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"INTRODUCCION"

El tétenocs es une enfermedad infecciosa aguda provoca
da por el Clostridium Tetani, que es uns bacteria gram po~
sitiva y se caracteriza por rigidez de los misculos esque-
léticos de cualquier parte del cuerpo, particularmente: los
de 1s mend{bula, espasmos de tipo tdénico y convulsiones, -
Estos s{ntomas se deben o una poderosa exotoxine que afec-~
ta las placas terminales neuromusculares y el nicleo motor
del 3iastema Nervioso Central. La infeccidn se adquiere in-
variablemente s trovég de alguna herida contaminads y en ~
6l caso del recidn nacido el sitioc de eptrada es el cordén
umbilical. (1).

El Clostridium Tetani tiene su habitat normal en ol -
tubo digestivo del hombre y de otros momfferca, los cuales
eliminan la bacterias en el excremento, depoaitdndola sabre
los suelos d8nde se forman esporss bacterisnss muy resig—
tontes que pusden permanecer vivas e infactantes por va~—
ries afios, considerandose gue le tierra fértil sea el re-
servorio principal de la infeccidn tetdnica. (2).

En los paises en desarrollo la frecuencia del tétanocs
he tenido une répida disminucién como resultade del avance
tecnolégico que permite un control de apimales y suile o
relecién con al hombre, A pesar de lo enterior, el tétancs
neonatal continds siendo un problema de salud pdblics en =
los paises en desarrollo,

En México la tasa de mortalidad por tétsnos es de 2.9
por 100,000 habitantes, habiendo fallecido 764 recién nact
dos en 1974, aunque ésts cifra seguramente sea muyor si se
toms en cuente muchos ce230S que no Son informados el Deper
temento de Epidemiologfa. (3).

Segin la OPS/OMS en el per{odo 1965-1958 en Centro ——
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Américs y América del Sur lo tasa de mortslidad observeda_
por tétanoa era de 6.0 por 100,000 habitantes y en Norte -
Américe de O.1. Cuando 1e mortalidad por tétanos neonatal
respecto al total de muertos por tétanos es superior al —
25% indice que hay un problems relativo a las condiciones_
higiénices del parto, y por lo tanto hay que establecer ==
pfogranas adecusdos de esistencia abstétrica, Segin Edsell
se deber{o de reelizer la vacunscifn de les mujeres embara
zadas para evitar el tétanos neonatel. (5,6).

En nueatro Paf{s la endesis ha seguido un patrén muy -
eatable y caracteristico, ligedo & la pobreza higiénica o_
influencisdo por ciertos factores biogeogrdficos regiona~—
les, E1 tétanos del recién nacido es la forms mds comin de
le enferamedad, sunque no son reros los cusos en otras eda-
des debido a la insuficiente coberturs de la vacunacibn. =

(4).

Le infeccidén adopta cursos mds graves en los extremos
de la vidae como son le stepa de recién nacido y en leé se~=
nectwd,

Este pedecimiento no confiere inmunidad, No existen -
fntermediarios, no es contagiosa, Esta enfermedad es total
mente elimineds mddiante ia insunizacidn activa. (1,7).



*" ANTECEDENTES "

El tétenos es un padecimiento tdn ent{guo que ya des-
‘de 1157 A.C. fué descrito por Abtcenus en Irdn.

En Anérica una de las més antigues referencias al té-
tanos es le que hizo Fray Pedro de Aguado, en su recopila-
cién historisl escrita en 1587, quidn describié un cuadra_
muy sugestivo de tétenos postraumftico sl hablar de los In
dios Guayutes de Colombia, descrito de ls siguiente manera

% Le primera sefial que da es trabdirsele la lengus, da
susrte que casl no acierta a hablar y luego se le envare -
el pescuezo y 88 le va poco @ poco envarando el cuerpo y -
trds ésto apretdsele y trastabilldrsele los dientes, luego
comienza & rabiar y hacer visajes, bascas y cosas como en-
demoniado o persona que tiene rabia y con &stes trabajoses
bescas muere, ain derle el dolor lugsr o que se acuerde =
del arrepentimiento de sus pecados ", (1).

Fué en 1834, cudndo Nicolaier le da su nombre el baci
lo, quién especuld que las menifestaciones clfnicas en el_
ser humsno no se debidn a la invasién del organismo sino =
aés bién @ un ® envenenasiento ®, producido en una herida_
contasinads con tierre. (1).

En 1887, Rosenbach describe el aspecto en palillo de_
tambor del bacilo, etribuyendo el mismo @ 1la presencia de_
esporas.

En 1889, Kitasato obtiene cultivoes puros de bacterias
productores de esporss, 183 cuales dan lugsr a tétanos ~—
cuando son inyectadss en animsles de experimentacién y al_
8fio siguiente Faber dempuestra que una toxins ere la causen
te de la enfermedad. Fué hasta fineles del siglo pesado —
(18%0) que Behring y Kitasato descubren la antitoxine tetd
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nica en suero de animales inmunes a 1la enfermedad, abrien-—
do con ello el horizonte para la creacidén de upa antitoxi-
na como método de inmunizacidén passiva. Descoamby crea el —
primer toxoide tetdnico, demostrando con ello que podrfa -
estimular 1a formacién de anticuerpos en snimales de expe-
rimentacidn y en 1920, inmunizacidén activa con dicho toxoi
de, que es sugerida para proteger a aquellos individuos -
ocon rieago de adquirir la enfermedad. (1).

El tétanos Neonatal, es una enfermedad con muchoe as-
pectos clfnicos tipicos, su diagnéstico en clinico ya que-
no existen andlisis ni pruebas de laboratorio que puedan -
comprobar su existencia ¢ incluso tampoco es posible detec
tar su presencia mediante exdmenes anatomopatoldgicos posi
mortem ya que no se aprecia alteraciones: del sistema ner--
vioso central provocadas por ésta enfermedad. (7).

