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I N T fi o D u e e I o N. 

En los paises en Desarrollo, la frecuencia del Tétanos 

ha tsniio :J.na rápi<'la disminución como resuJ.taclo de los 

avances educativos, CQlturales, sociales, ecológicos y 
tecnológicos que permiten un control de animales y sue­

lo en relación con el hombre. Sin embargo, sigue siendo 

un grave proble~a de Salud Pública, sobre todo por su 

Alta Mortalidad principalmente en la Etapa Neonatal (1). 

El riesgo del TÉ.tanos es universal, principalmente en 

las regiones ru~ales de los paises pobres. 

El Clostridium tetani tiene su habitat normal en el tu­

bo digestivo del hombre y otros mamíferos los cuáles 

eliminan la bacteria en el excremento, depositándola s~ 

bre el suelo en donde se forman las G:Jporas bacterianas 

muy resistentes que pueden permanecer vivas e infectan­

tes por varios años. 

Por lo tanto dondequiera que se enc1.lentren materias fe­

cales en el suelo hay la posibilidad de encontrar espo­

ras tetánicas (2)o 

La infección adopta cursos más graves en las primeras y 
últimas etapas de la vida. No confiere inmunidad, no 

tiene intermediarios, no es contagiosa. Se asocia casi 

siempre a heridas contaminadas y puede ser totalmente 

eliminada por inmunizactón activa. No respeta razas, 

edades, ni sexo, no obstante es más frecuente en el se­

xo masctüino por estar más expuesto a traumatismos. 
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D E F I N I C I O N. 

Enfermedad infecciosa potencialmente mortal, conocida des­

de tiempo inmemorial, causada por las exotoxinas de Clos-­

tridiwn tetani, bacteria grampositiva que puede penetrar 

en las heridas profundas ó lesiones necróticas contamina-­

das con tierra ó estiércol, cuyas manifestaciones clínicas 

principales suelen ser: 

E T I O L O G I A • 

Hipertonía muscular. 

- Trismus. 

- Contracciones tónicas paroxísticas. 

Clostridium tetani, bacilo grampositivo, esporulado, anae­

robio o microanaerofílico que produce varias exotoxinas 

mediadoras de los efectos patol6gié:os observados en el Té­

tanos. 

La resistencia del germen a los agentes físicos y desinfe.s:_ 

tantE:s varía según sea la forma vegetativa o sus esporas, 

éstas Últimas son particularmente recd.stentes al calor, a 

la sequedad y a los desinfectantes, pueden sobrevivir du-­

rante años en el suelo, en el polvo seco y 3'.Ín en las heri 

das de personas que no han desarrollado el tétanos. 

Ciertas condiciones favorecen la germinación de las espo-­

ras, tales como un potencial de oxidorreducción bajo, la a 

sociación de otras bacterias aeróbicas y todas aquellas 

condic:i.ones local es de la herida que interfieran con la 

circulación sanguínea y el aporte de oxígeno, (necrosis, 

traumatismo,, cuerpos extraños, hemorragias, la presencia 

de sales de calcio). A este conjunto de candlciones se de­

nomina con el rubro de fenómeno de Catafilaxis. 
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DATOS EPIDEMIOLOGICOS. 

En la Epi:iemiología del Tétanos es aconsejable investigar 

los factores siguie:ntes: Ambients.l e::i, Del Huésped, Del 

Agente. 

El Tétanos es una i.nfecc:L6n endémica de distribución mun­

dial, del hombre y otr·o:1 animales. 

Es más frecuente en las regiones rurales tropicales en 

donde predominan las actividades agropecuarias. 

El Tétanos casi siempre req_uiere la contaminación de una 

herida por las esporas o las formas vegeta ti vas, la proli­

feración bacteriana y la producción de las exotoxinas asi 

como la carencia en el suero de antitoxina tetánica a los 

niveles minimos de 0.01 u/ml. 

