reducirse al minimo, con la coadministracion de lidocaina, o utili-
zando venas gruesas del antebrazo v de la fosa antecubita resentacion de rombosis v flebitis s
infrecuente. Intoxicacion y su tratamiento: L sobredosi n accidental podria causar depresion
curdiorespiratoria. L depresion respiratoria deberd ser tratuda por ventiiacion artificial con oxigeno v la
depresion cardiovascular exigird bajar la cabeza del paciente v, si es severa. deberdn emplearse expanso-
res plasmiticos y agentes presores. Condiciones de conservacicn y almacenamiento: DIPRIVAN
(Prepofol) serd conservado por debajo de 25¢ € Evitar b congelucidn. Presentacion: Envases con 3
ampollas de 20 ml. PVL3.2375 Pts PP 5248 PLs PVP (IVA) 5,486 Pts. Envases con 1 vial de 50 ml PVL
16188 Prs. PVP 2,024 Pts PYP (IVA) 2.703 Prs. Envases con | vial de 100 ml. PVL 32373 Pts PVP 5,248
Pts. PVI(IVA). 5,106 pts
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utilizarse anticoagulantes de forma rutinaria, al me-
nos a dosis profilacticas?.

3. Las alteraciones cardiovasculares son causa fre-
cuente de mortalidad y morbilidad y el mecanismo
exacto de muchas alteraciones todavia no estd claro'®.
Trabajos experimentales recientes sugieren una expli-
cacion para la deshibicion del sistema nervioso sim-
patico. Los signos de hiperactividad simpatica suelen
aparecer pocos dias después del comienzo de los es-
pasmos musculares?!, probablemente a causa de que
el camino seguido por la toxina para llegar al asta la-
teral es mds largo y complicado que el que ha de se-
guir para llegar al asta anterior. En animales de expe-
rimentacion ha sido demostrado que la toxina tetdni-
ca marcada llega a las astas laterales de la médula es-
pinal, donde bloquea la liberacion del neutrotransmi-
sor inhibitorio en las terminales presinapticas de las
interneuronas espinales inhibidorass2. Ello podria ser
una explicacion valida para entender el porqué en los
enfermos con tétanos, el nivel de catecolaminas plas-
madticas no se eleva hasta pasados unos dias (entre 4
y 10 dias) después de comenzar los sintomas tipicos.
Los signos de hiperactividad simpatica pueden ser ob-
servados mas claramente en los enfermos de menos de
S0 afios y se caracterizan por aumento de la frecuen-
cia cardiaca, aumento variable de la T. A., aumento
del gasto cardiaco y resistencias periféricas, asi como
de la presion venosa central®}. Muchos han sido los
tratamientos propuestos para intentar controlar los
desordenes autonomicos y esta hiperactividad simpa-
tica, algunos de ellos ya comentados por via sistémi-
ca, pero se han publicado diversas series con muy bue-
nos resultados cuando se ha empleado el bloqueo epi-
dural continuo con anestésicos locales o morficos (lo
mads habitual)®+ 85-86.87.88 | 3 HTA| la taquicardia ex-
trema y las elevadas resistencias periféricas han sido
descritas en enfermos paralizados y sedados, lo que in-
dica que la deshinbicion simpatica provoca un aumen-
to de la actividad adrenérgica tanto alfa como beta®*.
En estas condiciones, el corazon puede depender de la
estimulacion beta para mantener un flujo sanguineo
adecuado a través de un territorio vascular constrefii-
do®2; la supresion de esta estimulacion utilizando far-
macos beta-bloqueantes puede precipitar el fallo car-
diovascular, sea por reduccion del gasto cardiaco, o
por induccion de una resistencia periférica mayor por
el bloqueo beta. Debido a la posibilidad de interac-
cion entre farmacos, es mas seguro intentar controlar
la hiperactividad simpatica en enfermos jovenes me-
diante la depresion del SNC, mas que por el bloqueo
autonomico periférico. Si persiste la HTA, es esencial

que se proceda al bloqueo alfa, por lo que se pueden
utilizar con buenos resultados: Fenoxibenzamina,
Fentolamina y Reserpina. El Esmolol es un beta-blo-
queante de accidn corta, de reciente aparicion, cuya
utilizacion en un caso de tétanos en 1991 por Kings?,
fue motivo de publicacidn por sus buenos resultados.
A pesar de ello, es un farmaco todavia bastante des-
conocido y se utiliza poco, al menos en este dmbito.
Ultimamente ha sido preconizado utilizar Labetalol,
pues con su doble accion bloqueadora alfa y beta que-
dan contrarrestados los peligros de una estimulacion
alfa si se presenta hipotension® ', La dosis habitual
es de 100 mg cada 2-4 horas, en forma de infusion EV
continua.

Algunos enfermos con tétanos, especialmente los de
edad mas avanzada, presentan una tendencia a la va-
riacion subita de la actividad autondmica de un extre-
mo a otro, de tal forma que las variables hemodina-
micas de PVC, frecuencia cardiaca, gasto cardiaco y
resistencias periféricas, pueden variar desde niveles
muy altos a otros muy bajos en pocos minutos. La uti-
lizacion de agentes especificos para problemas especi-
ficos supone una gran ventaja, a pesar de que nos po-
demos encontrar con problemas secundarios impor-
tantes como ya se ha comentado en el caso de los be-
ta-bloqueantes. Esta ventaja es la que se deriva de lo
que supone ajustar rapidamente al enfermo a su nivel
actual de actividad cardiovascular; la hipotensidn que
se desarrolla de forma rdpida y se acompana de una
caida de la frecuencia cardiaca, de la PVC'y de las re-
sistencias vasculares periféricas, acostumbra a ser be-
nigna siempre que se mantenga el flujo miocérdico.
Estos cambios pueden ser motivados por la supresion
casi total del tono simpatico y, habitualmente, pueden
ser reconvertidos utilizando medidas fisicas sencillas
que liberen catecolaminas endogenas (por ej.: la aspi-
racion traqueal y los estimulos dolorosos)®2. La canti-
dad de estimulacion necesaria es superior si han sido
utilizados depresores centrales. También son efectivas
pequeiias dosis de catecolaminas. Existen 2 patrones
de alteraciones cardiovasculares con una mortalidad
elevada:

a) La hipotension acompanada de taquicardia, fallo
cardiocirculatorio periférico e hiperpirexia puede de-
sarrollarse de forma gradual en pacientes de cualquier
edad.

