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Introducción y epidemiología 
El tétanos es una intoxicación aguda producida por 

la exotoxina del bacilo tetánico (Clostridium Tetani). 
El bacilo tetánico es anaerobio, grampositivo, flagela­
do, móvil y provisto de esporas extraordinariamente 
resistentes, que le dan forma de alfiler y soportan la 
desecación durante años. Se conocen más de 1 0  tipos 
antigénicos en atención a sus antígenos flagelares. En 
las preparaciones teñidas se le observa aislado, en pa­
rej as o formando cadenas. Crece bien en agarsangre a 
37' C, en anaerobiosisl• 

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 
ej emplo la gelatina y algunos hilos de catgut proceden­
tes de tripas de animales contaminados). Suelen pade­
cer tétanos los j ardineros, labradores, cocheros, atro­
pellados que sufren heridas en la calle, soldados con 
heridas abiertas y, además, las puérperas (en especial 
por abortos provocados en escasas condiciones de 
asepsia) , los recién nacidos ( herida u mbilical) , quema­
dos, pacientes con úlceras de decúbito crónicas y 
algunos pacientes postoperados ( tétanos quirúrgi­
co)2, 3, 4 .  

Las astillas, tierra o cuerpos extraños en general dis­
minuyen el potencial de oxirreducción y facilitan la 

. germinación de las esporas tetánicas5 • Este mismo 
efecto también es observado en inyecciones balsámi­
cas, oleosas o de butazolidina; estas últimas, además, 
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inhiben la fagocitosis, hecho que ocurre también en la 
inyección local de glucocorticoides. En los toxicóma­
nos que se inyectan sin condiciones asépticas no es 
raro, siendo la causa más común en Nueva York6. 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 paciente5• 

Cuando una lesión cutánea o mucosa se contamina 
con esporas tetánicas, los bacilos surgidos de su ger­
minación son fuente de producción de neurotoxina, la 
cual produce contracturas con recrudescencias, rigidez 
y espasmos de la musculatura esquelética que pueden 
llegar a ocasionar la muerte por asfixia7 8. 

Hipócrates ya conocía la enfermedad. Nicolaier 
identificó el bacilo en 1 884 y el descubrimiento de la 
Anatoxina (Ramón, 1 925) ha  conducido a la posibili­
dad de prevenir el tétanos9. 

En vías de desaparición en los países industrializa­
dos por la vacunación sistemática, 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
cila entre el 1 5  y 40 %, según grado y series. En EEUU, 
en 1976, se declararon 75 casos de tétanos, de los cua­
les 32  fueron fatales 10, 11

. 
El número anual de tétanos se estima en varias cen­

tenas de millares, el 99 % de los cuales acontecen en 
países en vías de desarrollo 1 2. Las 2/3 partes de los en­
fermos tienen más de 75 años. 

Predomina el sexo femenino, sobre todo en las eda­
des comprendidas entre los 40 y 65  años, atribuible a 
la protección adquirida en el Servicio Militarl 3 . 

La mayoría de los contagios sobrevienen en medio 
rural, siendo el factor profesional uno de los más im­
portantesl4 , 
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En 2 de cada 3 casos, la herida se localiza en miem­
bros inferiores. 

Según un informe facilitado por la OMS (Reunión 
Internacional sobre el Tétanos, celebrada en Berna, 
1966), la mortalidad por esta enfermedad disminuyó 
en todo el mundo, especialmente en los países euro­
peos l5, 16. Desde 1951 a 1960 el descenso de la mor­
talidad fue muy llamativo debido principalmente a la 
industrialización, mecanización de la agricultura y 
mejoras en el servicio de la sanidad pública 17. De to­
dos modos, en la misma década, 26.220 personas mu­
rieron por esta enfermedad en 22 países europeos l 8, 1 9, 
con una población total de 340 millones de habitan­
tes; en la actualidad, el número de casos mundiales 
por año se calcula en medio millón, con un 40-45 % 
de mortalidad 20. El país con más tétanos es la India, 
que registra unos 100,000 fallecidos por añ021, 22, 23; 
han llegado a tener una incidencia de hasta el 200 por 
100,00024, siendo ello atribuible a diversos factores 
como: 

- La economía agraria, con maquinaria rudimen­
taria. 

- El andar descalzos, 
- La falta de vacunaciones sistemáticas 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 disminución del poten­
cial de oxirreducción2. La frecuencia es de, aproxima­
damente, un caso por cada 10.000 heridas. En la 
Guerra de 1914-1918 su frecuencia fue de 1,7 por cada 
1.000 heridas25, 

Las heridas crónicas representan del 10 al 30 % de 
los casos, sobre todo las úlceras varicosas de las pier­
nas y, con mucha menor frecuencia, las gangrenas de 
origen arterial, las dermatosis ulceradas y los focos de 
osteitis crónica26, 27, 28. 

Los tétanos postoperatorios son menos del 10 % y 
deberían ser excepcionales en países sanitariamente 
avanzados, 

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

Los tétanos obstétricos se han vuelto excepcionales 
en países desarrollados29. 

Los infantiles, en los países en vías de desarrollo, a 
menudo tienen como puerta de entrada una otitis cró­
nica supurada, una perforación del lóbulo de la oreja 
y, con menos frecuencia, una circuncisión30. 

Los tétanos neonatales, que casi han desaparecido 
en los países industrializados, son los más frecuentes 
en el tercer mund02 1 ,  29, 31 (el 50 % de los casos en la 
República Centroafricana)32. Esta forma, de gravedad 
extrema, sigue a un parto domiciliario cuando el apó­
sito umbilical se efectúa con ayuda de tópicos vegeta­
les. 

Fisiopatología 
El Clostridium tetani elabora dos toxinas principa­

les: 
1) U na Hemolisina, con escasa trascendencia. 
2) Una Tetanospasmina, que es la responsable de 

las manifestaciones clínicas de la enfermedad. Se tra­
ta de una proteína que se dispone en forma de díme­
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 1. 

La elaboración 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 diseminación por vía 
hematógena. En realidad se puede observar un téta­
nos local cuando la inmunidad es suficiente para blo­
quear la difusión hematógena de la toxina, pero insu­
ficiente para neutralizar la toxina depositada en el 
punto de inoculación. La toxina se fija en razón a su 
afinidad particular por los gangliósidos de las mem­
branas ·sinápticas25. 

Como consecuencia de las propiedades de la teta­
nospasmina se afectan, preferentemente, los mecanis­
mos inhibido res segmentarios, que actúan sobre las 
moto neuronas de las astas anteriores, 

La toxina se difunde, primeramente, en el músculo 
subyacente y luego en los próximos. De ahí, la drena 
al sistema linfático y así llega a la circulación, De esta 
manera, la toxina circulante alcanza el miocardio, 
bazo, intestino, hígado, músculos esqueléticos, pul­
món y riñones. A partir de los músculos de la región 
inoculada y de los otros impregnados por vía sanguí­
nea, la toxina alcanza los centros nerviosos progresan­
do a lo largo de los troncos. Luego, por las vías ante-
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riores, llega a las astas anteriores medulares y a los nú­
cleos de los nervios craneanos motores. En los nervios 
periféricos la toxina progresa a una velocidad de 8 a 
10 cms/día33. 

