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TÉTANOS

El tétanos representa con su alta mortalidad, aún un
problema de salud mundial. Pero con especial im-
portancia en países subdesarrollados, donde los pro-
gramas de medicina preventiva son deficientes.1,2

RESUMEN
Objetivo: Reportar la experiencia en tétanos de un hos-
pital general.
Diseño: Reporte de caso.
Lugar: UCI de un hospital general de la Ciudad de Tolu-
ca, Estado de México, México.
Pacientes: Tres pacientes con tétanos que ingresaron a
la UCI.
Intervenciones: Ventilación mecánica, con sedación/
bloqueo neuromuscular y antibióticos.
Resultados: Los dos primeros pacientes fallecieron y el
último se dio de alta con mínimas complicaciones neu-
ropsiquiátricas.
Conclusión: El tétanos es una enfermedad poco fre-
cuente pero que tiene una elevada mortalidad en nuestro
medio.
Palabras clave: Tétanos, tratamiento, complicaciones,
mortalidad.

SUMMARY
Objective: To report the experience on tetanus of a general
hospital.
Design: Case report.
Setting: ICU of a general hospital; Toluca, State of Mexico,
Mexico.
Patients: Three patients with tetanus admitted to the
ICU.
Interventions: Mechanical ventilation support with sedation/
neuromuscular blocking and antibiotic therapy.
Results: The first two patients died and the last was
discharged with minimal neurological and psychiatric
complications.
Conclusion: Tetanus is a rare disease but it has a high
rate of mortality in our state.
Key words: Tetanus, treatment, complications, mortality.

La enfermedad se conoce desde el tiempo de los
griegos y egipcios, existen evidencias de la asocia-
ción que hacían entre la presencia de heridas infec-
tadas y aparición de espasmos severos.2,3

El Clostridium tetanii, es un bacilo anaerobio obli-
gado, Gram positivo, formador de esporas, y final-
mente; la producción de la enfermedad se basa en
la excreción de una toxina: la tetanospasmina.

Se encuentra ampliamente distribuido en la na-
turaleza, las esporas en general son ubicuas, pre-
sentes en forma constante en el excremento de los
animales domésticos y de los seres humanos.

En 1894 Nicolair aisló una toxina similar a la
estricnina en bacterias anaerobias aisladas del
suelo. Posteriormente en 1890 Behring y Kitasato
descubrieron la utilidad de la inmunización con
toxoide tetánico.
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bitorios como es la glicina y el ácido gamma amino-
butírico (GABA).

El tétanos bloquea la acción de los grupos de
músculos antagonistas, que se lleva a cabo duran-
te la activación de los músculos agonistas. Resul-
tando en una exagerada respuesta motora, lo que
explica los espasmos musculares.

En la unión sináptica de los nervios inhibitorios la
toxina evita la liberación del GABA. Sin la presencia
del GABA no hay un control inhibitorio para prevenir
las descargas del sistema nervioso excitatorio lle-
vando a la manifestación del tétanos clínico.

Provocándose con esto los espasmos y rigidez
muscular, se ha observado también afección al
sistema excitatorio, pero la afinidad es mucho más
grande por el sistema inhibidor.

Existe también afección en el sistema simpáti-
co, provocándose falla para inhibir la secreción
adrenal de catecolaminas.6-8

CUADRO CLÍNICO

El periodo de incubación puede ser de menos de
48 h, hasta 7-14 días, aunque hay reportes de has-
ta 2 meses. Entre más corto sea el periodo de in-
cubación, la evolución es más severa.

El tétanos se divide en 4 formas: la generalizada,
la cefálica, la localizada y finalmente la neonatal.
Estos tipos están dados por la edad del paciente y
sitio de inoculación más que por diferentes tipos de
acción de la toxina.

Ciertos tipos de entrada como son las fracturas
expuestas guardan un pronóstico peor, se ha ob-
servado una evolución también muy agresiva en
consumidores de drogas endovenosas por razones
aún poco esclarecidas.

El tipo generalizado (que es el tipo que nos in-
teresa en el presente estudio) se caracteriza por
la presencia de trismus como primer signo, y la
presencia de la risa sardónica, se puede presen-
tar también rigidez de la musculatura abdominal
(epistótonos) y posteriormente la presencia de ri-
gidez generalizada incluyendo los músculos dor-
sales conocida como posición de opistótonos, es
importante destacar que los pacientes no pierden
el estado de conciencia y los espasmos son ex-
tremadamente dolorosos y desencadenados por
casi cualquier estímulo externo.

