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• I N T R o D u e e I o H • 

B1 tltanos es una en!e~edad ln!ecciosa aguda provoc!_ 
da por el Clostridiwa Tetani, que es wia bacteria gra•·PO­
aitiva y se caracteriza por rigidez de los mllaculos esque­
llticos de cualquier parte del cuerpo, particulal'lllente•los 
de la •end{bula, espasmos de tipo t6nico y convulsiones. -
Estos síntomas se deben a una poderosa exotoxina que atec­
ta las plecas terminales neuromusculares y el n~cleo •otor 
del Sistema Nel"lloso Central. La in!eccidn se adquiere• in­
variablemente a trevl• de alguna herida conta•inada y en -
el caso del niciln nacido el sitio de entrada es el cord6n 
1111billcal. (l). 

El Cloatridiu. Tetani tiene su habitat normal en el -
tubo digestivo del hombre y de otros •o•íteroa, loa cueles 
eliminen le bacteria en el excremento, depositándola sobre 
los suelos d6nde se !orman esporas bacterianas •uy reata-­
tantea que pueden pel'lllanecer vives e in!ectantes por ve~ 
rios eftos, considerundosa que la tierra tlrtil sea el re-­
servorio principal de le in!ecci6n tetánica. (2). 

In las paises en desarrollo la frecuencia del tltano• 
be tenido 1ma rlpida d1s•1nuc16n como resultado del a•ance 
tecnol6gico que permite un control da ani•ale• y su!lo en_ 
relac16n con el h011bra. A pesar de lo anterior, el tltanoa 
neonatal continde siendo un prable•a de •ali.Id p~bllca •n -
las pala•a an desarrolla. 

En Mlzico la teaa de mortalidad por tltenas ea de 2.9 
par 100,000 habitantes, habiendo tallecido 764 reciln nec,! 
doa en 1974, aunque lata cifra seguram~nt• sea 911yor •1 •• 
ta•s en cuente •uchos casos que no san inf0!'98doa al Depa! 
ta•ento de Epidemiología. (3). 

Según la OPS/Cl'IS en el período 1965-1968 en Centra --
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Am•rica y Am•rica del SUI' la tasa de mortalidad observada_ 
por t•tanoa era de 6.o por 100,000 habitantes y en Norte -
Aa•rica de 0.1. Cuando la aortalidad por tdtanos neonatal_ 
respecto al total de muertos por tdtanos es superior al --
2"' indica que hay un problema relativo e las condiciones_ 
higi,nices del parto, y por lo tanto hay que establecer -­
programas adecuados de eaistencia obst•trica. Segi1n Edsall 
se deber!a de realizar la vacunac16n de las mujeres embar! 
zedas pera evitar el t•tanos neonatal. (5,6). 

En nuestro País la endemia ha seguido un patr6n muy -
estable y característico, ligado e la pobreza higi,nica e_ 
influenciado por ciertos factores biogeogr4ficos regione-­
les. El t•tenoa del recidn nacido ee la forma más colllin de 
le enferaeded, aunque no son raros los casos en otras eda­
des debido a le insuficiente cobertura de le vacunaci6n. -
(4). 

Le infecci6n adopta curaos alis graves en los extrea<DB 
de le vide como son le etapa de recidn nacido y en la sa-­
nectud. 

Este padeclaiento no confiere inmunidad. No existen -
lnteraedierios, no ea conta¡iose. Este enfermedad es tote! 
aente eliaiallda -'dlante la inmunizacldn ectiwa. (1 97). 
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•ANTECEDENTES• 

El tftanos es un padecimiento tdn antíguo que ya des­
'de 1157 A.C. tul descrito por Abtcenus an D'ln. 

En Amlrica une de las ••s antiguas re!erencias al ti­
tanes as le que hizo Fray Pedro da Aguado, en su recopila­
cidn historial escrita en 1587, quiln describid un cuadro_ 
muy sugeatlvo·de titanes postra1111dtico al hablar de los I!! 
dios Guayutes da Colombia, descrito de la siguiente manera 

• La primera seftal que da es trabdrsele la lengua, de 
suerte que casi no acierta a hablar y luego se le envara -
el pescuezo y se le va poco a poco envarando el cuerpo y -
tria fsto apretdsele y trestabilláraele los dientes, lue10 
coalenza a rabiar y hacer wisejes, bascas y cosas coao en­
deaoniado o persona que tiene rabia y con datas trabajosas 
bascas auere, sin darle el dolor lusar a que •• acuerde 
del arrepentimiento de aua pecados •. (1). 

Ful en 1884, cudndo Nicolaier le da su n011br• al bac! 
lo, quiln especuló que las •ani!estaciones clínicas en el_ 
ser humano no se debida a la invasión del organismo aino -
ads biln a un • envenenamiento • 1 producido en llD8 berida_ 
conta•inada con tierra. (1). 

In 1887, Roaenbacb describe el aspecto en palillo de_ 
'8•bor del bacilo, atribuyendo el •isao e la presencie de_ 
esporas. 

En 1889, Kitaaeto obtiene cultivos plll'OS de bacterias 
productoras de eapol'lls, las cuales dan luger e tltanoa ~ 
cuando sen inyectadas en animales de eaperimentecidn y al_ 
afto siguiente Faber demuestre que una toxina era la causa!! 
te de la en!eraeded. ru• hasta finales del siglo pesado -­
(1890) que Behring y Kitasato descubran la ontitoaina t•t! 
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nica en suero de animales inmunea a la enfermedad, abrien­
do con ello el horizonte para la creacidn de una antitoxi­
na como mltodo de inmunizaci6n pasiva. Descomby crea el -
primer toxoide tetdnico, demostrando con ello que podr!a -
estimular la formacidn de anticuerpos en animales de expe­
rimentacidn y en 1920, inmunizacidn activa con dicho toxo,! 
de, que es sugerida para proteger a aquellos individuos 
con riesgo de adquirir la enfermedad. (1). 

El tltanos Neonatal, es una enfermedad con muchos as­
pectos cl!nicos t!picos, su diagndstico en cl!nico ya que­
no existen SDiÍlisis ni pruebas de laboratorio que puedan -
comprobar su existencia e incluso tampoco ee posible date.!!, 
tar eu presencia mediante exámenes anatoraopatoldgicos pos_! 
mortem ya que no se aprecia alteraciones1 del sistema ner­
Tioso central provocadas por 4sta en:f'ermedad. (7). 