Las situaciones q_ue conducen a la conjunción de todas esas 

condicione:s son las heridas de guerra o accidentales que -

ocurren en el ca,upo en donde las c:;ndiciones ecoló¿;icas 

favorecen la presencia de c. tetani. Algunas profesiones 

son particular~ente susceptibles a la infección, ej. jar-­

dineros, trabajadores de establos, caballerangos, maneja­

dores de ¿anado, a~ricultores y recientemente los droga-­

die tos. 

En un porcentaje variable pero no menor del 10% es imposi­

ble localizar i,ma herida o escoriación. 

Nuestro País cuenta con alta tasa de mortalidad por Téta-­

nos habiendo descendido de 3.7 por 100 mil habitantes en 

1970 a 2.9 en 1974, cifras muy iistantes de las registra-­

das en otros Paises como EUA e Inglaterra cuyas tasas son 

de 0.1 y 0.05 respectivamente (3). 
En la re,_,;ión rural de la India h'.Ut'l un 55~ de muertes neg_ 

natales se asocia a Tétanos. En Haiti la mortalidad por T! 

tanos Neonatal e~' rle l,;5 ¡1or 1000 nacidos vivos. 3n Bangl~ 

desh es de 2'.i ;ior mil. En Papúa Nueva Guinea 61 por 1000 

nacidos vivos mueren por Tétanos (4). 
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F I S I O P A T O L O G I A. 

La fisiopatología del est3io espástico en el Tétanos Lo­

cal se ha explicado aduciendo que la Tetanospasrnina actúa 

en la uni6n sináptica de las motoneuronas alfa y gamma a~ 

mentando la frecuencia de descar¡;a y la excitabilidad. En 

el Tétanos Generalizado se ahade una importante depresi6n 

de las sinapsis inhibidoras a nivel medular. Se han info_!'. 

mado cambios en los potenciales eléctricos en la corteza 

cerebral y acci6n directa excitatoria a nivel del músculo 

estriado.(5). 

La suma de los factores anteriores produce el cuadro clí­

nico, las complicaciones y finalmente la muerte de los pa­

cientes que sufren la enfermedad. Se ha mencionado que el 

evento final en este padecimiento es 'J.n2. 1iberaci6n exage­

rada de c 8 lcio del reticulosarcoplásmico. 

La toxina tetánica tiene un efecto periférico sobre los 

músculos con inervaci6n ¡;arasimpática co1inérgica y sobre 

los músculos esqueléticos; bloquea la transmisi6n neuromus 

cular e interfiere con el mecanismo de relajación muscular. 

Clínicamente puede explic3rse c:>mo una hiperactividad del 

sistema simpático. La toxina se fija en el sistema ner:irioso 

en los gangliósidos. La ca•1ss de muerte no está definida, 

puede ser el resultado dé 9.lterRciones netabólic~s que so 

reflejan pircialrr,ente en las elevaclones séricas de las 

enzimas muscule.res tales como la creati.nofosfocinasa, des­

hidrocenasa láctica y desilidrogenasa aJfa hidroxibutírica, 

algunos de esos cambios pueden ser consecuencia de la hi­

peractividad muscular durante eJ tétenos así como de la 

acidosis terminal. 

La neurotoxina aparentemente actua en 4 áreas del SNC, in­

cluyendo el musculoesquelético, y la placa motora terminal, 

el cerebro, el SN simpático y la médula espinal. 
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Por inhibición de la liberación de acetilcolina de las 
terréinal es nerviose.s e:: cie1·tos músctÜOE' afecta la trans­
misi6n neuromuscular, c:::to lleva a una disfunción de los 
reflejo9 polisinápticos produciendo la contractura de los 
músculos con~ralaterales con p€rdida de la contracción de 
los músculos antagonistas que es característico del Téta­
nos. Pueden ocurrir convulsiones probab2.emente debidas a 
una cor:1binaci ón o fijación de la toxina a los gangliósidos 
cerebrales. El daEo del SN simpático produce presión san­
guínea lábil, taquicardia, diaforesis. 