Han existido mfltiples menejos en relacién al tétanos
neonatal con la finalidad de disminuir la mortalidad, ac--
tualmente me refieres que el uso de piridoxina aunado al ms
nejo convencional disminuye en forma considerable la morte
1idad en dsta época de la vida, ya que en muchos lugares -
la mortalidad se eleva hasta el 100%, de acuerdo sl estado
de gravedad al ingreso de los pacientes. (8, 9, 10).

EPIDEMIOLOGIAS

A pesar de la gran disponibilidad para llevar & cabo-
programas de inmunizacidn en todo el mundo, ésta enferme--
dad continda siendo una causa importante de muerte, como -
se hace constar en los trabajos realizados por Bytchenco -
segdn éste autor cada afo ocurrem en el mundo 500,000 fa=w
1lecisiontos, causados por tétanos y lo mds importante es-
que cerca del 50% ocurren en el perfodo neonatal. Ia inci-
dencia de éste padecimiento es inversamente proporciomal -
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al estado Sccioecondémico, siendo més comin en los pelses -

subdesarrollados. Recientemente ( 1977 ), la OMS y el Mi-
nisterio de Selud de Bsngladesh, llevaron a cabo un estuww
dio sobre la morbiletslidad de slgunus enfermededes entre_
las cuales el tétanos fué incluido, se encantrd que el 78%
de los casos de tétanos se presentaron en la edad pedidtri
ca y que el 27X del total de fallecimientos en ésta etapa_
de la vida se debid sl tétanos. En Bangladesh cerca de ———
75,000 neonatos padecep de tétanos de los cusles mueren el
93%. En virtud de que la enfermedad durante el perfodo neo
natal tipicamente ocurre despuds del parto domicilisrio, =
gran ndimero de casos no pueden ser detectudos y con ello =
1la incidencis resl no puede ser valorada correctamente. En
los paises en vi{ass de desarrollo ocupa un gran porcents ja_
de mortalidad siendo superada Unicsmente por las muertes -
debidas a la prematurez, Se plensa que lu incidencis de té
tenos en un paf{s determinado es fiel reflejo del eatado de
salud de dichs poblacién &ss{ como de su estado de inmuni-=
dad. (1).

En la Repdblica Mexicana a pesar de que la incidencia
de ls enfermedad continds siendo elevada, en comparacién -
con otroa paises desarrollados, se ha notado una disminu-——
cifn en los dltimos 10 efios de 1.2 @ 0.9 por 100,000 habi=-
tentes ( 1975). Los Estados mé4s afectados son; Bajs Colie-—
fornia, Sinaloa, Tabasco, Chiepas, Cempeche, Guerrero, Mi-
choacén, Veracruz, Tameulipas, Nayarit y Jalisco. { 11,12)

El neonsto 3 muy susceptible e 1a enfermedad siendo_
1e puerta de entrede el ombligo; ésta entidad ocurre més -
frecuentexente en $reas rurales dénde tienen luger més s -
menudo 108 partos domicilisrios y se acostumbran & cubrir_
¢l mufién umbilical con excremento de animales, telarafias,w
polvo, ceniza, etc,

El tétonos tiene una distribucién mundial, siendo més
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frecuentes en climes cdlidos y himedos, no es exclusive --
del hombre ys que otros memiferos pueden sdquirir la enfer
medad. No e3 contaglosa de persons s persona, El perfodo -
de incubecién es de 3 dias hosta 3 semanes ounque la gran_
mayoria se agrupa alrededor de los 9 dfas, El perfodo de =
incubacidn es considerado buen indicador para el pronésti=-
co del tétenos, ya que cuznéo mds largo sea dicho perfodo_
e3 mejor y viceversa. (2).

Les heridas Juegan un pspel primordial y pueden tener
cualquier locelizacidén; ombligo en el recién nacido, titero
en los abortos, ofdo medio en las otitis e incluso la esce
rificacién de 1s vacuna antivarioloss, en un porcentaje ==
que pueds lleger hasta el 10¥ no hay foco demostrable por_
el cufl se piense que haya entrado el gérmen.

No hay inmunided natural contra el tétanos. Las tasas
m4s bejas del padecimiento son las de los Estados Unidos -
que son de 0,1/100,000, y las de Inglaterra que son de ——=
0.05/100,000 habitantes. (13).

ETIOLOGIA:

El sgente causal es el Clostridium Tetani ( Bacilo de
Nicoleier ), @s un orgsnismo grem positivo en forms de pa-
11llo de tambor que mide 2.5 @ 5 micras de longitud por —
0.3 # 0,6 micras de grosor. Es estrictamente anaerobie y -
capaz de producir esporas y tres tipos de exotoxinas; teta
1isina, tetenospsamine y tetenosimpatins. El gérmen se ti-
fle fécilmente por lo cudl puede parecer un gram negetivo.-
Hay 10 tipos seralégicos diferentes de Clostridium Tetani_
los cuales son capaces de producir neurotoxinas que son an
tigénicemente similares y sfortunsdamente neutralizadas e
por una antitoxine dnice. (12).