Mientras que las bacterias permanecen en la puerta 
de entrada, las tetanotoxinas se dirigen a los centros 
nervi

o .sos por vía hemática y también remontan por 
los CllmdroeJes axónIcos de los nervios (neuropraba­
sia). Al llegar a dichos centros actúan sobre las neuro­
nas internunciales, responsables de los reflejos poli si­
nápticos, rebajando el umbral de inhibición de los sis­
temas motores alfa y gamma, con lo cual quedan libe­
radas las neuronas motoras de las astas anteriores y 
del tracto mtermedlOlateral. Es por eso que los estí­
mulos sensitivos normales provocan espasticidad 
muscular generalizada de los músculos agonistas y an­
tagonIstas, con convulslOnes sobreañadidas cuando 
aquéllos aumentan. 

' 

Estudios con isótopos marcados han demostrado 
que la tetanospasmina se distribuye por todo el cuer­
po a través del torrente circulatorio. La parte más 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 autonómicas. Es entonces cuando 
la toxina viaja por los nervios hasta el sistema nervio­
so central y, después de un período 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
racterísticas funcionales y eléctricas de las neuronas 
no se ven afectadas por la toxina34. 

La toxina tetánica parece que también actúa sobre 
el sistema nervioso simpático y directamente sobre los 
músculos, provocando contracciones que no se acom­
pañan de potenciales de acción nerviosa25. En cual­
quier caso, el efecto de la toxina tetánica es pasajero 
y completamente reversible por lo que, si el paciente 
sobrevive, se recupera por completo. 

Diagnóstico 
Es exclusivamente clínico, pues en la herida cabe 

hallar esporas tanto en pacientes con tétanos como sin 
él. No existen alteraciones de laboratorio característi­
cas. El diagnóstico de la enfermedad es totalmente clí­
nico y no depende de confirmaciones microbioJógi­
cas25. 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
r��as de in�iv�d�os sin la enfermedad. La investiga­
ClOn bactenologlca se reallza, de modo óptimo, ino-

cuJando la secreción o pus de la herida o trozos de te­
jido de la misma, incluso astillas de m�dera incluidas 
en la herida, en una bolsa cutánea de ratas blancas o 
de conejillos de indias, los cuales desarrollan tétanos 
típico. 

Diagnóstico diferencial 
Entre diversas patologías y situaciones que pueden 

suscitar dudas en cuanto al diagnóstico diferencial con 
la enfermedad tetánica, podemos citar: 

- El envenenamiento por estricnina se distingue 
por afectar más intensamente las extremidades, espe­
CIalmente las manos; por elevar la presión sanguínea 
y por faltar la rigidiez muscular en los períodos inter­
paroxísticos. 

- La rigidez de nuca que se puede observar en los 
pr?cesos meníngeos deberemos aclararla con la pun­
clon lumbar (normal en el tétanos y patológica en 
aquélla). 

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

� Las fenotiacinas y metoclopramida pueden pro­
duClf un cuadro conocido como pseudotétanos. El an­
tecedente medicamentoso nos dará el diagnóstico. 

-- 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 metabólica o hipocalce­
mia, la distinguiremos por la clínica y la analítica. 

- En el Sdme. de abstinencia a drogas encontrare­
mos midriasis, piloerección y deterioro de la conscien­
CIa. 

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

- Si después de administrar suero antitetánico a 
un paciente, éste desarrolla la enfermedad del suero y 
aparece tnsmo por artntIs temporo-maxilar reumáti­
ca, se plantea un problema de diagnóstico que se di­
lucida por la c�existencia de artralgias, urticaria y Iin­
fademtls, mamfestaclOnes propias de la enfermedad 
del suero y no del tétanos. 

Clasificación 

A) Según la gravedad 
l. Leve o menos grave: con un período de incuba­

ción superior a 1 4  días. 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: período de incubación entre 
10 y 14 días, mientras que el de invasión se sitúa en­
tre 3 y 6 días. Hay disfagia y las convulsiones son vio­
lentas. Pueden mantener la ventilación espontánea:15. 

3. Muy grave: en este caso el período de incubación 
es inferior a 10 días, siendo el de invasión sobre las 
48-72 horas. Aquí, el trismo es violentísimo, las con­
vulsiones muy frecuentes, duraderas y vigorosas; hay 
rigidez permanente y disfagia, quedando la ventila­
ción comprometida por espasmos laríngeos, del dia­
fragma y de los intercostales36. Estos pacientes, a ve­
ces, presentan (según la Escuela de Oxford) un sdme. 
de hiperactividad del sistema nervioso simpático, con 
sudoración profusa, hipermetabolismo, vasoconstric­
ción periférica en las extremidades con manos y pies 
fríos, hiperpirexia y alteraciones cardiovasculares (que 
son las más peligrosas), como taquicardia sinusal, ex­
trasístoles multifocales (con peligro de muerte súbita 
y shock) e HTA con subidas paroxísticasl5. 

Desde el punto de vista pronóstico y terapéutico, el 
tétanos se considerará grave en los pacientes de más 
de 50 años. 

Además de esta clasificación, desde 1975, en la Con­
ferencia Internacional de Dakar, conocemos otra, ori­
ginal de Tinker, que consta de 6 factores pronósticos 
importantes y fáciles de apreciar. Se adjudica un pun-

to a cada uno de los factores, por lo cual el valor máxi­
mo será de 6. Incluyendo el cero, se distinguen 7 gra­
dos de gravedad. El valor debe establecerse en el ter­
cer día de la enfermedad. (Tabla 1). 

8) Según la clínica 
l. Tétanos local: afecta exclusivamente a la muscu­

latura próxima a la herida contaminada, fenómeno 
atribuible a escasa toxicidad del germen o inmuniza­
ción parcial del paciente. Se observa cuando existen 
anticuerpos circulantes (después de vacunación o se­
roterapia), que se oponen a una generalización de la 
infección. Actualmente son raros, probablemente de­
bido a una mejor profilaxis. 

2. Tétanos cefálico: también llamado auricular de 
Rose. Sucede a una inoculación cutánea o mucosa en 
la cara o cuero cabelludo (ulceración nasal, otitis cró­
nica o lesión dentaria). En general, el primer síntoma 
es el trismo y, a continuación, aparece la parálisis en 
el mismo lado de la herida. Queda limitado a la mus­
culatura facial y es consecutivo a puerta de entrada en 
boca o cara30. 

3. Tétanos crónico: se caracteriza por largo perío­
do de incubación, clínica atenuada, curso alternante y 
larga evolución; en ocasiones se puede prolongar has­
ta varios meses. 

