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Resumen
El tétanos es una enfermedad inmunoprevenible que todavía causa estragos en las naciones
que no han logrado coberturas protectoras de vacunación. Su tasa de letalidad alcanza el
50%. Es necesario que nuestro personal de salud esté familiarizado con su prevención, diag-
nóstico, tratamiento y rehabilitación. Esta revisión tiene como objetivo presentar una actua-
lización de conocimientos sobre esta importante enfermedad, haciendo énfasis en el diag-
nóstico y el tratamiento.

El tétanos es una enfermedad aguda de distribución mundial y presentación esporádica,
infrecuente en países industrializados. Por su elevada tasa de letalidad aún representa un
problema de salud pública, en especial en regiones con programas preventivos deficientes.

Palabras clave
Antitoxina tetánica, Clostridium tetani, Herida tetanógena, Tétanos, Vacunación antitetánica

Summary
Tetanus: still a public  health problem!

Tetanus is an immune-preventable disease which still causes ravages in nations without
protective vaccination coverage. Its lethality rate is almost 50%. It is necessary that health
personnel are familiarized with its prevention, diagnosis, treatment and rehabilitation. Tetanus
is an acute illness of worldwide distribution, sporadic occurrence and low frequency in
industrialized countries. Due to its high lethality rate it still is a public health problem,
especially in regions with deficient preventive programs. This review presents up to date
knowledge on different aspects of this important disease, with emphasis on its diagnosis and
treatment.
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HISTORIA1-7

La palabra “tétanos” proviene del griego “teinein” que
significa espasmos. Los griegos y egipcios describie-
ron hace más de 3.000 años heridas que luego oca-
sionaban espasmos musculares fatales. Algunos
papiros de la época retratan hombres con
contracturas faciales y opistótonos.

Los siguientes son hitos importantes en la historia
del tétanos:

1884: Arthur Nicolaier aisló la toxina del tétanos a
partir de bacterias anaerobias del suelo.

1884: Antonio Carle y Giorgio Rattone demostraron
por primera vez la transmisibilidad del tétanos; lo
lograron produciendo esta enfermedad en conejos
mediante inyecciones en el nervio ciático de pus de
un caso humano fatal.

1889: Shibasaburo Kitasato aisló el Clostridium tetani
a partir de una víctima humana de tétanos. Fue la
primera persona que logró un cultivo puro de este
clostridio. Más tarde demostró que el microrganismo
podía producir la enfermedad inyectándolo en ani-
males.

1890: trabajando independientemente, Knut Faber y
Briegel y Frankel descubrieron la toxina tetánica.

1890: usando cultivos de C. tetani, Kitasato y Emil
von Behring desarrollaron una seroterapia para el
tétanos y demostraron, además, el valor de la anti-
toxina para producir una inmunidad pasiva que pre-
venga la enfermedad.

1897: Edmond Nocard demostró que la antitoxina
tetánica inducía inmunidad pasiva en seres huma-
nos y que podía ser usada para profilaxis y trata-
miento.

1901: por sus trabajos con las antitoxinas diftérica y
tetánica, Emil von Behring recibió el primer Premio
Nobel de Fisiología o Medicina.

1925: Gaston Ramon fue el primero que desarrolló
una vacuna antitetánica, modificando la toxina con
formol. La ensayó en animales, trabajando con P.
Descombey, y en seres humanos, en colaboración con
Ch. Zoeller.

MICROBIOLOGÍA

Los clostridios habitan en las capas superficiales de
la tierra, el polvo de las casas, las calles y los
quirófanos, el sedimento marino, el intestino animal
y humano. Solo 20 especies son toxígenas y produ-
cen enfermedades.2 Son bacilos anaerobios estrictos,
incapaces de reducir el oxígeno, flagelados y móvi-
les. Sus formas vegetativas se inactivan fácilmente
por el calor, ciertos desinfectantes y algunos
antibióticos. Por el contrario, sus esporas resisten la
desecación, desinfectantes como el etanol y el
formol, y sobreviven a temperaturas de ebullición
por varios minutos. Se pueden destruir en autoclave
a 120 ºC con una atmósfera de presión, en 15
minutos.4,8,9