El bacilo tetidnico se encuentra empliamente distribui
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do en el suelo de muchas puartes del mundo, se encuentra «e
normaelmente en el intestino de caballo, ganudo vacuno, ove
Jas, perros, gatos, ratas, pollos, cobayos y seres humenos
Las exotoxinas mds importentes son; la tetanolisina y la =
tetenospasmina, siendo la primere unsg sustancia hemolf{tica
inestable que no desempefie papel importante en la potogéne
sis de la enfermedad y lao segunda es una proteina soluble_
en agua con un peso moleculsr de 67,000,

El bacilo tetdnico es un anserobio estricto por 1o =
cudl las esporas no germinsn en presencis de oxigeno aln =
en pequeflas cantidades, por lo que se requiere un bajo po-
tencial de dxido-reduccién en el medio pora poderse multi-
plicer. Al penetrar en los tejidos a travez de lesiones cu
téneas o mucosas y si se encuentran en un medio sneerobio_
adecuado proprocionado generalmente por la presencis de ==
cuerpos extrafios como son; tierra, fragmentos de muders, -
metoles, tejidos necrosados ( cordén umbilicel ), sales de
celclo, etc,, sustanclaes todas que disminuyen el potenciel
de éxido-reduccidn h{stica o en zonss hipéxicas a csusa de
mela irrigacidén, las esporas se transforman, en la forame =
vegetativa bacilar inician su multiplicacidn y comienzs la
liberacién de exotoxinas en un lapso de 6 horas, de ahf 1la
fmportancia de curacién y lavado efectivo de heridas, an==
tes de pessdas 6 hores despuds de haberlas sufrido. Por el
contrario cuando las esporas no encuentran las condiciones
anserobias adecuadsas en los tejidos, permsnecen en forma -
esporulada y son fagocitadas por los polimorfonuclesres -
que las eliminan de los tejidos. (6).

El clostridium tetani no es invesivo, su poder patdge
no depende de la produccidn de la tetanospasmina. Después_
de le toxina botulfnicae, la tetanospssmina es el veneno ~
mas potente que se conoce, La dosis letal pars el humano =
o5 de Q.1 8 2.5 mg., ha sido una de las primerss toxinas -~
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purificadas obtenidas en estado cristulinc, tiene especifi
ded pera ser fijada a diferentes niveles por ls materia -
gris del SNC siendo 1a sustancia responsable de ésta fija-
cién un ganglidsido, que es un lf{pido soluble en agua, for
mado por resfduos de glucosa, galactosa, dcido estedrico,
esfingosina, dcido N-acetilneursmfnico, dcido sidlico y N=
acetilgalactosamins. (13).

FISIOPATOLOGIA:

Le toxins tetdnica une vez producida invade los miscu
loa y tejidos vecinos sl foco, penetre por las terminacio-
nes nervioses motoras y recomrs rdpidemente ls vaine de ~-
los nervios periféricos hasta lleger al sistems nervioeso -
centrel, dénde se disemins en un perfodo de 16-24 hores, -
Adn cuendo se he demostrade toxina circulunte en 1loS powe
cientes con tétanos, todsv{a no es muy claro el papel que_
desempefia en la produccidn del tétenos clfnico. (1,6).

Les modificaciones que provocs lu toxins en los cong
tituyentes sunguinecs son; las célules blancus son norsa=-
les o modersadamente elevades, las plaquetas y niveles de_
protrombine estdn ligeramente disminufdes. Las enzimas —-
del tipo de les TGO y TGP, es{ como le CPK, estdn modifi-
cades segin la severidad del tétanos clfnico. (1,6).

Se ssbe que la sustancie que fijoe la toxina en 61 «=
SNC es de natursleze lip{dica ( Wassermsn y Takeki ), que
esté constituide por une fraccién es esfingolfpidos y gan
g1{osidos conectados & residucs de oligosacdridoes.

La accién de leo tetahospasmina una vez fijude en el
SNC, se manifiesta por ls progresiva disminucién de ls in
hibicibn neuronal, con lo cuil todo el sisteme nervioso,-
incluyendo el autSnomo muestrs un gredo extremo de excita
bilidad. Esta accién de la toxins parece deberae al blo~—
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queo de las sindpsis inhibitories interneuronales en la mé
dula espinsl y en el tronco. (13).

3e ha demostrado un agrandemiento significativo posi-
blemente progresivo de la sindpsis 8 nivel de la médula es
pinal, en la infeccién experimental en el caonejo. A éstos_
efectos centrules se une la despolarizacién que produce ls
toxina en la placa neuromuscular, por disminucibén del po=
tenciel presindptico de la membrana. (6),

Le recuperacién clfnice solo se consigue cusndo el =
complejo toxins-gangliésido se metabolize. Despuds de ésto
ol objetive terspfutico de la antitoxina serfs unicamente_
le neutralizecién de la toxine tetdnica libre en la circu-
lacién. Cuéndo se inyeote sntitoxine se evite la fijacddn_
de la toxine sl SNC. La antitoxina teténice que se aplica_
8 un paciente no es capaz de paser la barrera hematoencefs
lica, por 1o cufl une vez inic¢iads la sintomatologia no se
obtiene ningin efecto terspéutico sobre ls toxina tetinica
8 nivel del SNC. (14).

No eatd definida la csuse de muerte en el paciente =
con tétanos, puede ser resultado de les alteraciones meta-
bélices que se reflejan parcialmente en lea elevaciones s!
rices de las enzimas musculares, tales como lo CPK, deshi-
drogenese 18ctica y la deshidrogenass elfa-hidroxi=-but{ri-
¢s; olgunos de éstos cambios pueden ser resultado de la hi
perectivided muscular del tétenas, as{ como la de la acido
sis terminal. La toxina €5 menos letal cuando se agmainis—
tra en forma endovenosa que cuasndo es por via intramusCue=s
lar. (13).

Se he encontrado objeciones @ lo diseminacién neural_
ye que hay aparicidén precoz del trismus cuasndo la herida =
se encuentra en un ple, sungue ésto también se ha explica-
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do a que hays mayor sensibilidad del ndclec del 50 par y_

no porque ses la v{a de disemtnacidén u travéz endovenasa.
{13).