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

Tabla l. Clasificación tétanos según gravedad (original de Tinker) 

PronóstÍca 

1) Período de incubación 
(Plazo entre herida y 
primer síntoma) 

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

3) Puerta de entrada 

4) Espasmos (paroxismos) 

5) Fiebre (rectal) 

6) Taquicardia - adultos 
Niños 

1 punto 

Inferior a 7 días 

Inferior a 2 días 

Útero, ombligo, 
quemaduras, fract. 
abierta, inc. quir. 
o inyect. 1M 

Presentes 

Superior a 38,4.'( 

Superior a 120 x' 
Superior a 150 x' 

l. Esquirol et al.-Tétanos 

o puntos 

Superior a 7 días 
(o desconocida) 

Superior a 2 días 
(o desconocida) 

Otros casos 
idiopáticos 

Ausentes 

Inferior a 38,4.'( 

Inferior a 120 x' 
Inferior a 150 x' 
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C) Según la puerta de entrada 
l .  Tétanos neonatal: consecutivo a una inoculación 

umbilical en el momento de la sección del cordón de 
un recién nacido cuya madre no está vacunada. Se de­
tecta entre el tercer y octavo día por dificultad de ma­
mar; luego aparece rostro sardónico, rigidez generali­
zada, hiperlordosis y flexión permanente de los dedos 
de los pies. Paroxismos de flexión desencadenados por 
mínimos estímulos, en el curso de los cuales el recién 
nacido se pone cianótico. Es especialmente frecuente 
en los países subdesarrollados y tiene una elevada 
mortalidad29. 37. 38. 

2. Tétanos quirúrgico: por contaminación de heri­
das operatorias. 

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

Clínica 
A) Período de incubación: varía entre 3 y 15 días, 

siendo tanto más breve cuanto más grave sea la enfer­
medad. En caso de seroterapia preventiva, puede pro­
longrse y ser superior a tres semanas. 

B) Período de invasión: el primer signo es, casi 
siempre, un trismo, contractura permanente, simétri­
ca e irreductible de los maseteros, que bloquea la aper­
tura de la mandíbula, impidiendo la alimentación, pri­
mero a sólidos y luego a líquidos. Rápidamente se aso­
ciarán: 

1 .  Sensación de garganta oprimida, que dificulta la 
deglución 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 clínica» o «risa sardónica». 

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

C) Período de generalización: el tétanos se genera­
liza en 2 ó 3 días. La rapidez de la extensión y el tiem­
po que transcurre entre el período de invasión 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. Profusión de los músculos abdominales y toráci­
cos contraídos. 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 rígidos el 
tronco y los miembros. Son dolorosísimas y constitu­
yen elementos de evolución del pronóstico, según la 
frecuencia, carácter espontáneo o provocado, intensi­
dad y duración. Pueden provocar un bloqueo torácico 
con hipoventilación, o la muerte por espasmo de glo­
tis. 

La infección no provoca bacteriemia y los hemocul­
tivos sólo se indican cuando se plantea el diagnóstico 
de sobreinfección. 

. 

Tratamiento 

Fundamentos terapéuticos 
l .  Eliminación del germen responsable, acantona­

do en las proximidades de la puerta de entrada. Ello 
se lleva a cabo mediante el tratamiento quirúrgico de 
la misma y antibioticoterapia adecuada. 

2. Neutralización 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. Prevención y tratamiento de las complicaciones. 
4. Mantenimiento y sostén de las funciones vitales: 

cardiocirculatoria, respiratoria, nutrición, . . .  etc. 39 .  

Sistemática de tratamiento 
Tomado y modificado de L. Torre40. 
A) Grado I (tétanos leve): normas de 1 a 7 .  
B )  Grado 11 (tétanos moderado-grave): normas de 

1 a 18 . 
C) Grado III (tétanos muy grave): todas las normas, 

desde 1 a 22. 
1) Clasificación correcta del grado, ateniéndonos a 

la clasificación pronóstica ya comentada, rectificable 
hemodinámicamente según la evolución clínica del 
proceso y su respuesta al tratamiento inicialmente es­
tablecido (de forma habitual se deja transcurrir un 
margen de 72 horas). 

2) Inmunización combinada (activa y pasiva): pese 
a los reparos planteados a esta actitud, basados en la 
teórica contradicción que significa la neutralización 
de una parte del toxoide por la antitoxina administra­
da simultáneamente, y siguiendo el criterio de A. Foz, 
según el cual esta neutralización es mínima y no sufi­
ciente para compensar los beneficios de la inmuniza­
ción combinada, habitualmente le sigue tal sistemáti­
ca39, 41, 42, 43, 44. 

3) Tratamiento quirúrgico de la puerta de entrada: 
siempre que sea reconocible, la exéresis quirúrgica de 
la puerta de entrada (para la eliminación 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 quirúrgica de la herida tetanígena, pasan­
do por tej ido sano, con todas las mutilaciones que esta 
técnica pueda comportar (amputaciones, histerecto­
mías, .. . etc.). 

4) Antibioticoterapia: inicialmente se emplea la Pe­
nicilia G. Sódica a dosis de 10 millones UlIdía. En 
caso de alergia se pueden utilizar Tetraciclinas. Aun­
que en un estudio, según Ahmadsyah45, sobre 173 pa­
cientes con tétanos, el Metronidazol se demostró más 
útil que la Penicilina. 

5) Sedación del paciente: se trata en un apartado in­
dependiente, pero irá en función 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) Nutrición: debido al intenso hipercatabolismo, 
estos enfermos deben nutrirse con tina dieta hiperca­
lórica (40 cal. lKg. día) e hiperproteica (2 gr./Kg./día). 

7) Medidas ambientales: se evitarán, al máximo, 
los estímulos sensitivos y sensoriales, desencadenan­
tes de contracturas y convulsiones. 

8) Traqueostomía: se debe practicar, de forma sis­
temática, antes el inicio de disfagia; es decir, cuando 
se cataloga al tétanos de grado n. Debe ser precoz para 
evitar complicaciones respiratorias. Se debe practicar 
bajo  anestesia general e intubación traqueal46. 

9) Alimentación enteral: resulta indispensable ante 
la presencia de disfagia. Algunos utilizan la gastrosto­
mía. La mayoría, la alimentación convencional por 
SNG. 

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

1 1 )  Aspiración frecuente de secreciones bronquia­
les. 

1 2) Medidas fisioterapéuticas: básicamente para 
drenaje  broncopulmonar; cambios posturales frecuen­
tes, cada 2 horas habitualmente, para evitar decúbi­
tos. Movilización pasiva de las extremidades para evi­
tar trombosis, rigideces musculares y fijación articu­
lar. 

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

14) Radiografía de tórax diaria. 
15) Cateterismo venoso central y acceso adecuado 

(para medicación e hiperalimentación, si precisara). 
Cateterismo arterial para tener constante información 

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

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

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

19) Prevención de la insuficiencia respiratoria: lle­
gado a este punto, se instaura ventilación mecánica y 
relajación muscular. 

20) Control de la diuresis. 
21) Control del tránsito intestinal: prevención del 

íleo paralítieo y evitar fecalomas. Utilizar enemas de 
limpieza, lactulosa y/o crema de magnesia. Son pa­
cientes que, debido a la medicación relaj ante y anal­
gésica, presentan poco peristaltismo o abolición del 
mismo, con la consiguiente intolerancia a la nutrición 
enteral, que para ellos puede resultar de una trascen­
dencia considerable. 

22) Inhibición de la hiperactividad neurovegetati ­
va: se han utilizado diversos fármacos como la Clor­
promazina, Ac. Acetisalicílico, etc. Los Beta-blo­
queantes, fundamentalmente el Propanolol, se preco­
nizaban ante frecuencias permanentemente superiores 
a 110 x', intentando mantener cifras entre 70 y 11 0 
x'. Actualmente se tiende más a utilizar bloqueadores 
mixtos, alfa y beta. Ver control de las alteraciones car­
diovasculares. 