Durante la presencia de los espasmos se afecta
también el diafragma provocando serios problemas
de la mecánica ventilatoria, lo cual puede ser mortal
incluso desde el primer espasmo. Actualmente con
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En Estados Unidos aún se reporta aproximada-
mente 1 millón de casos al año, dando una frecuen-
cia de 70 casos por año de tipo doméstico, aunque
se considera un infra-reporte de aproximadamente
60%. La mayor parte de los casos se reportan en
personas de más de 60 años, especialmente en
mujeres, las migraciones constantes de personas
no inmunizadas y el creciente uso de drogas endo-
venosas, explican la imposibilidad de erradicación
de la enfermedad en la Unión Americana.4

La mortalidad en países industrializados es muy
dispar, se reporta en Estados Unidos un promedio
de 0.1 por cada 100,000 habitantes; hasta un ran-
go tan alto como de 28 casos por cada 100,000 en
otros países.

El tétanos neonatal, que en sí mismo guarda un
peor pronóstico; tiene una mortalidad muy elevada
llegando incluso a ser del orden del 50% en países
desarrollados, cifra mucho más alta en países del
tercer mundo, resultado de malos programas de
prevención y de la misma deficiencia en los cuida-
dos prenatales.3

Setenta por ciento de los casos son secunda-
rios a presencia de heridas del tipo de punciones o
laceraciones, 23% son lesiones de otro tipo como
quemaduras o úlceras y en 7% no es posible en-
contrar la fuente de entrada. Sin embargo, en algu-
nas series se han reportado hasta 23% de casos
criptogénicos.5

El Clostridium tetanii durante la fase de crecimien-
to produce 2 tipos de toxinas: la tetanospasmina y la
tetanolisina, la primera codificada por un plásmido,
está presente en todas las cepas toxigénicas. La teta-
nolisina es de importancia patogénica incierta.

PATOGÉNESIS

La tetanospasmina está compuesta por 2 cade-
nas, una ligera de 50 Kd y otra pesada de 100 Kd,
esta última a su vez se puede dividir en 2 fragmen-
tos más mediante el uso de la pepsina, los frag-
mentos B y C.

La cadena pesada se une a los receptores celu-
lares de superficie y la cadena ligera evita la libe-
ración presináptica de los transmisores inhibito-
rios, lo que finalmente ocasiona el tétanos clínico.

El microorganismo permanece en el medio am-
biente de la herida infectada. La tetanospasmina
entra en la circulación sanguínea, actuando a nivel
de las terminales presinápticas a nivel cerebral y en
las interneuronas inhibitorias de la médula espinal,
bloqueando la liberación de neurotransmisores inhi-
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el manejo de la vía aérea y apoyo ventilatorio con-
secuente ha dejado de ser una causa importante de
mortalidad no así la disfunción autonómica que pre-
domina como causa de muerte de este tipo de en-
fermos.

La evolución de la enfermedad, es en promedio
de 2 semanas, cuando se da tratamiento antitoxi-
na; la severidad de la enfermedad puede dismi-
nuirse con la inmunidad parcial. Son frecuentes las
secuelas de tipo motor y neuropsiquiátrico de los
pacientes que sobreviven.9

La rigidez muscular puede persistir muchos me-
ses. De no llevarse a cabo una adecuada inmuni-
zación el cuadro puede repetir ya que la cantidad
de toxina liberada no es suficiente para desenca-
denar una respuesta inmunológica adecuada.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico prácticamente es de tipo clínico.
Tiene muy pocos cuadros diferenciales, los estu-
dios de laboratorio ayudan poco y la electromio-
grafía es cuestionable. La gravedad de la lesión no
es determinante en el desarrollo de la patología.
Todo el protocolo toma más importancia en los ca-
sos criptogénicos.

El intento de cultivar al Clostridium de la zona
de entrada es poco útil. El diagnóstico diferencial
más importante es la intoxicación por estricnina,
deberán solicitarse estudios toxicológicos.

Actualmente la intoxicación con estricnina es
muy rara y se caracteriza por la presencia de con-
tracciones espásticas a nivel de los músculos dor-
sales (opistótonos) sin que el paciente pierda el
estado de alerta y el diagnóstico se realiza confir-
mando la presencia del veneno en orina o aspira-
do gástrico.

Sin embargo, aún ante una posible intoxicación
por estricnina, el tétanos debe considerarse siem-
pre; no obstante el manejo inicial en ambas situa-
ciones es similar.10-12

TRATAMIENTO

A continuación se dan pautas de tratamiento acep-
tadas internacionalmente.