Han existido mdltiples manejos en relaci6n al tltaDOa 
neonatal con la finalidad de disminuir la mortalidad, ac­
tualmente ee refiere que el uso de piridoxina aunado al 111! 
nejo coDTencional disminuye en forma considerable la mol't! 
lidad en lata lpoca de la vida, ya que en muchos lUg&res -
la mortalidad se eleva hasta el 10°"• de acuerdo al estado 
de graTedad al iJJBreso de los pacientes. (6, 9, to). 

IPllmlIOLOOI.ls 

A pesar de la gran disponibilidad p!QV. llnar a oabo­
programas de inmunizacidn en todo el mundo, lata enferme-­
dad continda aiendo una causa importante de muerte, coao -
se haos conaUJ- en los trabajos realizados por B,Jtohenco -
aegdn late autor cada af:o ocurren en el 11U11do 500,000 fa-­
lleoiaientoa, causados por tlltanos 7 lo mú iaportante es­
que cerca del 5°" ocUJ'ren en el per!odo neonatal. La inci­
dencia de liste padecimiento es inversamente proporcional -
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al estado socioecon6mico, siendo más comdn en los paises -
subdesarrollados. Recientemente ( 1977 ), la OMS y el Mi­
nisterio de Salud de Bangladesh, llevaron a cabo un estu-­
dio sobre la morbiletalidad de algunas enfermedades entra_ 
las cuales el tétanos tué incluido, se encontró que el 78• 
de los casos de tétanos se presentaron en la edad pediátr! 
ca y que el 2"n' del total de fallecimientos en ésta etapa_ 
de la vida se debi6 al tétanos. En Bangladesh cerca da ~ 
75 1000 neonatos padecen de tétanos de los cuales mueren al 
93~. En virtud da que la enfermedad durante el período ne~ 
natal tipicamente ocurre después del parto domiciliario, -
gran n~ero de casos no pueden ser detectados y con ello -
la incidencia real no puede ser valorada correctamente. En 
los paises en víss de desarrollo ocupa un gran porcentaje_ 
de mortalidad siendo superada dnicomente por las •uertes -
debidas a la prematurez. Se piensa que la incidencia da t! 
tanos en un país det!rminado es fiel reflejo del estado de 
salud de dicna poblaci6n as{ como de su estado de inmuni-­
dad. (l). 

En la ftepdblica Mexicana a pesar de que la incidencia 
da la enfermedad continllo siendo elevada, en comparación -
con otros paises desarrollados, se ha notado une dis•inu-­
ci4n en los dltimos 10 aftas de l.2 e 0.9 por 100,000 habi­
tantes ( 1975). Los Estados más afectados son¡ Baja Celi-­
fornle, Sinaloe, Tabaaco, Chiapas, Cempecba, Guerrero, Mi­
choacán, Veracruz, Tamaulipas, Nayarit y Jalisco. ( 11,12) 

El naonato es muy susceptible a le enfermedad siendo_ 
la puerta de antreda el ombligo¡ ésta entidad ocurra •ás -
frecuentemente en áreas rurales dónde tienen lugar más a -
•anudo los partos domiciliarios y se acostumbran a cubrir_ 
al muft6n umbilical con excremento de animales, telaraftes,~ 
polvo, ceniza, etc. 

Bl t4tanos tiene une distribuci6n mundial, siendo más 
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!recuentes en climas cálidos y hllmedos, no es exclusiva 
del hombre ya que otros mamíferos pueden adquirir la en!e! 
medad. No es contagiosa de persona a persona, El período -
de incubeci6n es de 3 dias hasta 3 semanas ounque la gran_ 
mayoria se agrupe alrededor de los ' días, El período de -
incubec16n es considerado buen indicador para el pronósti­
co del t~tanos, ya que cuanto más largo sea dicho período_ 
es •ejor y Viceversa, (2). 

Les heridas juegan un papel primordial y pueden tener 
cualquier localización; ombligo en el reci4n nacido, útero 
en los abortos, oído •edio en las otitis e incluso la ese! 
ri!icac16n de la vacune antivar1olosa, en un porcentaje -­
que puede llegar hasta al 10~ no hay !oco demostrable por_ 
el cudl se piense que haya entrado el glrmen. 

No hay inmunidad natural contra el tdtanos, Las tesas 
als bajas del padecimiento son las de los Estados Unidos -
que son de O,l/100,000, y las de Inglaterra que son de ---
0,05/100,000 habitantes. (13). 

ETIOLOGIA: 

El agente causal es al Clostridi1.111 Tatani ( Bacilo d! 
N1cola1er ), es un organismo grea positivo en !orma da pa­
lillo de taabor que mida 2.5 a 5 micras de longitud por ~ 
0.3 a 0,6 a1cras de grosor, Es estrictamente anaerobio y -
capaz de producir esporas y tras tipos de exotoxinas; tet.!!. 
11sina, tetenospsamina y tetanosimpatina. El g4rmen se t1-
fte tdcil•ente por lo cu~l puede parecer un gram negativo.­
Hay 10 tipos serol6gicos diferentes de Clostr1dium ?etani_ 
los cuales son capaces da producir neurotoxinas que son ª.!!. 
tigdnicamente similares y afortunadamente neutralizadas ~ 
por una antitoxina única, (12), 

El bacilo tetdnico se encuentre ampliaaente distribu!, 



7 
do en el suelo de muchas partes del mundo, se encuentra -.e 
normalmente en el intestino de caballo, ganudo vacuno, OV! 

jas, perros, gatos, ratas, pollos~ cobayos y seras hUJJ1anos 
Las exotoxinas más importantes son; la tetanolisina y la -
tetanospasmina, siendo la primera una sustancia hemolítica 
inestable que no desempeHa papel importante en la potog•n! 
sis de la enfermedad y la segunda es una proteina soluble_ 
en agua con un p~so molecular de 67,000. 