Profilaxis del tétanos 
A) Limpieza quirúrgica de las heridas: con la fina­

lidad de eliminar los gérmenes contaminantes junto 
con los factores que pueden favorecer su crecimiento, 
así como para facilitar el acceso al foco de los antibió­
ticos. 

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

C) Inmunización activa. Vacunación antitetánica 
con anatoxina (AT): descubierta por Ramón en 1923. 
Es toxina tetánica detoxificada por la acción combi­
nada del formol y el calor. Exenta de poder patógeno, 
conserva su capacidad antigénica. Las reacciones alér­
.gicas son poco frecuentes y mínimas. Los resultados 
son positivos en el 100 % de los casos, hasta el punto 
de que puede afirmarse que la aparición de la enfer­
medad en un sujeto vacunado debe hacer pensar en 3 
posibilidades47: 

l. Que no se trata de un tétanos. 
2. Que la vacunación ha sido técnicamente lll­

correcta. 
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3. Que el paciente está afecto de una agammaglobu­
linemia. 

La mayoría de las veces no se emplea sola. La va­
cunación mixta contra la difteria y tétanos es de uso 
corriente. También las hay mixtas, que contienen a la 
vez A T Y otra microbiana, como la antitetánica y la 
antipoliomielítica, o la antitetánica y antigripal. La in­
yección de A T 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 inyección, sobre 
todo con una vacuna absorbida; una segunda inyec­
c ión, pasado un plazo suficiente, origina una respues­
ta «secundaria» mucho más rápida y más intensa, con 
concentraciones de anticuerpos tanto más elevadas 
cuanto más prolongado haya sido el intervalo entre la 
primera y la segunda. La inmunidad eficaz y durade­
ra sólo se consigue y se instaura después de la inyec­
ción llamada «de refuerzo», y que se administra entre 
los 1 2  y 15 meses después de la primera. Después de 
este refuerzo se llega a un valor del orden de 1 0  veces 
superior al registrado tras la primera de las inyeccio­
nes. Luego, el descenso de anticuerpos es lento (más 
de 1 0  años, incluso de 1 5  a 20 años l. Asímismo, cuan­
do ya no existe ni rastro de antitoxina, una nueva in­
yección de AT en un antiguo vacunado, da lugar a una 
respuesta «secundaria». 

Hay grandes diferencias interindividuales en las 
concentraciones obtenidas. La capacidad máxima de 
respuesta a la A T alcanza su punto álgido alrededor 
del año de edad. Esta capacidad disminuye después de 
los 20 años41. 

El embarazo y la malnutrición no parecen influir en 
la formación de los anticuerpos tras la vacunación an­
titetánica. Por el contrario, el paludismo, trisomía 21  
y defic iencias inmunitarias, cualquiera que sea su ori­
gen, disminuyen la respuesta a la A T. El embarazo 
constituye una indicación mayor de la vacunación 
cuando se teme a un tétanos neo natal; en otros casos 
existen reservas, ya que la inyección de AT parece in­
crementar el riesgo de enfermedad por incompatibili­
dad AB042. 

U n estudio realizado en Cataluña, sobre la preva­
lencia de anticuerpos antitetánicos en las mujeres em­
barazadas puso de manifiesto lo siguiente: 

l. Solamente el 2 1 ,2  % de las mujeres están inmu­
nizadas frente a tétanos. 

2. El porcentaj e  de protección es mayor en las me­
nores de 25 años (40,6 %l. 

3. En las de edad comprendida entre 25 y 45 años, 
la protección es del 1 7 ,8  %. 

4. El riesgo de tétanos neonatal continúa existien­
do en Cataluña. 

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

Supuesta la no obligatoriedad, la vacunación está es­
pecialmente recomendada en los casos siguientes: 

l. Programa de vacunación infantil (triple vacuna 
antitetánica, antidiftérica y antipoliomielítica). 

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

3. Población expuesta a mayores probabilidades de 
contraer la enfermedad: agricultores, ganaderos, tore­
ros, deportistas, trabaj adores de la industria, ancianos. 

4. Heridas tetanígenas. 
Solamente pueden considerarse como contraindica­

ciones temporales de la vacunación las circunstancias 
siguientes: 

l .  Infecciones cutáneas. 
2. Estados febriles. 
3. Primoinfección tuberculosa, reciente y evoluti-

va. 
4. Situaciones epidémicas. 
La técnica de vacunación se conduce como sigue: 
Niños: a partir de los 2-6 meses se administran 3 do­

sis de l mi de vacuna triple con un mes de intervalo 
entre cada una de ellas; a los 1 5- 1 8  meses se da 1 mI 
de recuerdo de vacuna triple. A los 5-6 años y 1 0 - 1 5  
se vuelve a dar l mi de dosis-recuerdo de vacuna an­
titetánica y antidiftérica. Ante cualquier herida sospe­
chosa se dará una dosis-recuerdo de vacuna antitetá­
nica, 1 mI. 

Adultos (o niños no vacunados): se administran 2 do­
sis de vacuna antitetánica con intervalo de un mes; l 
mi de dosis-recuerdo al año, repetida cada 5 años o 
con motivo de una herida sospechosa. 

D) Inmunización pasiva: se administran anticuer­
pos séricos frente a la toxina tetánica, obtenidos de la 
fracción globulínica del suero de los animales sensibi­
lizados (Behring y Kitasato, 1 890). Como es lógico, su 
acción es pasajera, pues la antitoxina se elimina con 
rapidez43. Las hay de 2 tipos: 

l. Antitoxina Heteróloga: de sueros de équidos o 
bóvidos. La tasa de protección de antitoxina sólo dura 
de 8 a 1 0  días, por lo que se recomienda su adminis­
tración repetida cada semana mientras dure la evolu­
ción de la herida o ante cualquier otra. Además, el 
riesgo de reacciones anafilácticas es considerable 
(1 0 %) 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 más alta que la ocasionada por el tétanos 
que se trata de evitar. 

2. Antitoxina homóloga (Gammaglobulina antite­
tánica): la recomendada por el Comité de Expertos de 
la OMS (1966) y está constituida por la fracción elec­
troforética de gammaglobulina humana de suj etos in­
munizados activamente contra el tétanos. Se reco­
mienda la inyección 1M o SC de 500 Ul de gamma­
globulina antitetánica. Las reacciones alérgicas son 
prácticamente nulas y de poca intensidad. Además, su 
eliminación es mucho más lenta, manteniéndose la 
tasa protectora durante 14 días a tres semanas. Actual­
mente se preconizan dosis mayores, siendo de 1.000 
Ul en el adulto y de 500 Ul en los niños44• 

E) I nmunización mixta: es la combinación de la in­
yección de gammaglobulina antitetánica y vacunación 
con toxoide, administrado de media a una hora des­
pués de la gammaglobulina y en distinto lugar de in­
yección. Pese a los teóricos reparos de esta conducta, 
como ya se ha comentado, tal medida se considera re­
comendable en dos situaciones: 

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

Si una vacunación correcta data menos de 18 me­
ses, en teoría no debe hacerse nada; pero en la prácti­
ca suele i ndicarse una anatoxina de refuerzo. 