FOHMAS CLINICAS. (4). 

1. - TETANOS GENH,ALI ZADO. Es la más común. Los síntomas 
inicia1es er. cerca del 75% de victimas inc}uye TRISNIJS, 
espasmos locales 6 ambos, letargia, irritabilidad, ri­
gidez de nuca, disfasia, espasmos de músculos abdordna­
les, de ¿lmtis y laríngeo se ven frecuentemente. 
La mortalidad es de 45 a 55~. 

2.- TE'.l'ANOS LOCAL. Es une forma benigna de la enfermedad 
con una mortalidad cerca de l~. se caracteriza por ri­
gidez persistente de J.os músculos cercanos al sitio de 
la inoculación. Puede presentarse por se:manas ó meses 
y resolverse sin daño residual 6 evoluciona a tétanos 
generalizado. 

J.- TETANOS CEFALICO. Fué descrito por vez primera en 1836 
por Charles Bell. Es una forma de Tétanos asociada con 
debilidad o pérdida motora compJ eta en el grupo de mús­
culos inervados por uno de los nervios craneales, usual 
mente el VII par eBtá af'ectado, aunque pueden afectarse 
otro grupo de músculos inervados por el III, IV, IX, X 
Y XII par craneal. Es una forma rara de Tétanos, la in­
cidencia en nitios es menor del 1%, loe si tíos comunes 
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Por inhibición de la liberación de acetilcolina de las 

terminales nerviosas en ciertos músculos afecta la trans­

misión neuromuscular, esto lleva a una disfunción de los 

reflejos polisinápticos produciendo la contractura de los 

músculos contralateri?.lE:s con p{rdida de la contracción de 

los músculos antagonistas q_ue es característico del Téta­

nos. Pueden ocurrir convulsiones probablemente debidas a 

una combinación o fijación de la toxina a los gangliósidos 

cerebrales. El daño del SN simpático produce presión san­

guinea lábil, taq_uicardie., diaforesis. 

FORJ'/.AS CLINIC.AS. ( 4). 

1.- TETANOS GENJ:.RALI ZADO. Es la más común. Los sin tomas 

iniciales en cerca del 75% de víctimas incluye TRISMUS, 

espasmos locales ó ambos, letargia, irritabilidad, ri­

gidez de nuca, disfag·ia, espasmos de músculos abdomina­

les, de ¿ldltis y laríngeo se ven frecuentemente. 

La mortalidad es de 45 a 55~. 

2.- TETANOS LOCAL. Es una forma benigna de la enfermedad 

con una mortalidad cerca de 1°,/;. Se caracteriza por ri­

gidez persistente de los músculos cercanos al sitio de 

la inoculación. Puede presentarse por semanas 6 meses 

y resolverse sin daño residual 6 Evoluciona a tétanos 

generalizado. 

J.- TETANOS CEFALICO. Fué descrito por vez primera en 1836 
por Charles Bell. Es una forma de Tétanos asociada con 

debilidad o pérdida motora completa en el grupo de mús­

culos inervados por uno de los nervios craneales, usua1 

mente el VII par está afectado, aunq_ue pueden afectarse 

otro ,grupo de músculos inervados por el III, IV, IX, X 

y XII par craneal. Es una forma rara de Tétanos, la in­

cidencia en niuos es menor del 1%, los sitios comunes 
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de lesión son la cara, frente y cuello u otitis 

media, después de un corto periodo de incubaci6n 

de 1 6 2 días, sin embargo puede ocurrir por lesi~ 

nes en otros sitios. En adictos a heroína y en Rn 

puede ser especialmente severo. El pronóstico de 

esta forma clínica es malo (7). 

CRI'l':SRIOS FAR.A LA EVALUACIO~i DE LA GRAVEDAD Y EL PRONOSTICO. 