El bacilo tetánico es un anaerobio estricto por lo -­
cuál las esporas no germinan en presencia de oxígeno adn -
en pequeftas cantidades, por lo que se requiere un bajo po­
tencial de 6xido-reduccidn en el medio para poderse mUÍti­
plicar. Al penetrar en los tejidos a travez de lesiones C.!! 
táneas o mucosas y si se encuentran en un medio anaerobio_ 
adecuado proprocionado generalmente por la presencia de -­
cuerpos axtreftos c9ao son; tierra, fragmentos de audera, -
metales, tejidos necrosados ( corddn umbilical ), salea de 
celcio, etc., sustancias todas que disminuyen el potencial 
de 6isido-reduccidn h!stica o en zonas hipdxicas a causa de 
aala irrigacidn, las esporas se transforman, en la fol'lla -
vegetativa bacilar inician su multiplicacidn y comienza la 
liberacidn de exotoxinas en un lapso de 6 horas, de ah! la 
importancia de curacidn y lavado afectivo de heridas, en-­
tes de pasadas 6 horas despu4s de haberlas sufrido. Por el 
contrario cuando las esporas no encuentran las condiciones 
anaerobias adecuadas en los tejidos, per11111necen en forma -
esporulada y son fagocitadas por loa pollaortonuclearea 
que las eliminan de los tejidos. (6). 

El clostridium tetani no es invasivo, su poder pat68! 
no depende de la produocidn de la tetanospasmina. Despu•s_ 
de la toxina botul!nica, la tetanospasmina es el veneno -­
aaa potente que se conoce. La dosis letal para el humano -
es de O.l a 2.5 11g., ha sido una de las primera• toxina• -
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puri!icadas obtenidas an astado cristalino, tiene espacitj. 

dad pare ser fijada a diferentes niveles por la materia -­
gris del SNC siendo la sustancia responsable de ásta !ija­
ci6n un ganglidsido, que es un l!pido soluble en agua, !o!, 
medo por res!duos de glucosa, galactosa, Jcido esteárico,_ 
es!ingosina, ácido N-acetilnauram!nico, ácido siálico y N­
acet1lgalactosamina. (13). 

FI~IOPA l'OLOOIA: 

La toxina tetánica una vez producida invada los m~SC,!! 
los y tejidos vecinos al foco, penetra por las terminacio­
nes nerviosas aotoras y racoJrte rápidamente la vaina ue -­
los nervios peri!áricos hasta llegar al sistema nervioso -
central, dónde se disemine en un período de 16-Z4 horas. -
AIÚI cuando se ha demostrado toxina circulante en los pa~ 
cientes con titanes, todev!a no es muy clero el papal que_ 
desempefta en le produccldn del tltunos cl!n1co, (1,6). 

Les moditlcaoionas qua provoca la toxina an los con,! 
t1 tu yentes sunguineos son¡ las cllulas blancas son norma­
les o aodaredament• elevadas, las plaquetas y niveles de_ 
protrombina astln ligeramente dismlnufdas. Las enzimas -­
del tipo de las TGO y TGP, as! coao la CPK, están mod1!1-
cadaa seg4n la severidad del tdtanos clín1co. (1,6). 

Sa sabe que la 1uatanc1e que fija ls toxina en el 
SRC es de naturaleza lip!dica ( WasseJ'llllln y Takaki ), que 
estl constituida por una !raccidn as as!ingol!pidos y gen 
gl!osidos conectados a residuos de oligosacáridos. 

La accidn de la tetaDospasmina una vez fijuda en e! 
SNC, se 1111nifiesta por la progresiva dismtnucidn de la i,!l 
h1bioi4n neuronal, con lo cudl todo al sistema nerv1oso,-
1ncluyendo al aut6nomo muestra un grado extremo de excit,! 
bllidad. Esta ecci6n de ls tox1no parece deberse al blo~ 
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queo de las sindpsis inhibitorias interneuronalea en lo m,! 

dula espinal y en el tronco. (13), 

Se ha demostrado un agrandamiento significativo posi­
blemente progresivo de la sinJpais e nivel de la m~dula e.! 
plnel, en la infecci6n experimental en el conejo. A éstos_ 
tfectoa centrales se une la despolarizacidn que produce la 
tozlna en la placa neuromuscular, por disminucidn del po-­
tencial presináptico de la membrana. (6), 

Lt recuparacidn clínica solo se consigue cuando el -­
complejo toxina-ganglidsido se metaboliza. Uespufs de ésto 
tl objetivo terepfutico de la antitoxina aer!a únicamente_ 
le neutralizacidn de la toxina tetánica libre en le circu­
l1cidn, CUdndo ae inyeota antitoxina se evita le fijaci6n_ 
dt la toxina al SNC. La antitoxina tetánico que se aplica_ 
a un paciente no es capaz de pasar la barrera hematoencef! 
llca, por lo cuál une vez iniciada le sintomatologia no et 
obtiene ninglln efecto terapéutico sobre la toxina tetánica 
1 nivel del :me. (14). 

Ro estd definida le cause de muerte en el paciente -­
con tftanos, puede ser resultado de lea alteraciones meta­
bdlicaa que se reflejan parcialmente en laa elevaciones s,! 
rica• da las enzimas muacularea, tales como lo CPK, dashi­
dro1ana1e láctica y la da1bidrogenesa alfa-hidraxi-but!ri­
ca; algunos da latos cambios puedan sar reaul tado de la h! 
parectividad muscular del tftenos, as! como la de la ac1d,2 
•1• terminal. La toxina ts menos letal cuando se e~ainis-­
tre an forma endovenosa que cuando es por via intre11W1c1.t-­
lar. (13), 

Se ha encontrado objeciones e la diseminacidn neural_ 
ya que bey aparicidn precoz del trismus cuando la herida -
aa encuentra en un pie, aunque ésto tambiln se ha explica-
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do a que haya aayor sensibilidad del ndcleo del 5o par y_ 

no porque sea la v!a de diseminación a traváz endovenoso. 
(13). 

MANIFESTACICffES CLINICAS: 

El ~ltanos tiene un per!odo de incubaci~n de 3-10 diaa 
ailn cuando puede presentarse entre 1-54 dias, la mayor par­
te de la• veces es alrededor de los 8 d!as, en lo re!erente 
al t•tanos neonatal general.lllente aparece durante la primare 
semana de vida, motivo por el cual se le conoce en Am,rica_ 
Latina como la "entermedad del slptimo d!a•. (1), 

Las meni!eataciones cardinales del tétanos neonatal -­
san; rlgidlz y espasmos musculares, le rigld•z se presenta_ 
primero en los músculos maseteros que da lugar ijl llamado -
trismus, posteriormente se presenta en los m~sculos abdomi­
nales y en loa canales vertebrales particularmente en loa -
extensores que de lugar a los llamados opist6tonos. Loa es­
pasmos mllBculares muestran !luctuaciones y var!an segdn la_ 
gravedad del cuadro clínico, at1ctan loa mdaculoa tucialea_ 
y producen la rtaa sard6nica, cuando se generalizan dan lu­
gar • convulsiones, En la etapa del reci•n nacido son !re-­
cuentes loa espasmos de los mdsculoa respiratorias que pro­
ducen paro respiratoria. (7,13). 