MANIFESTACIONES CLINICAS:

El tétanos tiene un perfodo de incubucidn de 3-10 dias
ain cuando puede presentarse entre l-54 dias, la meyor pare
te de las veces es alrededor de los 8 dfas, en loc referente
al tétanos neonstel generalwente aperece durante 1la primera
semena de vida, motivo por el cusl se le conoce en américa_
Latina como la "enfermedad del séptimc dfav. (1).

Laa manifeataciones cardinales del tétsnos neonatal --
son; rigidéz y espasmos musculusres, la rigidéz ae presenta_
primerc en los misculos maseteros que da lugur sl llamedo =
trismus, posteriormente se presenta en los misculos abdomi-
neles y en los cenales vertebrales particularmente en los -~
extensores que da luger 5 los llamados opistétonos., Los es~
pasmos musculares mueatran fluctusciones y varfen segin la_
grovedad del cusdro clfnico, afectan los misculos fuciales_
y producen le rise sarddnica, cusndo se generalizam den lu-
gor @ convulsiones, £n la etapa del recién nscida son fre—
cuentes los espasmos de los misculos respirstorias que pro-
ducen pare respirstoria. (7,13).

58 considera que los casos de tétenaos que presentun un
perfodo de incubacién inferior s 24 haras son generaluente_
letules. (2).

ElL aigno mds constunte y precoz en el tétonos e5 el —
trismus que en el recién nacido se menifieata por 1a incapa
cidad pars succionar, poco después la rigidéz se extiende a
1la regidn cervical y la pared abdominal la cudl se palps du
ra y tensa, Antes de 3-4 dfas los ataques se generalizen, -
con fiebre inconstente, hiperreflexis osteotendinose y con-
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yulsiones Que 8¢ exacerven con el ruide y los estimulos lu-
minosos, no es infrecwente la oliguria, constipacidn e fleo
paralftico esf como um balance nitrogenado positivo, (2).

El otro signo cardinal del tétancs eatd constituido ~-
por los espasmos, los cusles son intermitentes a intervalos
variables segin la gravedad del caso, cuando afectan log —-
misculoe de la cara y boca producen la risa sarddnica, el -
ataque a 18 musculatura feringea explica la disfagia y cuan
do se generalizan se prasenten los opistdtonos con rigidéz—
de la nuca, afectando la laringe lo cudl ocasiona la crisis
totdnica asfixiante con cianosis e insuficiencia cardiorres
piratoria mortal,

las causas més frecuentes de muerte por tétanos en el-
recién nacido son: espasmos respiratorics, edemd pulmonar -
pare respiratorio, bronconeumoninm y fiebre muy elevada, Se-
&in Smithe, el problema fundamental en los neonatos es resn—
piretorio y no necesariamente 1a toxemis mmaiva y la fljo-——
oidn irreversible,ha observado gue deapuds de 2-3 dfas con-
tratamiento curarizante y respiracidn controlada los recién
unacidoa presentaban colapso vascular, cianceis, anuria y ~-
nuerte.

la mayor parte de las muertes ocurrsn entre los 4-14 -
4fas de evolucidn del padecimiento, 8i el neonato sobrevive
los espasmos suelen dismipuir el final de la segunda semana
pudiendo persiatir por un lapso de cuatro semanas.

El paciente con tétanos por lo gemeral mantiene un ni-
vel de conclencie adecuado y se puede decir que el " tetﬁni
co apiste a su proplo drama .

DIAGROSTICO:
El disgndstico del tétanos es eminentemente clfnico ya

;
|
|
!
1
{
!
'
{
!
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que el laboratorio nc ofrece ayuda pura corroborarlo, no &e
puede dejar de recalcsr que como todo en medicina uns histg
ris clfnica adecusde nos brindaré numeroscs datos para la -
elsborecidn del diagnéstico y se debe de incluir el antece-
dente epidemioldgico en el cudl se fundsmente la presencis_
de herida o parto séptico. Los estudios habitusles de labo~
ratorio no son de utilided ys que incluso en el liquido ce=
falorraqufdeo no se revelan anormalidades, la biometrfs he-
m&tica puede ser normal sl inicio de 1s enfermedad, las tin
ciones de gram y cultivos pura anaerobios del materiel obte
nido del corddn pueden o no mostrar los organismos ceracte-
risticos, lo que @contece solamente en una tercera parte de
los cascs. Asfmlsmo en ausencis de cusdro clinico, el aisla
miento del clostridium tetani no hace el diagnéstico de td-
tenos.

En el dlegnéstico diferencial del tétanos neonatal hay
que tener en cuente algunss entidades como' san; tetsnis, la
diferencie estriba en que los espasmos en éste entidad son_
de distribucién distal, intoxicacidn por eltricninavlu dife
rencis €3 que wntre los espesmos el pociente queda fldcido_
¥y los tetdnicos se mantienen contracturados, ademds del an-
tecedente de ingesta de dichs sustancia; meningoencefslitia
é3tes son dificiles de diferencier, en éstes entiduues’ cuan
do se preata & dudes les caracieristices del liquido cefslg
rraquideo obtenido por puncién lumber nos orients s dichs -
petolog{e, amén de que éstos psdecimientos no se asocien a_
trismus, en otres edades hay otres patologles con los cub=e
les debemos de efectusr diagnfstico diferencisl, entre las_
que tenemos; rabia, poliomiel{tis, absceso farfigeo, adeni-—
ti8 cervical, artritis teamporomsxilar. (1).

Las elavaciones de niveles séricos de los enzimes mpus-
culares como son la sldolasa, creatinocinasa, no son especi
ficea y pueden ocurrir por lesiones necroticesa de drgsnos.
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TRATAMIENTO:

El tratemiento del tétanos neonatal constituye una emer
gencia médica, En lo refersnte al esquems del manejo en la -
literatura mundial existen una gran diversificacién de ellos
as{ como controversias que llegan & crear confusién, hay que
tomar en cuents que loa paises dénde tienen mayor fndice de_
presentacién son los que se encuentran en v{ss de desarrollo
y se carece de medios sofisticados pars el menejo de los ca=-
808 como 3 el uso de ventilacién asistide. (3,18,19).