EPIDEMIOLOGÍA

Si bien la Organización Mundial de la Salud (OMS)
se propone erradicar la enfermedad,10-13 siempre exis-
tirá la posibilidad de su retorno porque es imposible
eliminar la bacteria del suelo. En esencia, los triun-
fos epidemiológicos se atribuyen al inicio de los pro-
gramas de vacunación masiva entre 1940 y 1965, al
mantenimiento de los mismos y al mejor cuidado de
las heridas y del muñón umbilical.14,15

Los países desarrollados prácticamente han logrado
erradicar el tétanos. En ellos, la enfermedad es pro-
pia de adultos que no reciben refuerzos con toxoide
cada decenio pues el nivel de anticuerpos protecto-
res disminuye con el tiempo.13-17Allí, los principales
grupos en riesgo son los varones, por estar más pre-
dispuestos a lesiones, los diabéticos y los consumi-
dores de drogas intravenosas.4,15,16 En contraste, en
países en desarrollo la enfermedad sigue siendo un
problema importante.16 La mayoría de los muertos
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por tétanos son recién nacidos,4,9 que se concentran
en África, el sureste asiático4,18-20  y Haití.21

La incidencia de tétanos accidental en mayores de
un año en Colombia es de 0,4 casos por 100.000 habi-
tantes y por año, más o menos constante desde 1997,
con una tasa de letalidad del 32%. Aproximadamen-
te la mitad de los enfermos son niños de 1 a 14 años.
Por otra parte, en el país se notifican cada año alre-
dedor de 5 a 10 casos de tétanos neonatal, con una
incidencia de 0,01-0,02 casos por mil nacidos vivos y
por año y una tasa de letalidad aún mayor.12,22-29 Las
madres de los bebés afectados comúnmente son
multíparas y analfabetas, viven en regiones rurales
remotas, en condiciones de pobreza, no reciben aten-
ción prenatal y no han sido vacunadas.10,11 La princi-
pal fuente del Clostridium tetani son las manos de
un partero empírico, que recibe al niño en casa y que
corta y liga el cordón umbilical con técnicas y mate-
riales no asépticos.2 Es común que se apliquen en el
ombligo sustancias propias de la cultura local y con
supuestos efectos cauterizantes, como el estiércol en
África.3,30

Se denominan “heridas tetanógenas” a las lesiones
cutáneas o mucosas propicias para el ingreso del
Clostridium tetani al organismo; dichas heridas cons-
tituyen la puerta de entrada en el 80% de los casos,
mientras que en el 20% restante no se identifican le-
siones.9,15 Los tipos más frecuentes de heridas son las
punciones (50%), seguidas por las laceraciones (35%),
generalmente en las extremidades inferiores y rara
vez en la cabeza. Se estima que en Estados Unidos solo
una tercera parte de las heridas tetanógenas reciben asis-
tencia médica y profilaxis con toxoide.15 Se desco-
noce la situación de este aspecto en Colombia.

Si bien las labores de jardinería y agricultura supo-
nen un riesgo mayor, muchos pacientes sufren la
herida inicial dentro de sus propias casas. Las más
comunes son las punciones con clavos, astillas y
alambre de púas. Ocasionalmente se informan casos
secundarios a lesiones por accidentes automovilísti-
cos, por proyectiles, quemaduras, aplastamiento,
congelamiento, abortos sépticos, picaduras de ani-
males ponzoñosos, mordeduras, cirugía abdominal,

inyecciones, tatuajes, “piercings”, forunculosis, úlce-
ras por decúbito y fracturas abiertas. Se han descrito
casos raros secundarios a otitis media crónica,
amigdalectomía y extracciones dentales.2,9,15,31,32

Algunas observaciones demuestran una menor res-
puesta de producción de anticuerpos al aplicar
toxoide tetánico en adultos VIH positivos, con re-
cuentos de CD4 menores de 300 x 106/L. En el caso de
las madres en esta situación, se limitaría la transfe-
rencia placentaria de anticuerpos protectores. Un
efecto similar se ha observado en algunos recién
nacidos hijos de madres hiperparasitadas por
Plasmodium falciparum.33-35

FISIOPATOLOGÍA

C. tetani no produce gangrena ni necrosis importan-
tes; sin embargo, es frecuente la coinfección con otros
gérmenes.2,8 En esencia, la tetanoespasmina
desinhibe los sistemas motor, simpático y
parasimpático.1,3 La toxina viaja por los axones des-
de el sitio de entrada hasta llegar al sistema nervioso
central en 2-14 días, con una velocidad de 3,35 mm/
hora. En consecuencia, el período de incubación es
directamente proporcional a la longitud de los
axones que la toxina deba recorrer e inversamente
proporcional a su cantidad. Se sabe que la
tetanoespasmina inyectada en la corteza cerebral de
animales es un potente proconvulsivo.9