~e considera que los casos de t•tenae que presentan un 
período de incubación interior a 24 horas son generalmente_ 
~etole1. (2). 

El signo mds constante y precoz en al tftanoa es el -­
trismus que en el recifn nacido se 1111nifieate por la ineap.!!. 
ctdad pare succionar, paco despu4s la rigtd•z se extiende a 
la regidn cervical y la pared abdominal la cwfl se palpa d,!! 
ra y t1nsa, Antes de 3-4 d!as los ataques se generalizan, -
con fiebre inconstante, hiperretlexie oateotendinosa y can-
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vulsionee que se exacervan con el ruido y los est!mulos lu­
minosos, no es infrecaente la oliguria, constipación e !leo 
paralítico as! como un ~alance nitrogenado positivo. (2), 

El otro signo cardinal del dtanoe esti! constituido -
por loe espasmos, loe cuales son intennitentes a intervalos 
Tariables eegdn la gravedad del caso, cuando afeotan loe --
111\laculoe de la cara y boca producen la risa sardónica, el -
ataque a la musculatura faríngea explica la disfagia y olJ8!! 
do se generalizan se presentan loe opietótonos con rigiddz­
de la nuca, afectando la laril:l8e lo cui!l ocasiona la crisis 
tetánica aefiJ:iante con cianosis e insuficiencia cardiorre! 
piratoria mortal. 

Las causas mde frecuentes de muerte por tdtanos en el­
recidn nacido son: espasmos respiratorios, edema pulmonar -
paro respiratorio, bronconeumonía y fiebre m~ elevada, ¡:je­
¡dn Smithe, el problema fundamental en loe neonatoa ea res­
piratorio 1 no necaeariemente la toxemia masiva y la fija~ 
o16n irrevarsible,~a observado que deapu4e de 2-3 d!ae con­
tratamiento curarizante 1 respiración controlada loe reci~n 
nacidos presentaban colapso vascular, cianosis, anuria 1 -

11uerte. 

La mayor P'lrte de lea muertes ocurren entre los 4-14 -
cl!ae de t1Yoluci6n del padecimiento, si el neonato eobl'e'five 
los eepaamos suelen dieminuir al final de la sagunda seinana 
pudiendo persistir por un lapeo de cuatro swnanas. 

El paciente con t~tanoe por lo general mantiene un ni­

vel de conciencia i.decuado 1 se puede dec:Í.r que el " tetdn! 
oo aeiete a su propio drwna •. 

DIAGNOSTICO: 

El diagnóstico del t4tanoe ea eminentemente clínico 1a 
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que el laboratorio no ofrece ayuda para corroborarlo, no ae 
puede dejar de recalcar que como todo en medicina una hist,2_ 
ria clínica adecuada nos brindará numerosos datos para la -
elaboreci6n del diagndstico y se debe de incluir el antece­
dente epidem1ol6gico en el cull se fundamente la presencia_ 
de herida o parto sáptico. Los estudios habituales de labo­
ratorio no son de utilidad ye que incluso en el liquido ce­
telorraqufdeo no se revelan anormalidades, la biometrfa he­
mátice puede sor normal al inicio de la enfermedad, les ti,!l 
ciones de gram y cultivos para anaerobios del. 11111teriel obt! 
nido del cord6n pueden o no mostrar los organiamo1 carecte­
risticos, lo que acontece solal!Wlnte en una tercera pa~a de 
los casos. As!mismo en ausencia da cuadro clinico, al ei•l!, 
miento del cloatridiwa tateni no hace el diagndstico de t•­
tanos. 

En el diegn6stlco diferencial del t4tanos neonatal hay 
que tener en cuente algunas entidades como· son; tetania, le 
diferencia estriba en que los espasmos en 41ta entidad scm_ 
de distribución distal, intoxicación por eatricnina la di!! 
rencia es que entre loe espasmos el paciente queda flácido_ 
y los tetánicos se 1111ntienen contracturados, ademds del an­
tecedente de ingeata de 4icha sustancia¡ meningoencetalitis 
latas son dificil•• de diferenciar, en latas eotideJes'cua.!l 
do sa presta a dudas les caracter1st1ca1 del liquido catal.!! 
rraquideo obtenido por punción lumbar nos orienta a dicha -
patología, amán de que 4stos padecimientos no se asocian e_ 
trismus, en otras edades hay otras patologtas con los cua-­
les debemos da efectuar diagnóstico diferencial, entre lea_ 
que tenemos; rabia, pollomlal!tis, absceso tanSgeo, odenl-­
tls cervical, artritis temporo911xilar. (1). 

Las •lavaciones de niveles slricos de las enzimas mus­
culares como son la aldolass, creatlnocinase, no son aspee,! 
tices y pueden ocurrir por lesiones necroticaa de drgenoa. 
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TRATAMIENTO: 

El tratamiento del t•tanoa neonatal constituye una ame.!: 
gancia ••dice. En lo referente al esquema del manejo en la -
literatura aundial existen una gran diversi!1caci6n de ellos 
así como controversias que llegan a crear con!us16n, hay que 
t011ar en cuenta que los paises d6nda tienen mayor índice de_ 
praaantaci6n son los qua se encuentran en vías de desarrollo 
1 aa caraca da aedios sofisticados para el aanejo de los ca-· 
aoa coao es al uso da wentilaci6n asistida. (3,lB,19). 