Les medidos especificas incluf{das en el menejo del téte

nos neonatal son laes que a8 continuacién se mencionan;

8).= Cuidados de 1la puserta de entrada, en el caso del reciém
pacido es el mufién umbilical,

b).~ Uso de antibidticos, peniciline sédica cristalina e dow
sis que varia de 50,000 = 100,000 UI/kg/die, cuyo obje=
tivo es eliminar el Clostridium Tetani y lu flore bacte
risna asccieda que se encuentran presentes en el aitio
de entrada, igualmente permiten el tratamiento de las -
‘infecciones pulmonares tén frecusntes en el caso de té-
tanos neonotel como complicecidn primaria, es importen-
te recalcar que el cusdro clinico del tétanos se debe w
8 la ecciln de la toxina sobre el sistema nervioso cen-
tral y que lo8 antibiéticos mo tienen ninguna utilided_
sobre dats y el emplec de lo3 mismos no cambian la evo-
lucién del cusdro clinico une vez establecide.

c).~ Uso de gemmaglobulins humans hiperinaune o en su defec-
to entitoxine teténice.

d).- Usc de fenobarbital s dosis terapeitica.

e).~ Uso de soluciones hidraoelectrolftices s requerimientas.

f)e~ Uso de ventilacién aaistide cusndo se usen relajsntes =
musculares,
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Ugo de relajantes musculeres del tipu del bromuro de -
pancuronio.
Controles gasométricos en pacientas qon ventilacidn a-
sigtida,.
Uso de aminoglucdsidos en caso de infecciones agrega=-—
das por gérmenes gram negativos.
Utilizacidn de alimentacién parenteral para &poyo nu--
tricional en pacientes recién nacidos que e encuen- =
tran con ventilacidn asistidas por mds de una semana,

k).- Uso de vitamina B6 con la finalidad de diesminuir los -

espasmos. (8, 9, 10).

1).~ ¥anejo de sostén por enfermerfa, el paciente tetdnico-

requiers un control estricto de enfermerfa las 24 ho—
rap del dfa a fin de vigilar su nivel de conciencia, -
estado hfdrico, constantes vitales, ventilacidén, pre—
sencia de espasmos. El alslamiento del paciente tiene-
por objeto evitar los eatimulos externos que agravan -
el cuadro olfnico ya que el tétance es una toxi-infec-
oién y no constituye una enfermedad "contagiosa", en -
el sentido usual, Esas medidas de sostén es la bage —
fundamental para el manejo del paciente tetdnico para-
evitar las complicaciones como son: 1a retencidn de se
cresiones a nivel pulmonar y el taponamiento de sonda-
endotraqueal, cuando se encuentra con ventilacién asis
tida.

m).- Uso de cloropromazina en los casos en que no ceden los

OBDPABMOs .«

COMPLICACIONES

Ia musrte en los pacientes tetdnicos a pesar de estar-
curarisados y ventilados mecdnicamente ha hecho buscar
otres causas. (13).

La frecuencia y el tipo de complicaciones de la =
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enfermedad se encuentran determinados por varios factores;-
edad del paciente, calidad de los cuidados de sostén por el
Servicio de Enfermeria y por la efectividad de las medidas-
terapéuticans espec{ficas, Predominan en primer término las-
complicaciones a nivel de aparato respiratorio posteriores-
a procedimientos como traqueocstomfa e incluyen, neumonfa —
por aspiracidn, atelectasia, neunotdérax y enfieema mediasti
nal, la obatruccidn respiratoria puede conducir a asfixias.
Los episodios comvulsivos cudndo son severocs pueden condu-
cir @ laceracidén de la cavidad orel, hematomas intramuscula
res y fracturas de vértebras tordcicas. Se presentan dese—-

quilibrios hidroelectrolftico y desnutricién. Las manifests
" ciones de slteracidn del sistema mervioso simpdtico inclu—
yon hipertensidn 1dbil, taquicardia, vasoconstriccidén peri-
férica, arritmias, diaforesis profusa, hipercapnea, sxcre—
#idén urinarie aumentads de catacolaminas e hipotensidn en -
foma tardfa. (1).

Entre las complicaciones mds frecuentes Be tienen: - ~
bronconeusonfa bacteriana agregada, desequilidrios hidroe—
lectroliticos, edema cerebral y las tromboflebitis con embo
liszo pulnonar secundario.

FROFILAXIS:

K1 tétanoe neonatal es una enfemmedad completamente -
prevenidle lo cufl se logra inmunizando en forma activa a -
la padre con toxoide tetdnico, aplicando 2 a 3 dosis en el-
d1ltimo trimestre del embarazo. Una sola dosis no confiere -
proteceién adecuads al neonato, prdcticamente no existe nin
guns contraindicacidén pars la administracién a 1a madre, —
(1, 5, 15, 16, 17). '

La ingunizacidn pasiva se logra con la administracién-
subcutdnea o intramuscular de antitoxina purificada, lag —
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al gredo de severidad presente, hay factores individusles -

importantes como son;

1."‘

2,~

3e=

nés

Edad; Se sabe que le mayor mortalidad por tétanos se en
cuentra en los extremos de la vida.

Perfodo de Incubacién; Se refiere que mientras més cor=-
to la graveded es mayor.

Perfodo de Cole; Lepso comprendido entre la primera ma=
nifestacién de la enfermedad y la presencia del primer-
espasmo, cudndo éste perfodo es muy corto la mortalided
aumenta.

Intensidad y frecuencis de los espasmos; Clando éstos =
son muy intensos y frecuentes la mortslidad es majyor,
Fiebre; Si éste se encuentra por arriba de 40 grados el
pronéstico es malo.