El blanco de la tetanoespasmina es la sinaptobrevina
de las terminales nerviosas del huésped. Esta proteí-
na es fundamental para el anclaje, fusión y libera-
ción hacia el espacio sináptico del contenido de las
vesículas que almacenan neurotransmisores. La toxi-
na se compone de una cadena pesada (H, 100.000
daltones) y una ligera (L, 50.000 daltones). La
subunidad L escinde las moléculas de sinaptobrevina
actuando como una tijera molecular. La porción
carboxiterminal de la cadena pesada, HC, fija la unión
a los gangliósidos de las neuronas1,9 y la
aminoterminal, HN, facilita la entrada a la célula. (Fi-
gura n.º 1).
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En las interneuronas inhibitorias motoras alfa se blo-
quea la liberación de glicina y de ácido gama-
aminobutírico (GABA). Se pierde el control sobre los
músculos antagonistas y entonces estos se contraen
al mismo tiempo que los agonistas.1,3,9 En la placa
neuromuscular disminuye la liberación de
acetilcolina, hecho que explica la parálisis de pares
craneales en el tétanos cefálico, la debilidad entre
los espasmos y la miopatía posterior a la recupera-
ción.9

El compromiso de las neuronas preganglionares sim-
páticas, de los centros parasimpáticos, el hipotálamo
y la médula adrenal ocasiona la disautonomía. Tam-
bién parece haber un incremento en el nivel de TSH
y bloqueo de la liberación de opiáceos endógenos o
encefalinas.36 La desinhibición de los núcleos vagales
provoca sialorrea, broncorrea, sudoración e inclusi-
ve bradicardia con hipotensión.9,36

Cambios cardiovasculares

La resistencia vascular periférica (RVP) puede variar
ampliamente. En un extremo la vasodilatación ma-
siva de los músculos activos la disminuye al límite,
mientras que en el otro las tormentas autonómicas
disparan un exceso de catecolaminas, principalmen-
te noradrenalina, que genera un estado hiperdi-
námico con taquicardia, hipertensión y posible toxi-
cidad o depresión miocárdica.9,36

Cambios respiratorios

Los espasmos faríngeos y laríngeos pueden obstruir
la vía aérea y amenazar la vida. Muchos pacientes
requieren traqueotomía. El control neurológico de
la respiración puede deprimirse por la sedación, el
cansancio y la disfunción del tallo cerebral. La rigi-
dez muscular se comporta como un trastorno res-
trictivo. Son comunes las atelectasias migratorias, por
la incapacidad para toser, los espasmos y la sedación.
Los pacientes con tétanos sufren con facilidad neu-
monía por aspiración, debido al retardo del vacia-
miento gástrico, al aumento de la presión abdomi-
nal y a que los espasmos faríngeos alteran el meca-
nismo de la deglución. Algunos pacientes pueden
complicarse con el síndrome de dificultad respira-
toria del adulto (SDRA).9

Cambios renales

En el tétanos se pueden desarrollar falla renal con
necrosis tubular aguda por la deshidratación, sepsis,
rabdomiolisis y exceso de catecolaminas.9

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Aproximadamente el 81% de los casos de tétanos son
generalizados, 17% son localizados y 2%, cefálicos.15

NH
2 S-- COO--

L H
N

H
C

Proteasa dependiente de Zn+2

Clivaje de la sinaptobrevina

Facilita la entrada a la célula Unión a los gangliósidos de la neurona

Transporte retrógrado

Inmunogenicidad

Figura n.º 1. Representación linear de la toxina del tétanos que demuestra las funciones de las cadenas L, H
N
 y H

C
.

Cada subunidad pesa 50 kD (Adaptado de  Farrar JJ. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2000; 69: 293)
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Tétanos localizado

La manifestación característica es la rigidez persis-
tente, firme y dolorosa del grupo muscular próximo
a la puerta de entrada. Se observa en pacientes con
inmunidad parcial o que han recibido antitoxina. El
65% de los casos progresan a tétanos generalizado,
de presentación leve y con una tasa de mortalidad
cercana al 1%.