I.- ESPAsrws POR H0'1A. 

T.BTANOS LEVE: 
T. r.IODERAilO 

T. SEVERO 

l a 4 espasmos. 
5 a 8 espasmos. 
9 ó más. 

II.- CRITERIO DE FATEL Y JOAG (8). 
l.- Periodo de incubación menor de 7 dias. 

2.- Inicio de los espasmos dentro de las 48 hrs. des-
pués del ler. síntoma. 

3.- Trismus. 

4.- Presencia de espasmos generalizados, 

5.- Temperatura corporal de 380C (dentro de las prime-
ras 24 hrs. de admisión). 

Cuando están presentes los 5 puntos se considera GRADO V 
que es la forma más grave, cu.ando son 4 grado IV y así su­

cesivamente. La Mortalidad es de 93.8% p2ra el grado V y 

0% para el grado I. 

IlI.- COLE Y YOUNG'..!AN idearon otra clasificación para pro­
nosticar la f.:rEWedad del í'étanos, di7idiéndola en 3 grados: 

GRADO 1, II y I 11, -ceni endo una r.:or·ta1 id ad del 90fo en el 
grado severo y 0% el grado leve. 
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GRADO I (LEVE). 

a) Periodo de incubación mayor de 14 d:ías. 

b) Periodo de estado mayor de 6 dias. 

c) Trismus no severo. 

d) Dificultad para pasar alimentos. 

e) Cortos espasmos generalizados sin interfe­

rir con la respiración. 

GRADO II (MODERADO). 
a) Periodo de incubación de 10 a 14 dias. 

b) Periodo de estado de 3 a 6 dias. 

e) Trismus moderado. 

d) Imposibilidad para ingerir alimentos. 

e) Rigidez generalizada. 

f) Espasmos reflejos más violentos y frecs. 

sin causar disnea o cianosis. 

GRADO III (GRAV"L). 

a) Periodo de incubación menor de 10 días. 

b) Periodo de estado menor de 3 días. 

e) T±ismus y disfagia severos. 

d) Espasmos musculares generalizados, frecuen­

tes y prolongados. 

e) Signos de asfixia severa. 

CUADRO CLII:ICO. 

El periodo de incub&ci6n del Té't8.nos es de aproximadamente 

10 dias con variaciones de 3 a 21 días. Los periodos muy 

cortos tienen pronóstico más grave. Cuando no se encuentra 

el sitio de ~ntrada se mide el tiempo entre los primeros 

síntomas y el primer espasmo y si tal periodo es menor de 

48 hrs., el poonóstico es malo, cuando pasa de tres dias 

la probabilidad de sobrevida es mejor. 
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Los dos signos cardinales del Tétanos son: RIGIDEZ MUSCULAR 
y LOS ESPASxOS DOLOROSOS DE LOS nmscu1os. 
La rigidez es más marli.fies:a en los maseteros ( TRISll:l.JS), si­
gue en los músculos abO.omine.les j' en paravertebrales parti­
cularmente los extensores (opistótonos), siendo un dato con~ 
tante y de~ostrable por la palpación. El trismus debe ser c~ 
rrec-¡;amente ·1alorado de lo contrario puede desorientar el 
diagnóstico, ya que el niüo al intentar explorarle la fqrin­
ge cierra la boca y aprieta la mandíbula en actitud defensi­
va y ello no debe interpretarse como Trismus, lo que debe 
hacerse es introducir un abatelenguas al interio:::- de los ca­
rrillos por fuera de los dientes y esti:nular dolorosamente 
la parte posterior de la mandib:üa, al sentir dolor, el niño 
abre la boca y en caso de existir tétan,>s, i;;ste estimulo de­
sencadena la contrscción intensa de los m9.seteros producién­
dose el trismus, en el a~ulto se manifiesta por dificultad 
para abrir la boc8 o r:1a3ticar, y en el niño por la incapaci­
dad para la succión. 