1. Durante la primera hora diagnosticar y esta-
bilizar al paciente.
a) Manejo adecuado de la vía aérea con seda-

ción de preferencia con benzodiacepinas y
uso de relajante muscular (vecuronio 0.1
mg-kg).

b) Obtener muestras para determinar niveles de
toxina, pruebas para identificar estricnina o
fármacos antagonistas de la dopamina, solici-
tar electrólitos, urea, creatinina, creatinfosfo-
quinasa (CPK), mioglobinuria.

c) Determinar el sitio de entrada, periodo de in-
cubación, periodo de inicio e historial de in-
munización.

d) Administrar benzotropina (1-2 mg IV) o difen-
hidramina (50 mg IV), para descartar reacción
distónica a bloqueadores de dopamina.

e) Administrar benzodiacepinas IV (diazepam 5
mg IV con incrementos o lorazepam 2 mg IV
con incrementos) para el control de espasmos
y rigidez, inicialmente la dosis empleada debe
ser suficiente para obtener una adecuada se-
dación y minimizar los espasmos. Manejar al
paciente en una zona aislada de estímulos
externos.

2. Manejo temprano: Primeras 24 h.
a) Administrar inmunoglobulina humana antite-

tánica 500 µ IM.
b) En un sitio diferente administrar toxoide tetá-

nico como sea apropiado según la edad.
c) Administrar metronidazol 500 mg IV c-6 h por

7-10 días.
d) Valorar uso de traqueostomía.
e) Debridar la herida.
f) Colocar sonda para alimentación enteral.
g) Uso de antiácidos.
h) Uso de benzodiacepínicos y relajantes muscu-

lares en infusión (vecuronio 6-8 mg-h), solicitar
trazos de electroencefalografía periódicos para
evaluar adecuada sedación. El bloqueador
muscular debe interrumpirse al menos una
hora al día para evaluar evolución y evitar acú-
mulo del fármaco.

3. Fase de manejo crónico (2 - 3 semanas).
a) Tratar la hiperactividad simpática con labetalol

o morfina, considerar el bloqueo epidural. Se
deben evitar los diuréticos pues deterioran
aún más el estado hemodinámico.

b) Si se presenta hipotensión arterial iniciar ad-
ministración de líquidos, deberá realizarse
un monitoreo invasivo hemodinámico, se
puede usar dopamina o bien norepinefrina
para mejorar la presión arterial y la perfu-
sión sistémica.

c) Si existe una bradicardia sostenida usual-
mente requiere marcapaso, se puede de for-
ma temporal usar atropina o isoproterenol.
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d) Iniciar heparinización profiláctica.
e) Usar colchón de flotación.
f) Se deben continuar las benzodiacepinas y

mientras sea necesario, el bloqueo neuro-
muscular; su empleo limita la severidad de
los espasmos. El tiempo promedio de uso de
benzodiacepinas es de 14 a 21 días.

g) Iniciar plan de rehabilitación.

4. Fase de convalecencia:
a) Luego que desaparecieron los espasmos ini-

ciar terapia física, muchos pacientes requie-
ren apoyo psiquiátrico.

b) Antes de egresarse el paciente debe recibir
la segunda dosis del toxoide antitetánico.

c) La tercera dosis se administra en 4 semanas
después de la segunda dosis.

El uso de antimicrobianos (de primera elección
al metronidazol) reduce la necesidad de relajante
muscular e incluso reduce la mortalidad.5,13-17

PREVENCIÓN

El adecuado cumplimiento de los esquemas de va-
cunación internacionalmente aceptados, es lo que
da la pauta para evitar la aparición de la enfermedad.

La gravedad de la herida no tiene relación di-
recta con la aparición de la enfermedad. En una
serie de 100 casos reportados, en 65% de los pa-
cientes las heridas se consideraron leves y en 5 de
ellas el origen fue úlceras varicosas.

En países en vías de desarrollo como el nuestro,
donde el cumplimiento de la medicina preventiva no
es adecuada, provoca aún la presencia de la enfer-
medad.

La administración del toxoide tetánico al momen-
to de sufrir la lesión no evita la enfermedad, como lo
demuestran diversas publicaciones internacionales,
esto más bien se basa en la producción de una ade-
cuada respuesta inmunológica con la administración
del esquema de vacunación completo.

Se menciona que los niveles séricos de anticuer-
pos específicos de 0.15 UI-mL son protectores. Por
debajo de esta cifra se considera al sujeto no prote-
gido, sin embargo se han reportado casos de téta-
nos en pacientes con niveles séricos aceptables de
anticuerpos, lo que habla de producción de anti-
cuerpos no eficaces.