Complicaciones; Cuando se hayesn presentes se ensombrece
el pronéstico, ya que éstas son ls causa directa de la-
muerte en el paciente tetdnico.

El perfodo de Cole (progresién) es el criterio clfnico
importantes para valorer el prondstico de un caso, cuan

do es superior a 48 horas, la letalided es baja y cudndo es
inferior & &ste lopso la mortslidad es muy elevada,

Hay otras formes de clasificar la grevedad globsl del-

casa, segin Pathel y Metha pueden integrarse en cinco gra=-

dos
1l,~-
R
Ju=
[
Sem

tomando en cuenta los sjguientes pardmetros;

Presencia de trismus.

Perfodo de incubacién de 7 dfas o menos.

Presencia de espssmos.

Perfodo de incubacion de 48 horas o menos.

Temperatura de 38 grados o m4s al ingreso al Hospitel.
Segin 1s presencia de uno o todos 108 pardmetros se =

tienen los grados que van del I al V con mortelidad en el--
recién nacido, que ve desde el OX haste el 93.8% del gradd_
I al V respectivamente. (13).
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1a clasificacidn de Cole y Youngman para prondstico se
divide en tres grados:

Grado I: Leve.
a).~- Perfodo de incubacién mayor de 14 dfas.
b).~ Perfodo de estado mayor de 6 dfas.
e).- Trismus no severo.
d4).~ Dificultad para pasar los alimentos.
o).~ Eapasmos que no interfieren con la respiracidn.

Grado II: Moderado.
a).- Perfodo de incubacién de 10-14 dfas,
b).- Perfodo de estado de 3-6 dfas.
¢).= Trismus moderado.
d).~ Imposibilidad para ingerir alimentos.
e).~ Rigidéz generalizada.
£).~ Eapasmos violentos y frecuentes sin causar ciano-
8is o disnea,

Grado II1I: Grave.
a),~ Perfodo de incubacidn menor de 10 dfas.
b) e~ Perfodo de estado memor de 3} dfas.
¢).- Trismus y disfagia severos.

La clasificacidn anterior es comparativa a los crite--
rios clfnicos usados por R. Veronesi, quién establece en 3}~
grados los cuales aon: (6),

Leve: Aquellos casos con moderada rigidéz muscular ge
neral o localizada sin dificultad para la deglu
cidn,

Moderado: En doste grado hay mayor rigidéz, se aprecia - -
trismus, opistétonos y el paciente es incapaz -
de deglutir con lo-cudl existe el peligro de -~
broncoaspiracién, en este momento se indica tra
queostomia.
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Grave: Espesmos musculares de gren intensidad pudiendo -
los dpistétonos producir fracturss de las verte--
bras dorseles, la respiracidén se encuenira afects
da por la frecuencis de los espasmos y aparecen =
cianosis e hipoxia,

Reclentemente se ha publicado una nueva clesificacifn -
en bose a ls severidad de los espasmos lo cudl se correlacio
na con la mortslided., (8).

Se establecen 4 estadfos de acuerdo a loa siguientes —-
criterios;
1) .~ Solemente trismus,
2).- Trismus, opistStonos y espasmos solamente con estimulos
3).~ Espasmos frecuentes no provocados,
4) .~ Espasmos severos continuos no provocados y acompefisdos—
‘de cianosis o perfodos de apnea.

Se ha encontrado que los pacientes que se encuentran en
14
el eatadio 4, son los que tienen um {ndice mayor de mortali-
dad,

OBJETIVO:

‘Tomendo en cuenta 1ls alta mortalided del tdtsnos neong-
tal en nuestro medio, ls frecuencia de ésta patologfa, y que
en los reportes recientes de la litersture se mencions el --
uso de le piridoxina con el objeto de disminuir en forma im-
portante los esposmos en el puciente tetdnico y por ende se-
llege a disminuir ls mortalidad en forma importante, todo lo
anterjor fué el estfmulo para tratar de establecer un msnejo
adecuado y trater de disminuir la tasa de mortalidad existen
te.

MATERIAL Y METODOS:

Se estudisron todos los recién necidos con diagndstico-
clinico de tétanos neonatal que fueron internsdos en el ser=-
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vicio de UCEN (Unidad de Cuidados Especisles Neonatales), -
del Hospital del Nifio "Dr. Rodolfo Nieto Padrén" de la Ciu=
dad de Villahermosa, Tab., en el perfodo comprendido del 1°
de Ootubre de 1984 al 30 de Hoviembre de 1985,

Durante e) tiempo en que se llevd a.cabo el estudio se
efectud el diagndstico de tétanos neonctal al momento de su
ingreso en 23 pacientes, y en un paciente:que se d@fectud el
diagndstico 24 horas después del ingreso,'haciendo un total
de 24 pacientes recién nacidos, con tétanos neonatal. Se ha
ce incapid en que el diagndstico fué exclusivamente clinico
ya que no hay estudios de laboratorio que apoyen dicha ent!
dad nosolégica. ’

A todoo los pacienies al momento de su ingreso me les-
efectud biometrfa hemdtica completa y tinecidn del frotis —-
del mufién umbilical, con la finalidad de encontrar al agen-
te cssual.

Para eleborar y llevar a cabo en forma sistematizads «
el eatudio se tumaron en cuenta los siguientes pardmetros:
1.~ Edad del paciente a su ingreso.

2,- Edad a 1a que se inicid el padecimiento.