Los espasmos musculares tienen co.,10 carnc-;;eristica el de ser 
dolorosos y el de ser provocados por er.;tímulos a;;:;·t;ernos (ta~ 
tiles, sonoros o luminosos). Los espasmos de los músculos fa­
ciales producen la risa sardónica, el ataque a la musculatura 
faríngea explica la disfagia y cuqndo las contracciones se 
generalizan se presente. el opist6tonos, con rigidez de la 
nuca, af'ectando incl:i.so la laringe lo cual ocasiona crisis 
de asfixia con cianosis e insuficiencia cardiorespiratoria 
mortal. 
En el Tétanos cefálico son C•J'íllmeé; l\J..o parálisis de los mús­
culos faciales y oculornotores, miantr.-.s CJ.ue en el Tétanos 
localizado los signos se lirnitan a la parte afectada. 

Las contracturas, los espasmos y la acción de la neurotoxina 
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sobre el hipotálamo se co:nbinan ocasionando que se re­

¿istren las te:nperaturas corporales más elevsd<03 en los 

nihos. 

El estado general en los intervalos de los espas:nos re­

sulta satisfactorio, frecuente~1ente el paciente se encue!!; 

tra an¿;ust::.ad.o en espera de la próxima contractura. Los 

pacientes tienen dificultad para orinar o evacuar y re-­

quieren de somleo=i vesical.es y enemas evacuantes. 

En el RN la corteza cerebral no ejet·ce infl,.iencia sobre 

la motilidad que es completamente refleja, no hay inhibi-­

ción cortical sobre el aparato sr,gmentario, de ahí que las 

astas anteriores reacciones más violentamente que en los 

lactantes o nifios mayores ante la misma cantidad de toxina 

tetánic'l., la inma:iurez del centro ter·norregulador hace que 

la fiebre sea más elevad?.. 

La hiperactividad del simpático produce palidez, taquicar­

dia, sudoración y fluctuaciones en la presión arterial. Es 

frecuente que el tetánico conserve la conci encüi. nJrmal y 

en caso de perderse se debe a hipoxia severa por las crisis 

de apnea o asfixia y habla en favor de la gravedad de la 

enfermed,,Jd y no como una forma diferente de la misma. 

En los lactantes la fontanela anterior se abomba en las 

crisis de espasmos musculares, pero v,ielve a la tensión 

normal una vez q_ue ol e;;pasmo desaparece lo que lo diferen­

cia de otras entidades como meningoencefalitis, hemorragia 

in tracraneana o masas oCLlpa ti vas las cuales producen aumen­

to sostenido :le la fontanela. 

DIAGNOSTICO DI FERU:CIAL. 

- Intoxicación por fenotiezinas o estricnina (en los inter-­

valos de los espasmos el paciente queda flácido en tanto 

que en el tétánico persiste contracturado. 

Tetania por Hipocalcemia. Los espasmos tienen una distri­

bución distal. 
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- Abscesos retrofaríngeos. Hay adenitis cervicales, pro­
cesos inflamatorios de la boca y encías. 

- Faringoamigdali~is dift~rica o ~e otrgs causas. 

- Artritis Temporowa:dlar inf¡,.cciosa o trr-.um3ticr .. Hay 
trismus sin espasmo en otros músculos. 

- Farotiditis Viral e~idémica. 
Triquinosis. 

- Meningoencefalitis 3acterianas.- Hay alteraciones en 
el estudio de LCR. 

- Rabia. Los espasmos están localizados a la laringe y 

fe.ri.nge y e.demás hay aerofobia e hidrofobia. 
- Formas raras de Poliomielitis Aguda. 