Por otro lado en diversos estudios realizados en
países desarrollados se ha reportado que la mayor
prevalencia de la enfermedad, es el grupo de 60 años

o más, haciendo evidente la  necesidad de cuadros
de revacunación que van desde cada 5 hasta cada 20
años, siendo el promedio de uso de cada 10 años.1,12

PRESENTACIÓN DE LOS CASOS

El primer paciente recibido en nuestra unidad de
36 años de edad, procedente de medio socioeco-
nómico bajo y con alcoholismo intenso activo.

Ingresa al servicio de urgencias en completo
estado de ebriedad, con politrauma al ser arrollado
por un tractor con fractura a nivel de maxilar infe-
rior, fractura de omóplato izquierdo, fractura del
5to, 6to y 7to arcos costales en hemitórax izquier-
do, radiocubital izquierda y herida por abrasión de
aproximadamente de 15 cm de diámetro en el
hombro izquierdo con gran pérdida de tejido.

Se sometió a lavado quirúrgico, impregnación
antibiótica y administración de toxoide tetánico. En
una segunda intención se realizaría osteosíntesis.

Tres días después de su ingreso con evidencia
clínica de supresión etílica cediendo el problema
con manejo habitual. A los 8 días de estancia inicia
con dolor en el cuello y garganta con imposibilidad
para abrir la boca, ese mismo día en la tarde con
presencia de trismos y opistótonos.

Se ingresó a la unidad de terapia intensiva ini-
ciándose apoyo ventilatorio, relajación muscular y
administración de antibióticos y sedación. La evolu-
ción del paciente fue tórpida con evidencia de di-
sautonomía neurovegetativa y tendencia importante
a la hipotensión arterial sin respuesta a la adminis-
tración de volumen y aminas vasoactivas, finalmen-
te presenta fibrilación ventricular irreversible y falle-
ce con una estancia en la unidad de 9 días.

El segundo caso registrado fue el de una mujer
de 27 años, también de medio socioeconómico
bajo y sin ningún otro antecedente de interés, a su
ingreso al servicio de urgencias con dolor en el cue-
llo, en la garganta y en la espalda; además de tórax
anterior. Luego del interrogatorio se encontró el an-
tecedente de una lesión punzante 7 días antes con
una aguja hipodérmica en un basurero local, admi-
nistrándosele toxoide tetánico en su comunidad.

Luego de 7 h de estancia en el servicio presenta
opistótonos y dificultad ventilatoria. Se ingresó a la
UTI se inició manejo con apoyo ventilatorio, relajan-
tes musculares, sedación y antibióticos. Se adminis-
tró gammaglobulina hiperinmune. También presentó
datos de disfunción neurovegetativa con tendencia
importante a la hipotensión arterial que no cedió a la
administración de volumen y aminas vasoactivas.



Rev Asoc Mex Med Crit y Ter Int 2004;18(5):160-165 MG

164

edigraphic.com

Finalmente fallece luego de 7 días de estancia
en la unidad de terapia intensiva.

El tercer caso registrado fue un varón de 17 años
de edad, albañil, alcoholismo importante y proce-
dente de medio socioeconómico bajo.

Ingresó a urgencias referido de medio particular
como portador de crisis convulsivas. Cuatro días antes
de su ingreso presentó síndrome febril de hasta 40 gra-
dos, vómitos en proyectil, cefalea intensa y dolor abdo-
minal difuso. A su ingreso se observó la presencia de
trismus y posición de opistótonos. Se tomaron pruebas
rápidas para meningitis con resultado negativo, la pun-
ción lumbar con líquido cefalorraquídeo normal, y sin
evidencia de herida reciente contaminada, no obstante
ante el cuadro clínico se tomó serología para tétanos.

Se inició manejo con gammaglobulina hiperinmu-
ne y se administra el toxoide tetánico. Además de
betalactámico, sedación, relajación muscular y apo-
yo ventilatorio.

En la unidad de terapia intensiva también con
evidencia de disfunción neurovegetativa, pero con
estabilización luego del uso de volumen y aminas
vasoactivas.

Durante el tercer día de estancia con mejoría im-
presionante sin evidencia de trismus ni opistótonos,
y extubándose al quinto día de forma satisfactoria.

Se realizó TAC de cráneo, la cual fue normal.
Finalmente un día antes de su egreso se recibie-

ron los resultados de las pruebas biológicas para
tétanos que reportaron hemoaglutinación indirecta-
cultivo en suero positiva 1:2084 hemoaglutinación
indirecta en líquido cefalorraquídeo 1:16.