En una persona correctamente vacunada hace me­
nos de 1 0  años, se debe administrar una anatoxina de 
refuerzo; y si la herida está muy sucia, una seroana­
toxina de prevención (Gammaglobulina). 

Cuando la vacunación se efectuó hace más de 10 
años o es dudosa, se debe hacer gammaglobulina y 
anatoxina. 

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

Cuando hay que realizar una seroprevención (gam­
maglobulinas) , siempre es preferible la utilización de 
las inmunoglobulinas antitetánicas humanas. 

La gammaglobulina, por vía general, puede neutra­
lizar la toxina en el punto de inoculación o en la cir­
culación, pero no la que está presente en los nervios 
o fijada en el SNC. Es más eficaz cuando se insti tuye 
prontamente y antes de cualquier acto quirúrgico, en 
la puerta de entrada donde aún es capaz de movilizar 
la toxina aún presente en el foco. Se administra 1M y 
su paso a LCR es casi imposible. Las dosis son varia­
bles (de 1.000 hasta 6 .000 UI) y, como ya se ha dicho, 

se recomienda la i nmunoglobulina humana específica 
(IGTH). 

Algunos utilizan la seroterapia intrarraquídea, ad­
ministrando de 20 a 30 Ul/Kg por vía suboccipital y/o 
lumbar. En todos los casos publicados y en compara­
ción con grupos de control, no parecen existir grandes 
ventaj as ni cambios evolutivos, al menos que sean sig­
nificativos estadísticamente como para poder reco­
mendar tal actitud terapéutica, que no dej a de ser 
agresiva y tener sus efectos secundarios48• 49, 50, 51, 52, 53. 
Mención aparte quizá merecen dos publicaciones de 
1980 y 1982 (de Singh y Thomas et al, respectivamen­
te) en las que, junto a la administración intratecal de 
suero antitetánico (gammaglobulina) , administran 
corticoides sistémicos 54 o intratecales55 con reduccio­
nes significativas de la mortalidad; ello podría ser ra­
zonablemente probable y terapéuticamente aceptable, 
teniendo en cuenta que no hemos encontrado ningu­
na serie que lo rebata y, además, en 1988 el turco Pay­
dacs publicó 32 casos de tétanos tratados, además de 
la terapia convencional, con Prednisolona, junto a 
otros 3 1  con placebo; expone resultados, quizá toda­
vía más sorprendentes: en el grupo tratado con corti ­
coides, la mortalidad se redujo al 3 1  % mientras, en el 
grupo control, aquélla fue del 5 5  %56. 

En caso de sospecha de tétanos, i nmediatamente 
después de la I GTH, iniciar la vacunación, ya que el 
tétanos no inmuniza. Se suelen administrar 3 inyecta­
bles de anatoxina en un período de tiempo compren­
dido entre 1 5  días y tres semanas, dando un  refuerzo 
un año más tarde, si el enfermo ha sobrevivido. (Ta­
bla II) .  

Como ya se sabe, la GA T y la primera anatoxina 
(V A T) se deben inyectar en puntos separados. 

Control de los espasmos: han sido uti lizados nume­
rosos fármacos para el control de los espasmos tetáni ­
cos. No existe una aceptación universal de ningún ré­
gimen concreto. Los fármacos más uti lizados y con los 
que se ha obtenido mejores resultados son los siguien­
tes: 

1. Benzodiacepinas: acción relaj ante muscular re­
marcable. Pocos efectos hemodinámicos, incluso a do­
sis altas. U na dosis de 10 mg de EV de Diacepán sue­
le deprimir la función respiratoria y cuando se alcan­
zan dosis próximas a los 120 mg!día el enfermo pre­
cisa ventilación asistida. Considerando las caracterís­
ticas farmacocinéticas de estos fármacos, es preferible 
usar dosis altas al principio, reduciéndolas después 
lentamente, pues la liberación secundaria a partir de 
los tejidos, y en especial, a partir de la grasa corporal, 
asegura unas concentraciones suficientes de fármaco, 
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Tabla n. Profilaxis del tétanos 

Hist. Inmunización 
Tetánica (dosis) 
No se sabe 
OYI 
2 
3 ó más 

Heridas limpias y pequeñas 

Vacuna Globulina HIP 
Humana 

Sí No 
Sí No 
No No 
No No 

en algunos casos, hasta de una semana; Odusote et al 
llegó a publicar resultados sobre una serie de 5 téta­
nos, sedados durante varios días con dosis repetidas 
de Diazepán, en los que, tras la retirada del fármaco, 
no se obtuvieron niveles de consciencia aceptables 
hasta pasados entre 13 y 21 días57, 58, 59, 60, En cuida­
dos intensivos, en los últimos

· 
años, se han obtenido 

muy buenos resultados con Midazolam, ampliamente 
conocido y estudiado, del que obvia hacer otros co­
mentarios. 

2. Carbamatos: especialmente el Meprobal11ato. 
Son utilizados en algunos países, pero actualmente no 
tienen muchos partidarios debido a la aparición de los 
nuevos fármacos, esencialmente en las dos últimas dé­
cadas61. 

3 .  Dantroleno: parece tener más efectos secunda­
rios que el Diacepán, pero su acción 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 liberación de 
iones calcio del retículo sarcoplásmico, actuando de 
esta manera en la porción distal de la unión mioneu­
ral. Este mecanismo inhibe, supuestamente también, 
la hipertonicidad del tétanos62. El Dantroleno sódico 
es un relaj ante muscular de estructura química y me­
canismo de acción farmacológicamente distinto al res­
to de fármacos de este grupo. Produce la relajación 
muscular actuando directamente sobre la célula mus­
cular esquelética; reduce, como ya se comenta más 
arriba, la cantidad de calcio ionizado liberada por el 
retículo sarcoplásmico. Ello provoca una disociación 
entre excitación y contracción en el músculo esquelé­
tico y las fibras musculares; si bien los enfermos res­
ponden a los impulsos nerviosos, presentan una res­
puesta contráctil disminuida, aunque no abolida. No 
tiene efecto sobre la actividad de la unión neuromus­
cular ni afecta a la síntesis o liberación de acetil-coli­
na. Por ello, dado su mecanismo de acción, directa­
mente sobre el músculo esquelético, ha hecho que, de 

Todas las demás 

Vacuna Globulina HIP 
Humana 

Sí Sí 
Sí Sí 
Sí No 
No No 

forma esporádica, se utilice en el tratamiento de la es­
pasticidad del tétanos. Esto es razonable si se consi­
dera el mecanismo de actuación de la toxina tetánica: 
la tetranospasmina es una neurotoxina selectiva que 
actúa sobre las neuronas del ej e cerebroespinal; entre 
otros efectos, deshinhibe a las motoneuronas alfa, blo­
queando los mecanismos inhibidores medulares. 
Como consecuencia, se produce la liberación de las 
neuronas motoras, desencadenándose hipertonicidad 
y contracturas musculares incontroladas. El Dantrole­
no, al inhibir (al menos parcialmente) la liberación del 
calcio por el retículo sarcoplásmico de las células mus­
culares, atenúa en parte las contracciones musculares 
provocadas por la falta de inhibición de las neuronas 
motoras. Si b ien la toxina tetánica sigue actuando (una 
vez fijada al SNC no es neutralizable por la antitoxi­
na), la contracción muscular está disminuida por el 
Dantroleno sódic063. 