T R A TA MI ~ li TO (9,10 111). 

se mencionará un esquema general de tratamiento, el cual 
deberá ajustarse a las necesidades inherentes de cada p~ 
ciente. El paciEnte debe estar en e.yu.no y suministrar sus 
requerimientos hidroelectrolíticos y calóricos por vía 
endovenosa durante la fase grave de la enfermedad, rein~ 
ciando la alimentación tan pronto sea posible. 
Debe colocarse al paciente en un lugar adecuado (que no 
haya ruido, ni rnovimi.entc continuo de personas). 
Mantener permeables las vías aéreas y garantizar una ven 
tilación y oxigenación adecuadas. 
Administración ci.e anti to}:ina tetánica homólo5a (humana IM, 

o neterólo 6 a I?.:, I'l e i:ltratec<0,l. Toxoi.de tetánico. 
Esteroides. Sedantes: cloroprornacina, diazepan, fenobar­
bi t.al. 
Relajantes musculares: metocarbamol, dantroleno sódico, 
pancuronio. 
Antibioticote;ra¡:;ia: Penicilina y si hay complicaclilones 
infecciosas agregadas asociación con aminoglucósido. 
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e o M p L I e A e I o N E s. 

Bronconeumonía bacteriana agregada. 

Fracturas vertebrales. 

Desequilibrio hiiroelectrolítico. 

edern& cerebralº 

Tro!!lboflebit.i.s con embolismo pulmonar secundario. 

P R E V E N C I O N. 
VACUJ:1AC:::OJ~ ANTI·TETANICA. (12,14,15,15,16). 

La medida preven~iva más eficaz y se~ura contra el Téta­

nos es la inmunización activa con DPT o TT administradas 

a intervalos adecuados. 

El toxoide se prepara a partir de la espasmotoxina tetá­

nica tratada con formaldehido y calor, la capacidad in-­

munogénica de la vacuna se incrementa adsorbiéndola con 

hidrózido o fosfato de aluminio (coadyuvante). El produE_ 

to final se distribuye solo (TT), combinado con toxoide 

diftérico ( DT) o en presentación triple, incluyendo el 

componente contra la tosferina (DPT). 

El descubrimiento de ;:¡amén y Cajal en 192.3 que condujo al 

desarrollo de los toxoides, permitió disponer de un inmu­

nógeno eficaz prácticf.!mente inocuo, CLtya aplicación gene­

ra inmunidad efectiva en todos los casos (se menciona una 

falla por cada 400 mil vacunados), de larga duración, por 

lo menos 10 a~os y con memoria inmunológica que permite 

la rá~ida formación de la antitoxina al aplicar las do­

sis de refuerzo. 

La inmunizacj.Ón debe iniciarse en los lactantes después 

del 2o. mes de vida con aplicaciones de los toxoides dif 

térico y tetánico aunados al extracto antisénico de Bor­

detella pertussis (DPT o vacuna trjple), en 3 inyeccio--
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nes intramusculares con dos meses de intervalo y refuer­

zos a los 18 meses de edad, antes de ingresar al Jardín 

de ni~os y cada 10 a~os. 

En los nii1os escolari;s o en ad'>.1 tos se e:nplean los toxoi 

des tipo adulto (Que contienen menor cancidad de toxóide 

diftérico), en forma de 3 dosis: la 2a. 4-6 semanas des­

pués de la la., y la 3a. seis meses después de la 2a. 

En Países donde el ·rétanos del '1ecién nacido es un pro-­

blema de Salud Pública se ha demostre.éo Que la aplica-­

ción de dos dosis de toxoide tetánico adsorbido (10 lf) 

con un mes de inti;rvalo en la 2a. mi i.ad del em"::Jarazo im­

pide el desarrollo del Tétanos Neonats.l independienteme~ 

te del manejo séptico del cordón umbilical, una sola do­

sis no es suficiente para impedir la aparición de la en­

fermedad, aún cuar"C.o disminuye al 50'" la incidencia. 