3.~ Sitio dénde fué atendido el parto y quién lo atendid,

4.- Material con el cudl fué seccionado el corddén umbilical

5.= Tiempo de estancia hospitalaria,

6.- Clasificacidn de.los espasmoe a su ingreso,

7.- Uso de profilaxis tetdnica en la madre durante el emba-
Y80,

Los pacientes fueron manejados inicialmente en el Ser-
vicio de Urgencias del Hospital y la continuacién de los —
mismos se llevd a cabo en la sala de UCEN, bajo los siguien
tes criterios:
a).~ Uso de soluciones hidroelectrolfticas por via parente-

ral a requerimientos, penicilina sddica oristalina, vi
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tamina B6, gammazlobulina humana hiperinmine, uso de a-
mikacina cusndo se sospecha gérmen gram negativo agrega
20,

b)e~ A los pacientes con estadfo 3 de la clasificacién de —
los espasmos se les administré aparte del manejo conven
cional el ugo de fenobarbital.

¢)e= A loa pacientes en estadfo 4 de la clagificacién de es~
pasmos se les aplicd el uso de relajantes musculares —
(bromro de pancuronio) y ventilacién asistida con Ven-
tilador Baby Bird, aunado al manejo convencional esta—
blecidos

Durante el seguimiento de los pacientes en los casos ne
cesarios se les tomé diversos estudios, asi como biometrias_
hemdticas de control, gases arterializados, radiograffas de_
térax y puncién lumbar en caso de sospecha de meningitis o =
sépeis, tomando e Cuenta que hasta una tercera parte de los
pacientes con sépsis neonatal se acompafian de meningitis que
no da otra sintomatologia,

Agi mismo durente la estancia hospitalaria se les efec-
tué un control diario de acuerdo & la clasificacién de los -
espasmos musculares, ya que este estudio tiene como finalie—
dad establecer la utilidad de la piridoxina en el mancjo de_
los espasmos del paciente con tétanos.

RESULLADOS:

E1 total de pacientes estudiados fueron 24 de log cua-—
les 15 correspondieron al sexo masculino y 9 al sexo femeni-
no, se nota una franca mayor frecuencis en cudnto al #exo —=
mgasoulino, esto no se encuentrs referido en la literatura —
mundial, pero si es un hecho de observacifn, inoluso en una_
reviaién de cinco cagos de tétanos neonatal, se encuentra —
que 4 casoe correspondieron al gexo masculino.(3) Gré&fica 1.

E1 nimero de pacientes ingresados al servicio de UCEN -
fué en global de 444 recién nacidos con diferente: patologia
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giendo que el numero de pacientes con tétanos neonatal ocu-
7a el 5.4% del total de los pacientes ingresados, siendo ég
ta cifra alarmante en cudnto & la prevalencia de ésta pato=
logia que toma solamente en cuenta 108 cagds que noa llegan
8in tener en consideracién el nimero real de pacientes con_
tétanos que no son trafdos al hospital.

Del global de los pacientes que fueron ingresados al =
servicio de UCEN, encontramos que hubo 216 fallecimientos -
que corresponde al 48,6%, en relacién al ndmero de ingresos
la mortalidad por tétanop neonatal ocupa el 10,6% de la mop

talidad global en el mencionado servicio, tomando ean cuenta .

que fueron 23 muertes por tétanos. Grdficas 2,3 y 4 «

Ia edad promedio de los pacientes al ingreso al hospi-
tal fué de 7.9 diaa, eiendo el de menor edad a loe 5 dias -
de nacido ¥ el de mayor a los 13 dfas de vida.

El promedio de edad al inigio del padecimiento fué de_
5.5 4ias, Biendo el menor de 2 d{as 1o cudl nos habla de un
periodo de incubacién demasiado corto y de ahi el pronésti=
co y el mayor de 9 dias, Cuadro 1.

Encontramos que en 22 pacientes el parto tuvoe lugar en
sus domicilios y fué atendido por empirica, el cordén umbi-
lical fué seccionado con cuchillos ¢ tijeras no estériles -
en factible que éstos hayan sido los wehioulos contaminan——
tes, 2 pacientes fueron productos de partos vaginales aten-
didos en medios hospitalarios por personal médico, es my -
factible que éstos pacientes hayan adquirido la enfermedad_-
en su domicilio ya que en un paciente se refirié el ueo de_
pastas y ungiientos caseros no especificados, en el otro ca=
80 el mufin umbilical se encontraba en pésimas condiciones_
de aseo a su ingreso.

Ia estancia hospitalaria fud de 20 horas en el que du-
r6 manos tiempo y de 19 dfas en 2 pacientes. Cumdro 3 .
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los espasmos cedieron de acuerdo a la clasificacién de_
10a migmos desde el estaifc 4 hasta el 2 en un lapso prome=—
dio de 4 dfas y haata el estadfo 1 en el término de 7 dfas,-
en 4 pacientes no se obtuvo respuesta (16.6%), por lo que se
les agreg6 al manejo el usc de cloropromacina con lo cudl se
logré la disminucién de log eapasmos,

Se usé ventilacién asistida con Respirador Badby Bird, =
en 11 pacientes sin presentarge complicacionee inherentes al
uso del mismo.

En ningin caso se obtuvo el informe de que la madre ha~
¥ya recibido la profilaxis tetdnica con toXoide teténico du--
rante el embarazo.

Entre los estudios de laboratorio efectuados a los pa——
olentes encontramos que la biometria hemdtica al ingreso fué
normal en 16 paclentes (66.6%), se encontré con leucocitosis
por arriba de 15,000 con predominio de neutréfilos en 3 pa~—
olentes (12.5%), ¥y en 5 wse encontré leucopenia por debajo de
,4000 (20.8%). Otras cifras de biometrfas hemiticas efectua—
das & la eomana de su ingreso mostré leucopenia con presen—
oia de bandemiam en 11 pacientes (45.8%) y en 13 pacientes ==
(54.28) se demostré la presencia de leucocitosis com neutro-
filia por arriba de 70%. A 5 pacientes se les efectué pun—
0ién lumbar por sospscha de meningitis, de los cuales 4 fue-
ron de caracteristicas normales y un caso en que el resulta~
do citoguimico eataba alterado y con comglutinacién positiva
a hemofilue influenza, en ésie paciente se estadlecié menin-
8itis bacteriana por dicho gérmen.