Administrado a dosis muy altas, el Dantroleno no 
provoca parálisis, pues su efecto alcanza un techo; la 
tensión de la contracción muscular única resulta más 
inhibida que la respuesta frente al estímulo tetánico. 
Cuando el efecto es máximo se produce debilidad 
muscular moderada, pero aún 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)63. Puede repetirse la administración de la 
dosis terapéutica cada 5 minutos hasta una dosis total 
de 1 0  mglKg. Excepto que se administre durante más 
de 3 semanas seguidas, el Dantroleno sódico no tiene 
efectos adversos graves. Los preparados orales que se 
usan, a veces pueden provocar una grave hepatopatía 
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 
horas64• 

En los últimos años se han publicado diversos estu­
dios sobre la utilidad del Dantroleno en el tétanos;62-65 
generalmente todos con buenos resultados y escasos 
efectos secundarios. Incluso en niños, en 1986 (Méxi-
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co) , Aguilar-Bernal et al hicieron la descripción de 2 
grupos de 2 1  y 26 niños respectivamente, afectos de 
tétanos neo natal y no neonatal, de características 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 sólo 
del 33 % (neonatos 50 % y no neo natos 0 %)65. 

4. Sulfato de magnesio: el magnesio tiene un efecto 
depresivo directo sobre el músculo esquelético. Ade­
más, el exceso de magnesio causa una disminución de 
la liberación 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 líquido ex­
tracelular provocan mayor liberación de acetilcolina y 
mayor excitabilidad muscular, que puede producir te­
tania66. Ello también hace que los enfermos tratados 
con magnesio sean más sensibles a la acción de los re­
lajantes musculares. Se suelen dar a dosis de 2 ó 4 gra­
mos en 30'  y luego perfusión continúa que puede lle­
gar a ser de I a 2 gr/hora. Algunos efectos cardíacos 
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 propó­
sito, excepto si también hay hipomagnesemia. Puede 
provocar, a dosis crecientes, alargamiento del PQ y 
ensanchamiento del QRS, descenso de la conducción, 
disminución de los reflejos osteotendinosos, bloqueo 
A-V Y sinoauricular, paro respiratorio y paro cardíaco 
(a dosis muy altas) . Los cambios en el ECG que se ven 
con la depleción del magnesio son similares a los ob­
servados en la hipercalcemia (Seelig, 1 969). El exceso 
de magnesio causa vasodilatación por una acción di­
recta sobre los vasos sanguíneos y por bloqueo gan­
glionar. El margen terapéutico se sitúa alrededor de 
4-6 mEq/l y el calcio EV antagoniza parcialmente el 
bloqueo neuromuscular que produce el magnesio. 
Cuando las concentraciones plasmáticas 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 1 5  mEq/1. 
Habitualmente, en el tétanos se ha usado para control 
de las disfunciones autonómicas y desórdenes cardi­
vasculares, aunque también se han publicado buenos 
resultados en asociación a sedantes, fundamentalmen­
te, para la estabilización de las alteraciones neuromus­
culares67. 68. 69. 

5. Barbitúricos: son utilizados solamente en el caso 
de tétanos severo, y asociados a benzodiacepinas o 
mórficos. Los barbitúricos de acción rápida permiten 
controlar los episodios agudos, pero pueden provocar 
alteraciones hemodinámicas. Son almacenados am­
pliamente en el tejido adiposo y las dosis han de ser 
modificadas en caso de insuficiencia renal y hepática. 

6. Analgésicos centrales: tienen efectos destacados 
sobre los espasmos. Desde el punto de vista hemodi­
námico se obtienen buenos resultados con la Meperi­
dina, el Fentanil y la Morfina, siendo bien tolerados. 
Lo mejor es utilizarlos en perfusión continua, pues de 
forma intermitente sus efectos no suelen durar más de 
30'. En 1 986 ,  Rocke et al estudió los parámetros he­
modinámicos en 10 pacientes con tétanos y controla­
dos con Morfina, observando descensos del 18 % en 
la presión arterial media, la frecuencia cardíaca se re­
dujo en un 7 %, mientras que el gasto cardíaco y las 
resistencias vasculares periféricas experimentaron dis­
minuciones de un 7 y un 1 2  %, respectivamente7o. 

7. Relajantes musculares: la paralización del enfer­
mo ha de reservarse para aquellos casos que no se con­
siguen controlar con sedación y analgésicos centrales. 
Es esencial que la administración se realice en perfu­
sión continua. Entre los más utilizados están el Bro­
muro de Pancuronio, que no suele modificar el sín­
drome neurovegetativo, carece de efectos histaminér­
gicos y no es hipotensor71 72. En los últimos años se 
ha venido utilizando, quizá todavía con mejores re­
sultados, el Atracurio, del que se ha visto que también 
mantiene una buena estabilidad hemodinámica, no se 
acumula en exceso y puede administrarse en casos de 
alteración renal y hepática durante tiempo prolonga­
do73. Por último, uno de los relajantes más postreros 
en aparecer ha sido el Vecuronio, bloqueante neuro­
muscular no despolarizante, con acción de tipo cura­
riforme; éste, ofrece ciertas ventajas respecto al Pan­
curonio, como que es un tercio más potente pero su 
duración es más corta, la vida media de eliminación 
es de 30 a 70', carece de acción vagolítica y tampoco 
ha inducido liberación de histamina. No presenta 
efectos acumulativos importantes, pero deben reducir­
se las dosis en los casos de insuficiencia renaF4, 75, 76. 

8. Terapia intratecal con Baclofeno: en 1 990, Saissy 
publicó un caso de un varón de 48 años de edad con 
tétanos grave al que, además del tratamiento conven­
cional, se le colocó un catéter epidural y se adminis­
tró, a través de él, I mg de Baclofeno inicial seguido 
de otra dosis igual al cabo de una hora para, posterior­
mente, mantener una perfusión continua de 2 mgl24 
h. durante 20 días. Describe un control satisfactorio 

X. Esquirol et al.-Tétanos 7S 
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de la espasticidad muscular y un buen resultado fi­
naJ77. No tenemos constancia de otros resultados si­
milares en terapéuticas iguales ni hemos encontrado 
bibliografía que así lo documente; de todas formas y 
teniendo en cuenta el mecanismo de acción del Baclo­
feno (antiespástico con punto de ataque medular) se­
ría una terapéutica a tener en cuenta. 