Tétanos cefálico

Ocurre cuando la puerta de entrada se localiza en la
cabeza o el cuello. Se caracteriza por afectar los ner-
vios craneales, más frecuentemente el facial. Pue-
den observarse contracturas en la cara y en el cuello,
oftalmoplejía por parálisis del elevador del párpado
y del orbicular, trismo, disfagia y dificultad respirato-
ria. La afectación del nervio hipogloso, y por tanto
de la lengua, es de mal pronóstico.

Tétanos generalizado

Es la presentación más común y más grave. Produce
un aumento del tono muscular y espasmos generali-
zados. Se inicia con trismo, es decir, contractura de
los músculos maseteros, temporales y pterigoideos
que impide la apertura de la boca. Luego se generali-
za la contractura al resto de los músculos de la cara y
el cuello dando lugar a la llamada “risa sardónica”.
Posteriormente los espasmos progresan de forma
descendente y al afectar los músculos abdominales
y paravertebrales se origina el opistótonos. Los es-
pasmos son recurrentes, paroxísticos y sumamente
dolorosos, espontáneos o como reacción a diversos
estímulos externos. Característicamente, respetan la
actividad de los músculos distales de las extremida-
des. El enfermo se da cuenta de sus dolencias porque
está consciente, sin deterioro sensitivo ni cognitivo.
Pueden ocurrir convulsiones tónicas, generalizadas.

A mayor edad más frecuente es la disautonomía, que
produce taquicardia, hipertensión,  enrojecimiento
facial, arritmias, disminución de la motilidad intesti-

nal y de la actividad vesical. En los estados termina-
les provoca hipotensión, bradicardia, apneas y paro
cardíaco, por supresión simpática o por
hiperactividad parasimpática. Puede presentarse fie-
bre por el intenso metabolismo muscular y por
disregulación hipotalámica.37

Tétanos neonatal
Se caracteriza por dificultades para la succión y la
deglución. Posteriormente sobrevienen llanto exce-
sivo, hipertonía, espasmos al contacto, trismo y
opistótonos.

CLASIFICACIÓN DE LA GRAVEDAD

Existen varias clasificaciones. La de Veronesi es la
preferida en Colombia por ser muy objetiva en pa-
cientes bajo el efecto de relajantes musculares.4,38 (Ta-
bla n.º 1).

DIAGNÓSTICO

En la práctica el diagnóstico es puramente clínico.
Se debe sospechar en todo paciente con hipertonía
o contracciones musculares dolorosas de la mandí-
bula y los músculos cervicales o espasmos generali-
zados.18 La prueba de la espátula, que es bastante sen-
sible, consiste en estimular la parte posterior de la
faringe con un bajalenguas. Se la considera positiva
si desencadena la contracción refleja de los múscu-
los maseteros.39

Existen tres pruebas para apoyar el diagnóstico, pero
están disponibles solo en laboratorios de referencia:
detección de la toxina en suero, aislamiento del
Clostridium y comprobación de bajo nivel de
anticuerpos protectores antes de iniciar el tratamien-
to.18 La electromiografía puede demostrar contrac-
ción sostenida y reducción del período silencioso,
compatibles con falla de la inhibición espinal. El
hemoleucograma y el líquido cefalorraquídeo sue-
len ser normales.
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La disautonomía no ha sido bien definida, pero se
puede comprobar demostrando la fluctuación de la
resistencia vascular periférica y el aumento de los
niveles de catecolaminas en sangre u orina.36

HISTORIA NATURAL

El “período de incubación” transcurre entre la entra-
da del Clostridium tetani y la aparición del primer
síntoma. Generalmente es de 3 a 21 días, con un pro-
medio de 7. El CDC de Atlanta, EE. UU. (Centers for
Disease Control and Prevention) comunicó un caso
con 112 días de incubación.15,22,23

El “período de inicio”, que dura 24-48 horas, es el
tiempo transcurrido entre la aparición del primer
síntoma y el primer espasmo. El paciente se encuen-
tra inquieto, irritable, hiporéxico, con raquialgia, in-
somnio, disfagia, rigidez de nuca y dificultad para la
marcha. En el sitio de la herida puede haber
parestesias, contracturas y aumento de los  reflejos
osteotendinosos.