Las aadidaa eapacfticas inclu!daa en el manejo del t•t.!!. 
nos neonatal son lea qua a continuaci6n se mencionan; 
e).- Cuidados de la puerta de entrada, en el caso del recila 

nacido es el mufl6a 1111bilical. 
b).- Uao de entibl6ticos, penicilina sódica cristalina e do­

sls que varia da 50,000 - 100,000 UI/kg/dia, cuyo obja­
tiYo ea aliainar al Clostridium Tetani y lo !lora bact.! 
riana aaociada qua •• encuentran presentes en el sitio_ 
da entrada, igual.llanta permiten el tratamiento da laa -
'1ntecciones pulmonares tán !recuentes en el caso da tá­
tanoa neonatal coao coaplicaci6n primaria, es iaportan­
ta recalcar que al cumdro clínico del t•tanos aa deba .. 
1 le acclda da le toxina sobre al aiat11111 nerwioso cen­
tral 1 que los aatibi6ticoa no tienen ninguna utilidad_ 
aobre late J •l 911pleo da los aismoa no caablan la ewo­
lucl4n del cuadro clínico une waz establecido. 

e).- uao da 18811111&lobullaa buaana biparinauna o an su detec-
to antitozina tatlntca. 

d).- Uao da tenobarbltal a doala tarapadtlca. 
e).- Uao de soluclonaa hldroelectrolfticea a raq1181'lmlantos. 
t).- Uso da wentilacidn ••latida cuando•• 1111an relajante• -

auacularas. 
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g).- Ueo de relajante1 musculares del tip" del bromuro 4e -· 
pancuronio. 

h).- Controles g1111omitrtcoa en pacientes con ventilacidn a­
eistida. 

i).- Uso de eminoglucdai4oa en caso de infecciones llB1'9BB-­
dae por glrmene1 gram nepthoa. 

j).- Utilizecidn de alimentaci6D parenteral para apoyo nu-­
tricional en pacientes reci4n nacidos que se encuen- -
tran con ventilacidn asistidas por mds de una semana. 

k) .- Ueo de vitamina B6 con la finalidad de disminuir loe -
eapaa111os. (8, 9, 10). 

1).- Manejo de aostln por enfermería, el paciente tetdnico­
nquiere un control eatricto de entermería las 24 ho­
ras del d:!a a fin de vigilar eu nivel de conciencia, -
estado hídrico, conetantee 'ritalee, ventilacidn, pre­
eencia de esp8811101. El aialBllliento del paciente tiene­
por objeto evitar loa eatÍlllulos externos que llBl'&vaD -

el cuadro clínico ya que el tltanos es una tozi-infec­
oidn y no conatitu,ye una enfermedad "cont&Biosa•, en -
el sentido ueual. Esas medidas de sostln es la base -
tundamental P81'8 el manejo del paciente tetllnico para­
evi tar las COl!ll'licacionea como son: la retencidn 4e •! 
oreaionee a nivel )iJll]aonar 1 el tapoDBllliento de aonda­
endotl'Bqueal, CWllldo H encuentra con ventilacidn ui! 
tic!a. 

a).- Uao de olorcprou:ina en loa casos en que no ceden loe 
e1paa11101. 

CCJIPLICACIONESa 

la marte a lu pacientea tettluicoa a pesar de eatar-­
eurariaadce 1 ventil&doa aecúic11111ente laa hecho bmcar 
otl'M cauaaa. (13). 

La frecuencia 1 el tipo de complicaciones de la -
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enfermedad ee encuentran determinados por varios factores;­
edad del paciente, calidad de los cuidados de sostlfn por el 
Servicio de Entermerla 7 por la efectividad de las medidas­
tersplluticas espeo:!fioas. Predominan en prilller tdrmino las­
complicaciones a nivel de aparato respiratorio posteriores­
• procedimientos como traqueostom!a e inol~en, neumonía -
por aapiraoi6n1 ateleotaaia, neumotórax '1 enfisema mediast! 
ll&l. 1 la obstrucci6n respiratoria puede conducir a asfixiaa •. 
Los episodios convulsivos cwmdo son eeveros pueden condu­
cir a .lacersci6n de la cavidad oral, hematomas intrSlllWlcul! 
res 1 fractura& de v4rtebras tortlcioas. Se presentan dese­
quilibric1 hidrcelectrol:!tioo 7 desnutrioi6n. Las manifee't! 
cione1 4e alteraci6n del 1istema nel'Yioso simplltico inclu~ 
ren hipertemidn láb111 taquicardia, vasoconetriccidn peri­
flfrica, arritmias, diaforesis profusa 1 hipercapnea, excre­
•i6n urinaria aumentada de catecolaminBB e hipotensi6n en -
fol1!1B tard!a. (1), 

Entre le• complicaciones mds frecuente& se tienen: - -
bronconeU11Dn:!a bacteriana llBJ'tlgada, desequilibrios hidroe­
lectrol!tico1, edema cerebral '1 lee t:rombofle~itis con emb,g 
lluo Jlll].monar 11cnmc!ario. 

PRonLA.'lls: 

n t4tanoe neonatal ea una en.temellad completamente -
prnen.1.ble lo cu4l 11 logra inmunizando en fo:rma actiTB a -
la maclz'e con tozoide tetdnico, aplicando 2 a 3 dosi• en el-
11ltimo trillleetre del embarazo. Una sola do1il no confiere -
proteccidn adecuada al neonato, pl'llcticamente no existe J11!! 
gima contraindicacidn para le adalinietracidn a la aadre. -
(1, 5, 15, 16, 17). 

La iJ:imuDizacidn pasiva se logre con la administracidn-
1ubcutilnea o int1'8111W1cular de antitoxina purificada, 1aa -
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al grado de severidad presente, hay factores individuales -

importantes como son; 
l.- Edad; se sabe que i.a mayor mortalidad por tátanos se en 

cuentra en los extremos de la vida. 
2.- Per!odo de Incubaci6n; se·pe!iere que mientras más cor­

to la gravedad es mayor, 
3.- Per!odo de Cole; Lapso comprendido entre la primera ma­

nitestaci6n de la enfermedad y la presencia del primer­
eapasmo, ~uándo éste per!odo es muy corto la mortalidad 
aumenta. 

4.- Intensidad y frecuencia de los espasmos; Cúando éstos -
son muy intensos y !recuentes la mortalidad es mayor, 

5.- Fiebre; Si ésta se encuentra por arriba de 40 grados el 
pron6stico es malo, 

6.- Complicaciones; Cuando se hayan presentes se ensombrece 
el pron6stico, ya que éstas son la causa directa de la­
muerte en el paciente tetánico. 
El período de Cole (progreai6n) es el criterio clínico 

más importantes pare valorar el pron6stico de un caso, cua!! 
do es auperior a 48 horas, la letalidad es baja y cuándo es 
interior e áste lapso la mortalidad es muy elevada, 

Hay otras tormae de clasificar la gravedad global del­
caso, segdn Pathel y Metha pueden integrarse en cinco gra--
doa tomando en cuenta los siguientes parámetros; 
l.- Presencia de trilmus. 
2.- Período de incubaci6n de 7 días o menos. 
3.- Presencia de espasmos, 
4.- Período de incubacion de 48 horas o •enos. 
5.- Te•peretura de 38 grados o más al ingreso al Hospital. 