9. Propofol: es un agente anestésico de acción cor­
ta introducido hace pocos años en el mercado ,  inicial­
mente para uso anestésico exclusivamente ( 1 986). Su 
nombre aprobado es el 2,6-diisopropi lfenol y su for­
mulación contiene aceite de soj a y fosfato purificado 
de huevo; es isotónico y tiene un pH neutro. Como su­
cede con la mayoría de anestésicos generales, el me­
canismo exacto de acción es desconocido, aunque pro­
bablemente esté relacionado con un efecto inespecífi ­
co a nivel de las membranas lipídicas. Recientemen­
te, en experiencias realizadas in vitro sobre prepara­
ciones bicapa de lípidos a partir de células humanas 
del SNC, se ha demostrado que el P ropofol puede 
afectar a la función de los canales de sodio (Frenkel y 
Urban, 1 989). El efecto anestésico es de aparición rá­
pida y duración muy corta, siendo aproximadamente 
1 , 8 veces más potente que Tiopental. Disminuye, de 
forma discreta, la presión arterial media, que se acom­
paña de taquicardia transitoria, aumento del gasto 
cardíaco y descenso de las resistencias vasculares sis­
témicas. No hay datos farmacocinéticos suficientes 
para valorar los efectos de Propofol en casos de afec­
tación hepática severa. Por otro caso, parece que es 
un fármaco relativamente seguro cuando se utiliza en 
la insuficiencia renal. En un principio uti lizado sólo 
en anestesia para sedación fugaz e intervenciones cor­
tas, su uso se ha ido extendiendo a otros campos  y, en 
la actulialidad, empieza a tener un lugar de actuación 
en las unidades de cuidados intensivos. En los últimos 
tiempos han empezado a conocerse datos de utiliza­
ción en pacientes con tétanos78. 

Otros aspectos de) tratamiento 
l .  Es habitual el uso de Nutrición mixta, parente­

ral y entera), sobre todo en las fases iniciales de la en­
fermedad, dada la facilidad con que estos enfermos no 
toleran la dieta por vía digestiva. Suele ser necesaria 
una ingesta importante de agua, entre 3 y 4 litros dia­
rios, para compensar las grandes pérdidas por sudora­
ción. La dieta debe ser hiperproteica-hipercalórica, al 
menos 3 .000 Kcal/día y 1 20 gr. de proteínas. En los 
enfermos curarizados el íleo paralítico puede impedir 
la alimentación entera!. 

2. El TEP ha sido siempre una cau sa frecuente de 
muerte en los enfermos con tétanos; por tanto, han de 
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Especialidad de uso hospitalario. Composición cuantitativa: Cadl mi contiene PnnciP10 activo' 
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sg. En paCientes de grado ASA 1 Y 4 DlPRlVA.� (Propofol ) deberá administrarse más lentamente. 20 
mg(2 mI) mb 10 sg.En adultos menores de SS anos, serán nece."rios de 2.0 a 2.5 mg/kg de DIPRlV AN 
(Pmpofoll. En adultos mayores de 55 anOS. generJlmente se requerimn dosis inferiores (aproxintadl­
mente 20% menos) pam la inducción de la anestesia. En el caso de gmdo ASA 4. la d,,,is de inducción 
debe ser inferior a 1,5 mglkg. Mantenintiento: Se puede admin�trJ[ DIPRlVAK (Pmpofoll por infusión 
continua O por in}'efción en bolus repetidos. En sujetos mayores de 55 años, o en pacientes de grado 
ASA }4 la dosis sed generalmente menor. Infusión continua: (Véase ínstrucciones para preparación de 
la infusión), la vekKidad media de administración varia de un paciente a otro, pero usualmemc se alcan­
zará un mantenimiento de la anestesia satisfactorio entre: 4 a 12 mglkglh. Inyección en bolus repetidos 
Pueden ser administrados mctementos de 2S mg 12,5 mI) a 50 mg (S mI) de acuerdo con las necesidldes 
dínic�s. Secbción en cuidldos intensivos: Es recomen,Llble la administmción de DIPRlVAS (Pmpofol) 
por infusión continua que será ajustadl de acuerdo con la profundidld de se-dJción requeridl. no obs­
tante tasas de administmción comprendidas entre 1.0 a 4.0 mg/kglh soo adecuacbs pard alcanm una 
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el uso de D1PRIVAK IPropoiol) para seelación en ni¡jos : ya que su seguridad ), eficacia no han si­
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mentarios . DIPRI\'A\ IPropofol ), ha ,ielo usado en asociación con anestesia raquidea y epidural. l' 
con medicamentos utilizados de forma ,ahitual en la premedimión: bloqueantes neuromusculares. 
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grca. Normas para la correcta administración y uso: Para una administrJción correcta seguir las ins­
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infusión: la emulsión de DIPRlV A. � IPropol<>J), pa" infusión continua puede ser utilizada tal cual (sin 
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concomitantemente, otro lipido intravenoso, se deberá r"alizar una reducción de la �dntldld de éste. en 
función del lípido administrado como pane de la fOITl1lflación de DIPRlV Al\ (Ptopofol). Recupemción: 
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utilizarse anticoagulantes de forma rutinaria, al me­
nos a dosis profilácticas79. 

3. Las alteraciones cardiovasculares son caus� fre­
cuente de mortalidad y morbilidad y el mecamsmo 
exacto de muchas alteraciones todavía no está claro l� . 
Trabajos experimentales recientes sugieren �na explI­
cación para la deshibición de� �istem� ne�lOso SIm­
pático. Los signos de hiperactlVldad s�mpatlca suelen 
aparecer pocos días después del comIenzo de los es­
pasmos musculares8 1, probablemente a causa de que 
el camino seguido por la toxina para llegar al asta la­
teral es más largo y complicado que el que ha de se­
guir para llegar al asta anterior. En animale.s de exp�­
rimentación ha sido demostrado que la toxma teta m­
ca marcada llega a las astas laterales de la médula e�­
pinal, donde bloquea la lib�ración del . n�ut�otransml­
sor inhibitorio en las termmales presmaptlcas de las 
interneuronas espinales inhibidoras82. Ello podría ser 
una explicación válida para entender el porqué en los 
enfermos con tétanos, el nivel de catecolammas plas­
máticas no se eleva hasta pasados unos días (entre 4 
y 1 0  días) después de comenzar los síntomas típicos. 
Los signos de hiperactividad simpática pueden ser ob­
servados más claramente en los enfermos de menos de 
50 años y se caracterizan por aumento de la frecuen­
cia cardíaca, aumento variable de la T. A., aumento 
del gasto cardíaco y resistencias periféricas, as! como 
de la presión venosa central83 .  Muchos han sIdo los 
tratamientos propuestos para intentar controlar los 
desórdenes autonómicos y esta hiperactividad simpá­
tica, algunos de ellos ya comentados 

'
por vía sistémi­

ca, pero se han publicado diversas senes con muy bue­
nos resultados cuando se ha empleado el bloqueo epl­
dural continuo con anestésicos locales o mórficos (lo 
más habitual)84 85. 86. 87. 88. La HTA, la taquicardia �x­
trema y las elevadas resistencias periféricas han SI�O 
descritas en enfermos paralizados y sedados, lo que m­
dica que la deshinbición simpática provoca un aumen­
to de la actividad adrenérgica tanto alfa como beta84. 
En estas condiciones, el corazón puede depender de la 
estimulación beta para mantener un flujo sanguíneo 
adecuado a través de un territorio vascular constreñi­
d082. la supresión de esta estimulación utilizando fár­
mac�s beta-bloqueantes puede precipitar el fallo car­
diovascular, sea por reducción del gasto cardíaco, o 
por inducción de una resistencia p.er