Los pacientes con heridas más contaminadas tienen
períodos más cortos de incubación y de inicio, ma-

yor gravedad y peor pronóstico.40 El deterioro clíni-
co progresa en la primera semana. La disautonomía
aparece días después que los espasmos y persiste de
una a dos semanas. Los espasmos comienzan a ceder
luego de la segunda a tercera semanas, pero la rigi-
dez puede persistir por más tiempo.1,9

Debido a que la unión de la toxina con la sinap-
tobrevina es irreversible, la enfermedad se autolimita
cuando se desnaturaliza la toxina y brotan nuevas
terminales axonales.1,9,14,36,41 Los pacientes permane-
cen en promedio tres semanas hospitalizados. El CDC
publicó casos hasta con 125 días de hospitalización.15

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL2

El trismo se puede observar en enfermedades como
encefalitis, parotiditis, rabia, intoxicación por
estricnina o fenotiazinas y en la tetania hipocal-
cémica. La rigidez cervical ocurre en algunos casos
de adenitis cervical, absceso retrofaríngeo, infeccio-
nes dentales, meningoencefalitis, hemorragia
subaracnoidea, neumonías apicales superiores y al-
gunas reacciones farmacológicas. La poliomielitis
puede producir inicialmente espasmos en las extre-
midades pero sin trismo.

PREVENCIÓN
Un esquema completo de vacunación, que se reco-
mienda iniciar a la edad de dos meses, previene la
enfermedad15,18 e inclusive un estado de inmunidad
parcial disminuye su gravedad.15,16,18 La vacunación
inicial con toxoide tetánico consiste en 3 dosis con
intervalos de 4 a 8 semanas. Se alcanza el nivel pro-
tector de anticuerpos luego de la segunda dosis. Los
refuerzos subsecuentes prolongan el efecto.1 La en-
fermedad no confiere inmunidad, por ello quienes
la superen deben recibir al menos 2 dosis del toxoide
antes de ser dados de alta.8 La vacunación después
de la exposición es ineficaz para prevenir la apari-
ción de la enfermedad (Tabla n.º 2).

Algunas experiencias exitosas para mejorar la co-
bertura promueven aprovechar todo contacto de las
mujeres en edad fértil con un centro de salud, como

Tabla n.º 1
Escala de Veronesi para medir la gravedad del tétanos*

Puntaje** Clasificación del tétanos

0-1 Leve

2-3 Moderado

4 Grave

5-6 Muy grave

* Tomada de Bleck TP: Clostridium tetani (Tetanus). In: Mandell GL, Bennett JE, Dolin R, eds.
Bennett’s Principles and Practice of Infectious Diseases, 6 th  edition. Philadelphia: Churchill
Livingstone; 2005, página 2819

** Asignar 1 punto por cada uno de los siguientes parámetros:
• Período de incubación menor de 7 días.
• Período de comienzo menor de 48 horas.
• Puerta de entrada de riesgo (cordón umbilical, procedimientos quirúrgicos, fracturas

compuestas, aborto séptico, inyecciones musculares, heridas punzantes).
• Tétanos generalizado.
• Temperatura corporal mayor de 38 ºC en el neonato o de 40 ºC en niños mayores.
• Taquicardia.

Nota: el tétanos cefálico siempre se considera grave y el neonatal se clasifica como muy
grave.
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una oportunidad para aplicar la vacuna antite-
tánica.10,11 Toda mujer en embarazo debe recibir dos
refuerzos con toxoides tetánico y diftérico para adul-
tos (Td), el segundo de ellos al menos un mes antes
de dar a luz, salvo si demuestra que ha recibido un
esquema completo con cinco dosis aplicadas a lo
largo de su vida.28 Ello con el objetivo de lograr una
transferencia de anticuerpos protectores por vía

placentaria. Se recomienda la capacitación de las
parteras empíricas sobre este aspecto.12 En algunos
países es obligatorio para entrar a la escuela haber
recibido al menos tres dosis de toxoide tetánico.15

Por su parte, ciertos hospitales de Estados Unidos han
decidido aplicar refuerzos con la vacuna a todo adul-
to hospitalizado, a menos que demuestre su inmuni-
zación completa.14,15

Tabla n.º 2
Guía para la profilaxis antitetánica en el tratamiento rutinario de las heridas*

* Tomado de Centers for Disease Control and Prevention: Tétanos: Recomendaciones para vacunación y otras medidas preventivas; MMWR 1991; 40 (RR-10):2. (2,40)

** En niños menores de 7 años, se prefiere el DPT al Td y en los mayores se prefiere el Td.
† Si solo se han aplicado tres dosis de toxoide, se debe aplicar una cuarta dosis.
‡ Aplicar cuando han pasado más de 10 años desde la última dosis.
ξ Aplicar cuando han pasado más de 5 años desde la última dosis.