En ningin caso se aield ol gérmen del mufién umbilical -~
1o cukl se buscé en forma intencionada mediante tincidn espe
oial del frotis, solamente en 2 casos se reporté la presen—
cia de cocos gram positivos,

las complicaciones mds frecuentes que se encontraron ==
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son la bronconeumonfa en 14 pacientea (58.3%), septicemia en
10 (414), hemorragia pulmonar en 3 (12.5%), hemorragia diges
tiva alta en 4 (16.6%), ademds de los antes mencionados se -
encontré un caso de meningitis por hemofilus, y en un caso -
de autopsia la presencie de endocarditis por cdndida albieee
cans, teniendo este ltimo paciente una estancia hospitala--
ria de 19 dfmas. De lea complicaciones anteriormente enuncia-
das, algunos pacientes presentaron mds :de una, en un pacien-
te ademds del (iagnéstico de tetdnos neonatal, se establecid
el diagndetico clfnico de hipotiroidismo congénito por lo —-
que recibdid tratamiento con T3 y T4, mostrando mejorfa fran-
ca y poateriormente fué egresado a los: 19 dfas, Se presentd-
broncoaspiracién en 4 pacientes (16.6%), y hemorragia cere—
bral en 5 pacientes (20.'%), deta ltima patologfa fué ha- -
llazgo post mortem al efectuar puncidn lumbar ¢ ventriculer.
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Gréfica No, 1

Distribucién de 24 casos de tétenos necnatal
de acuerdo 8l sexo.
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Gréfics No, 2
Mortalided general de la UCEN relacionado sl
- total de ingresos.
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Gréfica No. 3
Relacién de la mortalided genergl de ls UCEN con
la causade per tétanos neenatal y las otres causas.
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Gréfica No. 4.
Mortalided por tétonos neonatsal,

T No. de pacientes
eh L
23 L 2900900
2000290 reene
EEEN] rEaEe
200090 ¢ * % % 8 %
R LA A
29000 i
EEEE e ae
RN HEEE
2029 teee
poog o BEEnS
EEEN) HEEN
pegeg EEEE
peooa bl
eooo g ENe
YEEE LA
e e R Rreve
® % % % 8 mm
100% 95.8% 4.2%

Total de pacientes

Mortslided

Sebrevida

N
~N o~
b ..




Cuadro 1

Relacién de pacientes con tétenos neonatul y per{cdo de incu
bacidén probable.

Perfodo de Incubacién No. de casos
2 dias 1
3 dies
4 dies
5 dias
6 dias
7 dias
8 dias
9 dias 1
Total 24 casos

o NN

Cuadro 2

Relscidn del tiempo de evolucién pre-ingreso en 24 casos de
tétanos neonatal.

Tiempo de Evolucidn No. de cesos
Menos de 24 horas 3
1 die
2 dias
3 dias
b dies
S diss

N -3 N

Totel 24 casos




3o

Cusdro No. 3

Estancie hospitslsrie de pscientes recién necidos con téta~
nos neonatal .

No. de Dfas No., de pacientes
Mehos de 24 horss
1 dis
2 dies
3 dies
4 dias
5 diss
6 diss
7 ddes
8 dias
9 diass
10 dies
Bés de 10 dias - ' 7

: Totel 24 pecientes
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“"CONCLUSIONES",

El diagnéstico del tétanos neonatal es evidentemente c¢li
nico ya que ningin estudio de laboratorio es orientador_
del padecimiento.

En la etapa neonatal el cuadro clinico en sus estadios -
avansados no ofrece duda disgnéstioca, no siendo fdcil en
su inicio comd pudo comprobarase en un paciente en el que
se efeotud el diaegnéetico 24 horaa decgpués de haber sido
ingresado.

Se disminuyen en forma notable la presencia de espasmos_
con el uso de piridoxina aunsdo al manejo convencional -
como pudo comprobarse en este estudio.

Ia alta mortalided de tétancs neonatal en nuestro medio_
es debido posiblements al tiempo que se itardan en traer
8 los pacientes al hospital y a que quizd lag cepas de -
clostridium stan muy agreaivas ya que los pericdos de ip
cubacitn mon muy cortos como se demoatrd en un paciente_
que presentd la enfermedad a lom 2 dfas de vida,

El tétanos neonatal es completanente prevenidble con ol -
uso de inmnisacidn activa a la madre durante el tercer
trimegtre del embaraso, ea nusstra seris ninguns mjer «
embarasade reoibié dicho manejo; e debe orientar a lag_
M jeres exbirasalas que en 61 tercer irimestrs deben de_
inmupisares medismnte l1a aplicsoidn de toxoide, éato Wlti
ug deberia d¢ estandariszarse y llevarge a cabo con 10 ~—
cufl pricticamente ma sliminaria el tétanos necnatal,

Bl tétance neonatal no deja secuelss de tipe neurolédgico
como se demuestra on un paciente.

7.~ No dejs inmunidad por 1o que es necesaric el uso de pro-

filaxis mediante la inmunigacién posterior al curarge de
la enfermedad.

Se debe d¢ intentar cualquier tratamiento con bases ciep
tificae con el fin de abolir 1s alta mortalided.
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9.~ Se requiere de un manejo integral y de una excelente -~ —
labor de enfermerfa pars evitar las complicaciones que -
son la causa directa de la mortalidad, ya que es bién sa
bido que el tétanos por si mismo no causa la muerts.

® B1 tétenos es uns enfermedad que deberis ser solo un

TecuUsIdo . . « . 4 4+ .+ + » » Pero no 1o es, (6),
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