.
i�érica mayor por 

el bloqueo beta. Debido a la posIbIlIdad de mterac­
ción entre fármacos, es más seguro intentar controlar 
la hiperactividad simpática en enfermos jóvenes me­
diante la depresión del SNC, más que por el bloqu�o 
autonómico periférico. Si persiste la HT A, es esencIaL 

que se proceda al bloqueo alfa, por lo q�e se pue�en 
utilizar con buenos resultados: Fenoxlbenzamma, 
Fentolamina y Reserpina. El Esmolol es un beta-blo­
queante de acción corta, de reciente aparición, . cuya 
utilización en un caso de tétanos en 1 99 1  por Kmg89, 
fue motivo de publicación por sus buenos resultados. 
A pesar de ello, es un fármaco todavía basta�te �es­
conocido y se utiliza poco, al menos en este ambIto. 
Últimamente ha sido preconizado utilizar Labetalol, 
pues con su doble acción bloqueadora alfa y. beta q�,

e­
dan contrarrestados los peligros de una estImulaclOn 
alfa si se presenta hipotensión90 9 1 .  La dosis habitual 
es de 1 00 mg cada 2-4 horas, en forma de infusión EV 
continua. 

Algunos enfermos con tétanos, especialm�nte los de 
edad más avanzada, presentan una tendencIa a la va­
riación súbita de la actividad autonómica de un extre­
mo a otro, de tal forma que las variables hemodiná­
micas de PVC frecuencia cardíaca, gasto cardíaco y 
resistencias pe�iféricas, pueden variar desde nivel�s 
muy altos a otros muy bajos en pocos minutos. La ut�­
lización de agentes específicos para problemas especI­
ficos supone una gran ventaja, a pesar de q.ue nos po­
demos encontrar con problemas secundanos Impor­
tantes como ya se ha comentado en el caso �e los be­
ta-bloqueantes. Esta ventaja  es la que se den va de lo 
que supone ajustar rápidamente al enfe

.
rmo a �� mvel 

actual de actividad cardiovascular; la hlpotenslOn que 
se desarrolla de forma rápida y se acompaña de una 
caída de la frecuencia cardíaca, de la PVC y de las re­
sistencias vasculares periféricas, acostumbra a ser be­
nigna siempre que se mantenga el flujo m iocárdi.c,

o. 
Estos cambios pueden ser motivados por la supreSlOn 
casi total del tono simpático y, habitualmente, pueden 
ser reconvertidos utilizando medidas físicas sencillas 
que liberen catecolaminas endógenas (por ej. :  la aspi­
ración traqueal y los estímulos doloros?s)92 .. La ca�tI­
dad de estimulación necesaria es supenor SI han SIdo 
utilizados depresores centrales. También son efectivas 
pequeñas dosis de catecolaminas. Existen 2 patr?nes 
de alteraciones cardiovasculares con una mortalidad 
elevada: 

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

b) Los paros cardíacos súbitos 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 supresión simpática, 
pUes el miocardio suele responder rápidamente a la es-
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timulación mecánica o eléctrica, si se evita la lesión hi­
póxica. Queda pendiente de valoración, en estos ca­
sos, la posibilidad de implantar un MCP profiláctico 
a demanda. 

4. También se han utilizado complejos vitamínicos 
en el tétanos, básicamente con el fin de controlar los 
espasmos. La P iridoxina es el coenzima que intervie­
ne en la producción de ácido gamma-aminobutírico y 
se ha  visto que en tétanos neonatales disminuye de 
forma importante los espasmos y reduce, de manera 
estadísticamente significativa, la mortalidad93. 94. 95 . 
En 1 984, Jahan et al dio a conocer una serie sorpren­
dente de casos con enfermedad tetánica, con edades 
comprendidas entre 1 y 30 años, en los que la utiliza­
ción del ácido ascórbico EV redujo la mortalidad casi 
en  un 30 % respecto a los grupos no tratados96• Con 
los reactivado res de la acetilcolinesterasa (Dipiroxima 
e isonitrosina) se h an podido controlar, de forma sa­
tisfactoria en algunos casos, los espasmos y convulsio­
nes en estos enfermos (Aleksevich, 1 978)97. 

Evolución y pronóstico 
Después de agravarse en los primeros días, la enfer­

medad se estabiliza, soliendo durar 3-4 semanas más. 
El enfermo tetánico no está cubierto de complicacio­
nes98 ni secuelas99. Pocas veces el tétanos evoluciona, 
al tercer día, de manera fulminante, hacia un síndro­
me que asocia hipertermia, taquicardia e HTA, segui­
do rápidamente de colapso y acidosis láctica moral, 
como ya ha  sido descrito en el apartado de alteracio­
nes cardiovascularesloo. 1 0 1 .  En UCI la mortalidad se 
ha  reducido y, actualmente, oscila entre un I I  y un 
3 3  %, aunque en enfermos de más de 70 años, ésta si­
gue siendo mayor del 50 %. La edad es siempre un fac­
tor pronóstico a tener muy en cuenta. La muerte so­
breviene por TEP,  sobreinfección, accidentes de la 
ventilación artificial o descompensaciones de enfer­
medades previas. El tétanos no confiere inmunidad y 
se han comunicado recidivas. También son posibles 
las recaídas: al cabo de 40 días se observó un caso en 
un paciente que no recibió gammaglobulina, sino va­
rias inyecciones de ana toxina, y que conservaba un 
cuerpo extraño en la herida de inoculación. 

Secuelas 
Se han descrito numerosas. La incapacidad se pro­

longa, a veces, por las retracciones musculotendinosas 
y, muy pocas veces, por la rotura del tendón o esteno­
sis traqueales secundarias a la traqueostomía. Más im­
portantes son las fracturas vertebrales y las paraos­
teoartropatías99. 1 02. 1 03 . Entre otras muchas secuelas 
podemos mencionar la miositis osificante l 04, hemato-

ma de la vaina del músculo recto anterior del abdo­
men99, perforación intestinal no traumática 105 ,  secre­
ción inadecuada

' 
de ADH 1 06, mielopatía transversa 

agudal07, parálisis de los oculomotoresl0s, fractura de 
fémurl 09, hasta un largo etcétera que abarcaría prácti­
camente la totalidad del organismo I I 0. 1 1 8 .  

Resultados del tratamiento y valoración 
final 

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

l .  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 
período. 

4. La mortalidad está íntimamente ligada a la edad 
del paciente: sólo un 20 % en menores de 50 años. 

A pesar de que el tétanos es una enfermedad anti­
gua y pese a los avances tecnológicos, continúa acapa­
rando el interés de no pocos  colegas debido a que to­
davía 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
vía suscita esta enfermedad es el número de publica­
ciones que han i do proliferando en los últimos años; 
desde 1 987 hasta la actualidad (en 5 años) se han pu­
blicado el mismo número de trabajos (aproximada­
mente entre 1 1 5  y 1 20) que en los años precedentes 
(desde 1 965) . Y, a pesar de que es mucho más frecuen­
te en los países subdesarrollados, las zonas industria­
lizadas siguen teniendo pacientes con tétanos, que to­
davía presentan índices de mortalidad demasiado sig­
nificativos. 
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