En personas inmunodeficientes siempre se aplican toxoide y antitoxina.
Si se requiere la aplicación simultánea de toxoide e inmunoglobulina, se hará con jeringas diferentes y en sitios anatómicos alejados.

Herida menor y limpia
(no tetanógena)

Herida tetanógena
(ver epidemiología)

Dosis de toxoide tetánico aplicadas Toxoide tetánico** Antitoxina tetánica
humana 250-500 mg IM

Toxoide tetánico** Antitoxina tetánica
humana 250-500 mg IM

Desconocido o menos de tres Sí No Sí Sí

Tres o más
†

No
‡

No No
ξ

No

Para excursionistas a lugares selváticos o a sitios don-
de puede ser difícil conseguir un refuerzo con el
toxoide, se recomienda considerar un refuerzo con
Td cada 5 años.40

Excepcionalmente se han informado casos
posvacunales de anafilaxia, síndrome de Guillain
Barré y neuritis braquial. En caso de reacción alérgica
grave se justifica una terapia de desensibilización.40

Se están investigando vacunas en una sola dosis, con
tecnología de microencapsulación.   Otra estrategia
es insertar en el genoma de salmonellas el ADN que
codifica para la fracción inmunogénica de la toxina,
para una posterior inmunización oral.42,43

Se ha demostrado que un curso corto de atorvas-
tatina puede potenciar la respuesta humoral por lo
que sería una alternativa en algunos pacientes con

baja producción posvacunal de anticuerpos protec-
tores.44

TRATAMIENTO
Las metas terapéuticas se resumen en los siguientes
puntos: evitar la producción de la toxina, neutralizar
la que está libre, proporcionar al paciente soporte
para la enfermedad producida por la toxina ya fija y
prevenir las complicaciones.4,38

1. Eliminar “la fábrica de toxina”
Se deben eliminar todo el tejido necrótico y los po-
sibles cuerpos extraños. Es controvertida, y no debe
ser amplia, la extirpación del muñón umbilical.2,40
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2. Antibioterapia contra el Clostridium tetani

El antimicrobiano más indicado es el metronidazol,
30 mg/kg/día repartidos en 4 dosis por 7 a 10 días;2

también se puede usar la penicilina cristalina 100.000
U/kg/día divididas cada 4 a 6 horas por 10 a 14 días.40

Desde 1985 las comparaciones de Ahmadsyah sobre
mortalidad45 promovieron el metronidazol como la
droga de primera elección; sin embargo, estudios
posteriores no han corroborado tal diferencia.46,47

3. Prevención secundaria
La aplicación temprana de inmunoglobulina acorta
el curso de la enfermedad y reduce su gravedad,1,18

pero solo bloquea la toxina libre residual por lo que

es inefectiva contra la que ya se ha fijado.1,3 Se puede
disminuir la incidencia de reacciones inmediatas
premedicando con un antihistamínico1 (Tabla n.º 3).

a. Antitoxina humana (ATH)

A la luz de la evidencia disponible, es poco el benefi-
cio de infiltrar la ATH alrededor de la puerta de en-
trada del Clostridium o inyectarla por vía
intratecal.1,2,40 Solo se la recomienda para aplicación
intramuscular (IM) porque la mayoría de las prepa-
raciones contienen timerosal, un derivado del mer-
curio.1,36

b. Antitoxina equina (ATE), previa prueba de sen-
sibilidad

La ATE es la segunda opción, después de la ATH.2 Se
puede aplicar por vía IM o intravenosa (IV).1,36

Tabla n.º 3
Dosificación de la inmunoglobulina antitetánica*

* El toxoide y la antitoxina deben aplicarse con jeringa diferente y en sitios anatómicos distintos.
** Tomado de la referencia bibliográfica nº. 40
*** Tomado de la referencia bibliográfica nº. 1
pps: previa prueba de sensibilidad