Las vacunas deben mantenerse entre +4oC y 8oC y nunca de­

ben congelarse. La ir.:i:unización activa no protege con ra­

pidez a los sujetos no inmunes. Para Quienes reQuieran 

de una profilaxis antitetánica inmediata se utiliza la 

inmunización c)asiva con anti toxina homólos-a o heteróloga, 

ésta última debe utilizarse con suma precaución y medi-­

das de seguridad por el ~ran riesgo de producir reaccio­

nes de hipersensiblidad si el receptor está sensibiliza­

do previamente a esas proteínas. 

Entre las reacciones a~versas de la vacuna Que se han re­

portado se concluye: 

1.- La pruab~ de rsactividad cutánea al toxoide y la sen­

sibilidad inmediata son raras. 

2.- La historia de una reacción adversa al toxoide tetá­

nico no imposibilita Lma inmunización futura del mis 

mo material. 
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31.- La única hipersensibilid.ad encontrada en varios 

estudios fué de ti¡¡o IV al timerosal (un preservat~ 

vo que contiene mercurio), catAsur:.do edema, debiii­

dad, y enrojecimiento con vesiculas en el sitio de 

inyección que no imposibilita el uso de los toxoi-­

des. 

Se ha mencionado entre las reacciones adversas tardías 

a la inmm!i zación con toxoide tetánico la poliradicuJ.o-­

neuri tis o S. de GuiJ.~an-Barré con un intervalo de 1 a 

semanas posterior a su aplicación. 
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TETAN OS NEONATAL. 

CASO EDAD SEXO ?ESO 

1 9/30 T1íasculino 2.900 Kgs. 

2 5/30 Ma.3culino 3.000 Kgs .. 

3 8/30 Femenino 2.800 Kgs. 

4 10/30 illasculino 3.000 Kgs. 

5 8/30 Masculino 2. 500 Kgs. 

6 5/30 Femenino 3.250 Kgs. 

7 8/30 Masculino 3.000 Kgs. 

8 11/30 Masculino 3.700 Kgs. 

9 8/30 Femenino 3.000 Kgs. 

10 12/30 Masculino 3.000 Kgs. 

ll 7/30 Femenino 3. 300 Kgs. 

12 8/30 Masculino 3.500 Zgs. 

En este Cuadro pode~os ver que de los 12 casos de Té­

tanos Neonatal 8 fueron del sexo masculino y 4 del 

sexo femenino, predominando en relación 2: l en sexo 

masculino, aconde con las estadisticas descritas en 

la literatuca por diversos autores (17,18,19). 
La edad promedio al h2.Cerse el diagnóstico fué de 8.2 
dias. 

Todos los casos fueron en cuanto a peso RN eutróficos 

siendo el peso pro:uedio de 3 ?:gsº 
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FACTORES CONTRIBUYENTES EN TETANOS NEONATAL. 

(12 CASOS ). 

PACIENTE PROCEDENCIA CONTROL DEL ATENCION INMTJNIZACION 
EMBARAZO. FA'.11'0. ?.IA~ER!•:A. 

1 Cuauhtepec,Gro. NO Domicilio NO 

2 Acapulco, Gro. NO Domicilio NO 

3 El Veladero, Gro. NO Domicilio NO 

4 .!,capulco, Gro. NO Domicilio NO 

5 La· Sabana, Gro. NO Do:nicilio NO 

6 La Sabana, Gro. NO Domicilio NO 

7 san Antonio, Gro. NO Domicilio NO 
8 Los Limones, Gro. NO Domicilio NO 

9 Dos Arroyos, Gro. NO Domicilio NO 
10 san Isidro, Gro. NO Domicilio NO 

11 San Isidro, Gro. NO Domicilio NO 

12 J,capulco, Gro. NO Domicilio NO 

En éste Cuadro podemos apreciar que de los 12 casos de 

Tétanos Neonatal, el 75% (9 casos) tuvieron como lügar 

de procedencia diversas áreas rurales del !.~unicipio de 

Acapulco, y el 25' (3 casos) procedieron de las colonias 

periféricas de la Ciudad y Puerto de Acapulco. 