Segdn 11 presencia de uno o todos los parámetros ae -­

tienen los grados que van del I al V con mortalidad en el~ 
reciln DBCido, que ve desde el °" beata el 93.8" del gradi_ 
I el V reapectiva .. nte, (1,). 
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La clasificación de Cole y YoUJl8111an para pronóstico se 
divide en tres grados; 

Grado I: Leve. 
a).- Período de incubación ~or de 14 días. 
b).- Período de estado mayor de 6 días. 
o).- Trismu.e no severo. 
d).- Dificultad para pasar loa alilllentos. 
e).- Espasmos que no interfieren con la respiración. 

Grado II: Moderado. 
a).- Período de incubación de 10-14 días. 
b).- Período de estado de 3-6 días. 
c).- Trismua moderado. 
d).- Imposibilidad para il]8erir alilllentos. 
e).- Risidéz generalizada. 
t).- Bapaamos violentos 1 frecuentes sin causar cia:no­

sis o disnea, 

Grado III: GJ'llTe. 
'a).- Período de incubaci6n menor de 10 días. 
b).- Período de estado menor de 3 d!aa. 
e).- Triamuo y disfagia severos. 

La clasificación ant~rior es comparativa a los crite-­
rios clínicos usados por R. Veronesi, quién establece en 3-
grados los cuales son: (6). 

Leve: Aquellos caaoa con moderada rigidéz muscular B! 
neral o localizada sin dificultad para la degl~ 
c16n, 

Moderado: En date grado ha;v mayor rigiddz, se aprecia - -
trismus, opistcStonos y el paciente es incapaz -
de deglutir con lo··cuál existe el peligro de -
broncoaspiracicSn, en este momento se indica tl'! 
queoatomfa. 



Grave: Bspas.mos musculares de gran intensidad pudiendo -
los op1st6tonos producir frsc~uras de las verte-­
bras dorsales, la respiraci6n se encuentra sfect! 
da por la frecuencia de loa espasmos y aparecen -
cianosis e hipoxis. 

Recientemente se ha publicado una nueva closificaci6n -
en base a la severidad de los espasmos lo cwfl se correlaci.2 
ns con la mortalidad. (8). 

se establecen 4 estsd!os de acuerdo a los siguientes ~ 
criterios; 
1).- Solamente trismus. 
2).- 'l'rism11S, opist6tonoa y espasmos solamente con estímulos 
3).- Espasmos frecuentes no provocados. 
4).- Eapa1mos severos continuos no provocados y acompsftados­

de cianosis o períodos de apnea. 

Se ha encontrado que los pacientes que ae encuentran en 
el estadÍo 4, son los que tienen un índice mayor de mortali­
dad. 

OBJEl'IVO: 
Tomando en cuenta le alta mortalidad del tdtanos neo~­

tal en nuestro medio, la trecuencis de ésta patología, y que 
en los reportes recientes de la literatura se menciona el -­
uso de la piridoxins con el objeto da disminuir en forma im­
portante loa espasmos en el paciente tet4nico y por ende se­
llega e disminuir la mortalidad en forma importante, todo lo 
anterior fud el estímulo pare tratar de establecer un manejo 
adecuado y tratar de dlaminuir la tasa de mortalidad existe.u 
te. 

MArERIAL Y METODOS: 
Se estudiaron todos los recién nacidos con diagndstico­

cl{nico de tétanos neonatal que fueron internadoa en el ser-
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vicio de UCEN (Unidad de CUidados Especiales Neonatales), -
del Hoepi tal del lli!'ío "Dr. Rodoli'o Nieto Padrdn" de la Ciu­
dad de Villahennoaa, Tab. 1 en el per!odo comprendido del 1° 
de Octubre de 1984 al 30 de lloviembre de 1985. 

Duro.nte el tiempo en que ee llevd a.cabo el estudio se 
efectud el diagndatico de tétanos neonatal al momento de au 
ingreso en 23 pacientes, y en un paciente, que se afectud el 
diagndetico 24 horas después del ingreso,, haciendo un total 
de 24 pacientes recién nacidos, con tétanos neonatal. Se h! 
ce incapié en que el diagndatico fUé exclusivamente cl!nico 
ya que no hay estudios de laboratorio que apoyen dicha ent! 
dad noaoldgica. ' 

A todos los pacientes al momento de su ingreso 1e lee­
efectud biometr!a hemdtica comp:eta 1 tincidn del frotie -­
del mufldn umbilical, con la finalidad de encontrar al agen­
te casual. 

Para elaborar y llevar a cabo en foima eiet111&tizala -
el estudio se tumaron en cuenta loe siguientae panlmetrOI: 
11.- Edad del paciente a su ingreso. 
2.- Edad a la que ee inicid el padecimiento. 
3.- Sitio ddnde fUé atendido el parto y quién lo atendid, 
4.- Material con el cuál tu• seccionado el corddn umbilical 
5.- Tiempo de estancia hospitalaria. 
6.- Claaificacidn de.lee eapaemoe a su 1ngre10. 
7 .- Uso de profil.BJ:is tetllnica en la madre durante el eab&­

raso. 

Los pacientes i'ueron manejados inicialJDente en el Ser­
vicio de Urgencias del Hospital 1 la continuacidn de loa -­
miamos ae llevd a cabo en la aala de UCEN, bajo loa sigui•! 
tea cri terioa : 
a).- Uso de soluciones hidroelectrolfticaa por v!a parente­

ral a requerimientos, penicilina sddica cristalina, V! 
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tamina B6, 8BJllllla.;l.Obulina humana hiperinmune 1 USO de a­
mikacina cuando ee sospecha gérmen gram negativo agre~ 
do, 

b).- A loa pacientes con estadio 3 de la clasificaci6n de -­
loa espasmos se les administr6 aparte del manejo conve~ 
cionaJ. el uso de fenoba.rbita.l. 

o).- A loa pacientes en estadio 4 de la clasificaci6n de ee­
paamoa se lea aplio6 el uso de relajantes muscula.rae -­
(bro1a1ro de panouronio) y ventilaci6n asistida con Ven­
tilador llab;y Bird 1 IW!lado al manejo convencional esta­
blecido. 