Antitoxina tetánica humana (pps) /IM Antitoxina tetánica equina (pps) / IM o IV

Profilaxis 250  UI** 1.500 - 3.000 UI ***

Tratamiento* 500  UI** 500 - 1.000 UI/K ***

4. Cuidados meticulosos de enfermería
Es imperativo eliminar los estímulos innecesarios
que puedan ocasionar espasmos y descargas auto-
nómicas. Se aconseja tener al enfermo en un cuarto
individual, en penumbra y silencioso y administrar-
le sedación antes de los procedimientos. Un lecho
blando y cambios frecuentes de posición ayudan a
prevenir las úlceras por decúbito, la atrofia peronea
y las contracturas. Para disminuir el riesgo de infec-
ción urinaria se debe evitar la sonda vesical y prefe-
rir el vaciamiento manual. Las complicaciones res-
piratorias se previenen con el aseo cuidadoso de la
boca, la terapia respiratoria y la aspiración frecuente
de las secreciones.

5. Monitorización cuidadosa del equilibrio
hidroelectrolítico y calórico

Es importante especialmente en pacientes febriles,
con convulsiones o con ingesta limitada.

6. Control de la rigidez y los espasmos
Se logra mediante la combinación de medicamen-
tos sedantes, analgésicos, relajantes y otros fármacos
con acción cardiovascular. La elección de los
fármacos y de sus dosis máximas está limitada bási-
camente por el perfil de los efectos cardiovasculares
adversos.36,48
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a. Sedación1,9,38

Las benzodiazepinas son la piedra angular de la se-
dación porque activan los receptores del GABA en
las neuronas inhibitorias y tienen, además, actividad
anticonvulsiva, ansiolítica y relajante muscular. Se
recomienda la perfusión de midazolam a la dosis de
0,1 a 0,3 mg/kg/hora, pues se preserva en solución
acuosa y no contiene propilenglicol, que puede pro-
ducir acidosis metabólica, como sí lo contienen el
diazepam y el lorazepam parenterales. Algunos
metabolitos del diazepam, como el oxacepam y el
desmetildiazepam, tienen una vida media prolon-
gada y se acumulan. Se puede brindar sedación adi-
cional con fenobarbital, otro GABAérgico.

b. Analgesia

Es importante porque los espasmos duelen y pro-
mueven la liberación de catecolaminas.

c. Relajación1,9,36,38

Tiene el objetivo de permitir la ventilación, el aseo
oral y la fisioterapia. El vecuronio y el rocuronio,
este último más costoso, no hacen liberar histamina
y afectan poco el sistema cardiovascular. El
pancuronio es el que más pudiera empeorar la
disautonomía, porque inhibe la recaptación de
catecolaminas.49 En pacientes con espasmos y rigi-
dez de difícil control se han usado baclofén intratecal y
propofol, pero hay controversia sobre su efectividad.

7. Soporte ventilatorio

Cuando la rigidez compromete la distensibilidad
torácica o la capacidad de proteger la vía aérea, se
relaja al paciente, se inicia soporte ventilatorio con-
trolado y se aplica presión positiva al final de la espi-
ración. Tan pronto como sea posible, se pasa a venti-
lación asistida para disminuir los requerimientos de
sedantes, la atrofia muscular por desuso y la posibili-
dad de desarrollar neuropatía o miopatía del pacien-
te en estado crítico.1

8. Traqueotomía38

Se debe hacer en pacientes incapaces de toser o de-
glutir y en los que están en coma, o cuando hay es-
pasmos prolongados de los músculos respiratorios o
laringoespasmo que ocasionan apnea.

9. Control de la disautonomía 9,36-38

Es preferible disminuir la liberación de catecola-
minas a bloquear sus receptores, para  preservar los
mecanismos compensatorios y evitar un colapso sú-
bito. En caso de hipertensión por disautonomía no
están indicados los diuréticos pues la hipovolemia
empeora la inestabilidad hemodinámica. Son útiles
la sedación con benzodiacepinas, los anticonvul-
sivantes y la morfina. Esta última produce vaso-
dilatación al liberar histamina y disminuir el tono
alfadrenérgico, además de reponer el déficit de
opiáceos endógenos.