b) Los paros cardiacos subitos y repetidos son fre-
cuentes, especialmente cuando la enfermedad se pre-
senta en drogadictos. Es posible que esta tendencia re-
presente una forma extrema de supresion simpatica,
pues el miocardio suele responder rdpidamente a la es-
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timulacion mecdnica o eléctrica, si se evitala lesion hi-
poxica. Queda pendiente de valoracidn, en estos ca-
sos, la posibilidad de implantar un MCP profilactico
a demanda.

4. También se han utilizado complejos vitaminicos
en el tétanos, basicamente con el fin de controlar los
espasmos. La Piridoxina es el coenzima que intervie-
ne en la produccion de dcido gamma-aminobutirico y
se ha visto que en tétanos neonatales disminuye de
forma importante los espasmos y reduce, de manera
estadisticamente significativa, la mortalidad®* %+ %,
En 1984, Jahan et al dio a conocer una serie sorpren-
dente de casos con enfermedad tetanica, con edades
comprendidas entre 1 y 30 afos, en los que la utiliza-
cion del acido ascorbico EV redujo la mortalidad casi
en un 30 % respecto a los grupos no tratados®. Con
los reactivadores de la acetilcolinesterasa (Dipiroxima
e isonitrosina) se han podido controlar, de forma sa-
tisfactoria en algunos casos, los espasmos y convulsio-
nes en estos enfermos (Aleksevich, 1978)7.

Evolucion y pronostico

Después de agravarse en los primeros dias, la enfer-
medad se estabiliza, soliendo durar 3-4 semanas més.
El enfermo tetdnico no estd cubierto de complicacio-
nes% ni secuelas®. Pocas veces el tétanos evoluciona,
al tercer dia, de manera fulminante, hacia un sindro-
me que asocia hipertermia, taquicardia e HTA, segui-
do rdpidamente de colapso y acidosis lactica moral,
como ya ha sido descrito en el apartado de alteracio-
nes cardiovasculares'©- 19!, En UCI la mortalidad se
ha reducido y, actualmente, oscila entre un 11 y un
33 %, aunque en enfermos de mas de 70 afios, ésta si-
gue siendo mayor del 50 %. La edad es siempre un fac-
tor prondstico a tener muy en cuenta. La muerte so-
breviene por TEP, sobreinfeccidn, accidentes de la
ventilacion artificial o descompensaciones de enfer-
medades previas. El tétanos no confiere inmunidad y
se han comunicado recidivas. También son posibles
las recaidas: al cabo de 40 dias se observd un caso en
un paciente que no recibid gammaglobulina, sino va-
rias inyecciones de anatoxina, y que conservaba un
cuerpo extrafio en la herida de inoculacion.

Secuelas

Se han descrito numerosas. La incapacidad se pro-
longa, a veces, por las retracciones musculotendinosas
y, muy pocas veces, por la rotura del tenddn o esteno-
sis traqueales secundarias a la traqueostomia. Mas im-
portantes son las fracturas vertebrales y las paraos-
teoartropatias® 9> 103 Entre otras muchas secuelas
podemos mencionar la miositis osificante!%4, hemato-

ma de la vaina del musculo recto anterior del abdo-
men?®, perforacidn intestinal no traumatica'®s, secre-
cion inadecuada de ADH!%, mielopatia transversa
aguda'o?, pardlisis de los oculomotores '8, fractura de
fémur!%°, hasta un largo etcétera que abarcaria practi-
camente la totalidad del organismo!'!o-''8,

Resultados del tratamiento y valoracion
final

Con los modernos métodos de tratamiento se acusa
una evidente mejoria de resultados, aunque inferior a
las esperanzas depositadas en ellos. Como conclusio-
nes provisionales se puede afirmar que:

1. El promedio de mortalidad ha disminuido.

2. Los desenlaces fatales van fundamentalmente li-
gados a las complicaciones de la enfermedad: respira-
torias, sépticas y neurovegetativas.

3. El riesgo disminuye considerablemente a partir
de la primera semana: 79 % de mortalidad en dicho
periodo.

4. La mortalidad estd intimamente ligada a la edad
del paciente: s6lo un 20 % en menores de 50 afos.

A pesar de que el tétanos es una enfermedad anti-
gua y pese a los avances tecnoldgicos, continua acapa-
rando el interés de no pocos colegas debido a que to-
davia sigue siendo un problema no resuelto, y los en-
fermos siguen falleciendo en las unidades de cuidados
intensivos. Un claro ejemplo del atractivo que toda-
via suscita esta enfermedad es el numero de publica-
ciones que han 1do proliferando en los ultimos anos;
desde 1987 hasta la actualidad (en 5 afos) se han pu-
blicado el mismo nimero de trabajos (aproximada-
mente entre 115y 120) que en los afios precedentes
(desde 1965). Y, a pesar de que es mucho mads frecuen-
te en los paises subdesarrollados, las zonas industria-
lizadas siguen teniendo pacientes con tétanos, que to-
davia presentan indices de mortalidad demasiado sig-
nificativos.
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