Durante el ae¡uillliento de loa pacientes en loa caeos n~ 
ceaarioa ae lea tomó diversos estudios, así como biometriaa_ 
hem4tioa.a de control, gasea arterializadoa 1 radiografías de_ 
t6raz 1 puno16n lumbar en caso de aospecha de meningitis o -
a6pais, to11111Ddo e'\ cuenta que hasta una tercera parte de loa 
pacientes con a6paia neonatal se aoompallan de meningitis que 
no da otra a1nt011atologia. 

Aai lliao durante la eatanoia hoapitalaria ee lH efec­
ft6 un control diario de acuerdo a la olaaificación de los -
eapaemoa maaoula:res, ;ya que aste eetudio tiene COllO finali­
dad establecer la utilidad da la piridoxina en el 111U1e~o de_ 
loa eapaa110a del paciente con Wtanos. 

usuumosa 
m. total de pacientee estudiados fueron 24 de loa cua­

les 15 correspondieron al aexo maaculino ;y 9 al sexo femeni­
no, se nota \11\.ª fr111oa 118,VOr frecuenoia. en cuánto al sexo -
ll&aculino, eato no se encuentra referido en la literatura -
lllWldial, pero ai se un hecho de observación, incluso en una_ 
revisión de oi.'loo caeos de t6tanoa neonatal, se encuentra -
que 4 caeos correspondieron al sexo masculino.(J) Gririoa l. 

El ndmaro de pacientes ingresados al servicio de uam -
fué en global de 444 recién nacidos con diferente: patolog(a_ 
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siendo que el ndmero de pacientes oon tétanos neonatal ocu­
pa el 5.4% del total de loa pacientes ingresados, siendo é.J! 
ta cifra alarmante en cuánto a la prevalencia de ésta pato­
logía que toma solamente en cuenta loe oaeoe que nos llegan 
sin tener en ooneideraci6n el r¡ÚJDerO real de pacientee oon_ 
tétanos que no son traídos al hospital. 

Del global de loe pacie'ltee que fueron ingresados al -
servicio de UCEN, encontramos que hubo 216 fallecimientos -
que corresponde al 48.6%, en relaoi6n al ndmero de ingresos 
la mortalidad por tétanos neonatal ocupa el 10.6" de la mo¡: 
talidad global en el mencionado servicio, tomando en cuenta · .: 
que fueron 23 muertes por tétanos. Gráticaa 2,3 y 4 : 

La edad promedio de loe pacientea al inSl'eao &l. hospi­
tal :f'ué de 7. 9 dÍaa, siendo el de menor edad a loe 5 días. -
de nacido y el de Jll8lOr a loa 13 días de vida. 

El promedio de edad al inicio del padecimiento tu.IS de_ 
5. 5 días, siendo el menor de 2 diaa lo cuál noa habla de un 
período de incubacidn demaeiado corto y de ahí el pron6ati­
co y el ~or 4e 9 díali. Cuadro 1. 

Encontramos que en 22 pacientes el parto tuvo lusar en 
aue domicilios y tu.é atendido por empírica, •l oord6n umbi­
lical fu& aeccionado con cuchillos o tijeras no eatérilea -
ea factible que !!atoa h~an aido 101 nb:iouloa contaminan­
taa, 2 pacientea tu.eren productoa de partos V&Binalea aten-
4idoa en medica hoapitalarioa por peraon&l médico, ea ~ -
factible que &atoa paciente• h~an adquirido la enfermedad_· 
en eu domicilio J'8 que en un paciente ae refiri6 el uao de_ 
paetaa y un¡ilentoa caaeroa no eepecificadoa, en el otro o ... 
ao el mull6n umbilical ae encontraba en péaimaa oondicionea_ 
de aaeo a eu ingreso. 

La eet&11cia hospitalaria tu.4 de 20 horaa en el que du­
r6 11anoa tiempo y de 19 díaa en 2 pacientes. Cu.adro 3 • 
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Los eapaamos cedieron de acuerdo a la claaificaoi6n de_ 
loa milllllos desde el estadío 4 haeta el 2 en un lapso prome­
dio de 4 días y haeta el estadío 1 en el término de 7 días,­
en 4 pacientes no se obtuvo respuesta (16.6~), por lo que se 
lea agroeg6 al manejo el uso de cloropromaoina con lo cuál se 
logr6 la dieminuoi6n de los espasmos. 

Se ua6 ventilaci6n asistida con Respirador Baby Bird, -
en ll pacientes sin presentarse complicaciones inherentes al 

ueo del lliamo. 

En nin&dn caeo ee obtuvo el informe de que la madre ha­
ya recibido la profilaxie tetánica con toxoide tetánico du­
zwtte el embarazo. 

Entre loa ell'tUdioa de laboratorio efectuados a loe pa­
oientea enoontramoe que la biometr!a hemática al ingreso fué 
normal en 16 paoientee (66.6~), se enoontr6 con leuoocitoeie 
por arriba de 15,000 con predominio de neutr6filoa en 3 pa­
oientea (12.5~), y en 5 1e encontr6 leucopenia por debajo de 

. 4000 (20.8"). otraa cifru de biometr!ae hemáticas etectua­
du a la 81111111& de su ingreeo mo11tr6 leucopenia con presen­
cia de bandeaia 111 ll pacientes (45.8~) y en 13 pacientes -­
(54.2") ae demo1tr6 la pre1enoia de leucooito1i11 ooa neutro­
filia por arriba de 70'/. • .l 5 paoientee ee lee efectuó pun­
oi6n lullbar por eoepecha de men1ngiti1, de loe cual.ea 4 fue­
ron de caraoterieticae normales y un caeo en que el reeulta­
do citoquíaico 11taba alterado y con co11Bl.utinaci6n po1itiva 
a hemof1l119 influenza, en &1te paciente ee estableció menin-
1iti1 bacteriana por dicho ~rmen. 

En ninsdn caeo ee aialó el s-Srmen del mullón umbilical -
lo cu'1 1e bu1c6 en fol'll& intencionada mediante tinción e•P.!. 
aial del frotia, solamente en 2 caeo1 ae report6 la presen­
cia de cocoa gram poaitivoa. 