El sulfato de magnesio es un medicamento de pri-
mera línea para el control de los espasmos y la
disautonomía, y tiene propiedades anticonvulsi-
vantes. El Mg++ regula la disponibilidad de calcio en
puntos clave como la terminal presináptica, lo cual
disminuye la entrega de acetilcolina a la placa
neuromuscular y de catecolaminas a los ganglios
simpáticos y la médula adrenal. Relaja los músculos
lisos bronquial y vascular. Posiblemente libera
prostaciclina y disminuye la sensibilidad de los re-
ceptores a las catecolaminas. Como cofactor de la
Na+-K+ ATPasa, mantiene estable el potencial de la
membrana en reposo y disminuye la excitabilidad
neuronal.50,51 Si bien no disminuye la necesidad de
soporte ventilatorio en adultos con tétanos, sí dismi-
nuyen los requerimientos de relajantes y de otros me-
dicamentos empleados para el control de la
disautonomía.9,36,52 La dosis inicial es de 50 mg/kg y
se continúa en perfusión 25-50 mg/kg/día.

Si no mejora la disautonomía, se inicia la adminis-
tración de labetalol para bloquear los receptores α y
β. Se impregna con 0,2-1 mg/kg durante 5 minutos y
luego se continúa con 0,25-1,5 mg/kg/hora en perfu-
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sión continua. Los β-bloqueadores como el
propranolol o el esmolol conllevan los riesgos de
disminuir el inotropismo y perder la oposición al
tono α, con aumento súbito del tono vascular, falla
cardíaca y edema pulmonar.

Otras alternativas para controlar la hiperactividad
simpática rebelde son: clonidina, atropina1,9 y perfu-
sión epidural de bupivacaína con opiáceos.37 La
hipotensión se trata con cristaloides y a veces con
vasopresores. Si hay bradicardia sostenida, se inicia
atropina o isoproterenol mientras se instala un
marcapasos.

10. Nutrición9,38

El estado hipercatabólico, la hiperactividad muscu-
lar y la fiebre consumen la masa muscular y obligan
a iniciar nutrición enteral temprana. Debido al retar-
do del vaciamiento gástrico, se prefiere la sonda
nasoyeyunal a la nasogástrica. Las últimas opciones
son gastrostomía o nutrición parenteral asociada a
medicamentos antiulcerosos. Estudios pequeños en
neonatos han sugerido que el suplemento de
piridoxina (vitamina B6) disminuye la mortalidad,
ya que es un cofactor de la glutamato descarboxilasa
para sintetizar GABA.53

11. Apoyo psicológico

Es necesario este tipo de apoyo porque el enfermo
permanece consciente y tiene gran vulnerabilidad
emocional.

12. Prevención del tromboembolismo pulmonar

También se debe hacer en niños mayores y en ado-
lescentes.

PRONÓSTICO Y COMPLICACIONES
La proporción y causa de las muertes dependen de
la disponibilidad de medios para el soporte. En paí-

ses sin recursos mueren más del 50% de los pacientes
de tétanos, principalmente por falla respiratoria agu-
da. Con los cuidados intensivos la mortalidad cae a
menos del 15%, disminuyen las muertes de origen
respiratorio y emergen las complicaciones por la
disautonomía y la hospitalización prolongada. Un
40% de los decesos por tétanos en unidades de cui-
dados intensivos son súbitos, de origen
cardiovascular y 15% se deben a complicaciones res-
piratorias como neumonía nosocomial y
tromboembolismo pulmonar.32,47,54

La tasa de mortalidad es mayor cuando la vía de en-
trada del Clostridium es una de las siguientes: ombli-
go, útero, cabeza, cuello o una herida quirúrgica. La
gravedad también empeora en recién nacidos y en
la segunda mitad de la vida. Otros factores pronósti-
cos son el nivel socioeconómico, el estado previo de
inmunización, el período de incubación, la grave-
dad de los espasmos, la duración de la estancia en el
hospital, el tipo de tratamiento, el momento de su
instauración, la presencia de disautonomía y el con-
sumo de drogas intravenosas.36,47,55

Se han descrito complicaciones como fracturas, rup-
turas musculares, trombosis venosa profunda,
rabdomiolisis, úlceras por decúbito, arritmias, falla
cardíaca, falla renal, retención urinaria, retardo del
vaciamiento gástrico, íleo o diarrea, sangrados di-
gestivos y pérdida de peso.

Luego del alta es común que los pacientes no asistan
al seguimiento para completar su vacunación, por
barreras geográficas, económicas y culturales. Esto
ha dificultado los estudios de seguimiento a largo
plazo. Anlar informa, como secuelas en algunos
neonatos, enuresis, retardo mental y retardo del cre-
cimiento.56
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