Fue egresado asintomático y sin evidencia de
secuelas. Actualmente bajo vigilancia y totalmente
integrado a su entorno social.

Se determinó como tétanos criptogénico de evo-
lución atípica.

DISCUSIÓN

La frecuencia de tétanos es baja (0.01%) con res-
pecto a los ingresos totales en nuestra unidad de
terapia intensiva en un lapso de 10 años.
No obstante si consideramos que se trata de una
patología totalmente prevenible implica un proble-
ma de salud pública importante, incluso en algunos
textos internacionales se denomina como una en-
fermedad inadmisible.

La evolución de los 2 primeros casos es compa-
tible con las descripciones clásicas de la enferme-
dad. El antecedente de una herida contaminada, el
periodo de incubación de entre 7-8 días y los prime-

ros signos que presentaron los pacientes son repre-
sentativos de este padecimiento.

La causa de muerte en estos 2 primeros casos
fue la disautonomía neurovegetativa que también
coincide con la literatura mundial, en la cual se
concluye que la eficacia en los métodos de apoyo
ventilatorio actuales ha limitado las muertes por
dificultad ventilatoria.

La unión irreversible de la toxina, hizo ineficaz
el uso de gammaglobulina hiperinmune en el se-
gundo de nuestros casos presentados que pone
de manifiesto la agresividad del proceso.

Finalmente el tercer caso, sin un origen eviden-
te de entrada del Clostridium y la presencia de un
periodo de incubación no bien definido; además
de un inicio del padecimiento con fiebre extrema-
damente alta y la evolución clínica tan rápida y fa-
vorable hacen un caso sumamente interesante.

En este último caso, se muestran las dificulta-
des en la realización de un diagnóstico certero y
da muestra de lo importante de un protocolo de
estudio bien elaborado.

A diferencia de los 2 pacientes que le precedie-
ron, la necesidad de ventilación mecánica fue me-
nor, de sólo 5 días; en relación a 9 y 7 días respecti-
vamente de los anteriores enfermos. Considerando
que estos pacientes fallecieron. En una de las series
más grandes reportadas en la literatura mundial sólo
se ha reportado un paciente egresado vivo con 5
días de ventilación mecánica.

El inicio de su padecimiento también fue atípico,
con fiebre importante; sin que haya registros en la
literatura de la fiebre como parte de la enferme-
dad, habiéndose descartado de forma razonable
otras explicaciones como origen de este signo.

Los cuadros de tétanos criptogénico representan
un reto diagnóstico importante y la necesidad impe-
riosa de abordar al paciente desde diferentes pun-
tos de vista considerando una amplia gama de
diagnósticos diferenciales.

En este paciente se consideró la intoxicación por
estricnina que es el principal diagnóstico diferencial,
pero ante la imposibilidad de realizar el estudio toxi-
cológico pertinente, se inició manejo. Tomando en
cuenta que el tratamiento es similar en ambos cua-
dros. Y finalmente si bien la serología no ayuda al
diagnóstico, ésta nos permitió concluir la presencia
de tétanos de forma retrospectiva.

En este último enfermo no fue posible demos-
trar una vía de entrada evidente del Clostridium.

La mortalidad es alta y actualmente, domina la
estadística los problemas de distonía neurovegeta-
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tiva tomando en cuenta los avances logrados en la
ventilación mecánica y manejo de vía aérea.

En los 2 primeros casos que reportamos se ad-
ministró el toxoide tetánico, pero ante un deficien-
te programa de vacunación previo; los pacientes
desarrollaron la enfermedad.

Es importante considerar la relevancia que tie-
nen los programas preventivos, enfatizando siem-
pre su adecuada aplicación, y si bien en el primer
mundo una parte importante de la población repor-
tada con la enfermedad es en mayores de 60
años, no sucede así con nuestro país donde se si-
guen reportando casos en personas jóvenes; que
teóricamente deberían estar protegidos.

En los 2 últimos casos se administró toxina hi-
perinmune, pero sólo en el último caso logró ser
efectivo.

El tercer caso como antes se menciona se cata-
logó como tétanos criptogénico y con una presen-
tación inicial y evolución atípica, llama poderosa-
mente la atención la evolución tan rápida a la
mejoría del enfermo considerando que el diagnós-
tico fue de tétanos grave.

Debemos considerar la posibilidad de que haya
presentado un periodo de incubación largo y esto
le haya dado la oportunidad de una inmunización
parcial, aunque esta explicación es controvertida.
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