Lae complicaoionea -'9 frecuentes que •e encontraron ~ 
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son la bronconeumon!a en 14 pacientes (58.3~), septicemia en 
10 (41~), hemorragia pulmoil#tr en 3 (12.5)<), hemorragia dige!!_ 
tiva alta en 4 (16.6~), además de los antes mencionados se -
encontrd un caso de menill8itis por hemofilus, y en un caso -
de autopsia la presencia de endocarditis por cándida albi--­
cans, teniendo este ~ltimo paciente una estancia hospitala-­
ria de 19 d!as. De las complicaciones anteriormente enuncia­
das, al.8Unos pacientes presentaron más •de una, en un pacien­
te además del <'iegn6stico da tetlinos neonatal, se establaci6 
•l diagn6stico ol!nico de hipotiroidismo coll84nito por lo -­
que recibid tratamiento con T3 1 T4, mostrando mejor!a fran­
ca 1 posteriormente tu4 eg~esado a los·19 d!as, Se present6-
broncoaspiracidn en 4 pacientes (16.6~), 1 hemorragia cere-­
bral en 5 pacientes (20.•~), 4eta 111.tima patología tu& ha- -
llaZ60 past mortem al efectuar puncidn lumbar o ventricular. 
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Gri!!ica No. l 

Diatribuci6n de 24 casos de tátanos neonatal 
de acuerdo al sexo. 
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Gráfica No. 2 
Mortalidad general de le UCEN relacionado al 

total de ingresos . 
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Gráfica No. 3 

Relaci6n de la mortalidad gener~l de la UCal con 
la causada per tftanos n••natal y las otras causas. 
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Griffica No. 4. 
Mortalidad por t~tonos neonatal. 

• No, de pacientes 

- 11 g ll 11 11 

11 ll 11 ll g * * * * * 
11 11 g ll g * * • • * 
g 11 11 11 ll * * * * • 
ll e ll ll ll * * * * * 
11 ll 11 11 11 * * * * • 
11 11 g 11 11 • * * * * 
ll ll 11 ll 11 

• * • • * 
11 11 11 11 11 * • • * * 
ll 11 11 11 11 * • • * * 
I! 11 11 ll 11 * • * * * 
11 11 11 11 11 * * • * * 
11 11 11 11 11 * * * • * 
11 11 11 11 ll * • * * * 
11 11 11 11 11 • * • • * 
11 11 ll 11 11 • * * * * 

• * * * • 
l<><* 

Fl 
LJ 

Total de pacientes 

D • Mortalidad 

rn l.:J Sobrevida 

28 
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ESTA TESIS 111 IEI~ 
SALIR IE LA lllLI•rEci 

Cuadro 1 

Relación de pacientes con t~tanos neonatul y per!udo de inc~ 

baci6n probable, 

Período de Incubación No, de casos 
2 dias 1 
3 dias 2 
4 dies 1 
5 dias 8 
6 dias 2 
7 dias 8 

8 dias l 
~ dias l 

Total 24 casos 

Cuadro 2 

Releci6n del tiempo de evoluci6n pra-ingreao en 24 casos de 

Utanoa necmatal. 

T1••Po de Ewolucidn 
Menos de 24 borH 
l d1• 
2 d181 

'd181 
.. d1H 
5 d1H 

Ro. de CBIOI 

3 
9 
2 

7 
l 
2 

Total 24 casos 
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Cuadro No. 3 

Batancia hospitalaria de pacientes rec1•n nacido• con tita­
nos neonatal • 

No. da Díaa No. da pacientes 
Melll08 da 24 horaa ' 1 di• l 
2 diH l 
3 diH 2 
4 diaa l 
5 diH ' 6 diaa l 
7 diH 2 
1 diaa l 
9 diH l 
10 dllll l 

!!•• da 10 diaa z 
Totel 24 paciantea 



31 

•COl'l'OLUSI01'ES•, 

l.- El dia¡n6et1co del tétanos neonatal ea evidentemente el.! 
nico 7& que ninedn eetUdio de laboratorio ea orientador_ 
del pa4ec1111ento. 

2.- En la etapa neonatal. el cuadro clínico en eue eetadíoe -
&Tansadoe no ofrece duda di&Bn6atiaa, no siendo fácil en 
eu inioio como pudo comprobarse en un paciente en el que 
ee eteotu6 el diacn6atioo 24 horaa de9pués de haber sido 
ingnea4o. 

3.- Se di8111nuyen en tol'111a notable la pre•encia de ••~e­
con el ueo de piridoxina aunado al 11anejo oonTencional -
CQllO pudo oo-,probarae en eete eetud10. 

4.- X. alta llOJ'talida4 de Utanoe neonatal en nuestro medio_ 
H debido poe1blemente al tiempo que e• tardan en traer_ 
a loe paoiente1 al hoepital 1 a que quizá l&e cepae de -
oloetri4iua eean 111111 -creai.,.. Ja que loa periodos de ~ 
oubao16n eon ~ oorto1 00111> ae demoetr6 en '1111 paciente_ 
que pre1ent6 la e11fer:M4aA a loe 2 diae de Tida, 

5.- 11 tftano1 11eonat&l •• collpl.etaaente pre'99n1ble con el -
uso de inlllnisao16n activa a la 11114re dura.nte el tercer_ 
'h'SmetN del eab&raso, e11 nuestra •erie ntn&una -~•r -
ellll&rua4a reoib16 dicho MDtJo¡ Se debe orientar a l•­
-~eree ea1lllrau4u que en el tercer triml•tre debe11 de_ 
ln911liMl'ff •41mte la aplicaoi6n de tozoide, 41to 11J:t1 
• 4tber:la 4e eet&114v:lsaree 1 ll•"fllZ'ee a cabo con lo -
od1 pdotiouente M elill1naria el t4tanoe n•OD&t&l. 

6.- 11 t4tano• neonatal no deja aeouele.e de tipo neurol6¡ioo 
oollO ae dellltetra en un paciente. 

7 .- 1'o de Ja inaan14114 por lo que ea neoeaario tl ueo de pro­

filazi• •diante la inaan1mac16n posterior al curar•• de 
la enfe:rM4114. 

8.- Se debe de intentar cualquier tratUliento con b .. •• oien 
t:lficu oon el fin de abolir l• al ta mortalid-4. 
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9.- Se requiere de un manejo integral 1 de una ezcelente 
labor de enfermer!a paiv. evitar las complicaciones que ~ 
•on la causa directa de la mortalidad, ya que H biin •.! 
bido que el titanoe por ei mismo no causa la muerte. 

• 11 tltanoa es une •ntarmedad que deberla ser solo un 

recuerdo •••••• • •• pero no lo ••• (6). 
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