En el 100% de los casos las madres no tuvieron control -

prenatal ni antecedente; de inmunización antitetánica y 

el parto fué intradomiciliario atendido en condiciones 

sépticas. 
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Podemos resumir que el nivel socioecon6mico y Cultural 

deficientes son cieterminantes p.'l:'E. la existencia de és­

te Padeci:niento, aunado a las condiciones cli:r:atológicas 

de nuestra región que fa'rorece la !=resEr.cia de Clostri-­

dium tetani en el smbiente, lo qL~e hace que en el momen­

to actual sigamos manejando 6ste tipo de pacientes, sin 

poder ofrecer un mejor pronóstico ya q_ue la l.'.ortalidad 

al igual que en otros lugares del mundo continúa siendo 

elevada. 
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TETAi~CS NEONATAL. 

DATOS CLINICOS: 

TRISMUS 12 CASOS 

HIPER'rONIA 12 CASOS 

ESPASMOS 11 CASOS 

RECHAZO AL ALH::tNTO Y/O 

SUCCION DEBIL 

FIEBRE 

I RRI TABI I. LiJA.iJ 

11 CA.SOS 

7 CASOS 

6 CASOS 

100;¡;\. 

91.6%. 

91. 6fo. 

58.3~. 

49.9,%. 

Los Datos Clinicos cardinales co:no son el TRISMUS 

Y LA HIPERTOlHA se encontraron presentes en todos 

los casos. 
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TETANOS NEONA'J:AL. 

PERIODO DE INCUBACION. 

PROMEDIO 

l\lINIMO 

MAXI!f.O 

5o7 dias. 

4.0 días. 

8.0 dfas. 

Cabe mencionar que en los tres casos que sobrevivie­

ron el Períoclo ,i.e Incubaci6n fué prolongado, siendo 

en dos de ellos de 7 dias y de 8 digs en el tercer 

caso. Lo que nos confirma que el pronóstico es mejor 

en tanto el Periodo de Incubación y de Calles sean 

más lnrgos. 
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TETANOS NEONATAL. 
(12 CASOS). 

E V O L U C I O N 

7 CASOS 

2 CASOS 

ALTA VOLUNTARIA ----- 3 CASOS 

ESTA 
SAUR 

TESIS na DEBE 
DE -LA llUOTE.CA 

58. 30%. 

16.66%. 

24.99%. 

En cuanto a la Evolución Clínica el 25':~ de los casos 

( 3) sobrevivieron, aquí se incluye w1 ca<io re¿;i:;t::;•;ido 

e."l Al ta Volunt<>.ria que se encontraba en fase de franca 

recuperación clínica; el 75¡; restante (9 es.sos) 1~alle-

cieron, aquí se incluyen dos casos registrados en Alta 

Voluntaria que se enco1·:f;rql1fil1 en estado de gravedad ex­

trema porlo que se deduce su evolución fatal. 
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FACTORES CONTRI:i!JYENTES PARA EL TETANOS EN OTRAS EDADES 
PEDIATRICAS. 

( 12 C"ISOS), 

CASO PROCEDENCIA ANTECEDEWL'E DE 
INJWUNI ZAGI ON 

1 Cdad.Renacimiento Incompleta 

2 Cacalutla, Gro. NO 

3 Puerto Marqués,Gro. }!0 

4 El Pitayo, Gro. Incompleta 

5 Cuajintepec,Gro. ? 

6 ? Incompleta 

7 Cuauhtepec,Gro. NO 

8 Juchi tán, r,ro. ? 

9 Ejido Nuevo ,Gro. NO 

10 ? NO 

11 Las Lomitas,Gro. ? 

12 El Salto, Gro. Incompleta 

ANTECEDENTE DE 
LESION. 

Otitis media supt1rada 
derecha y traumatismo 
en re5ión esternal. 
Absceso periodontal. 
Herida cortante en 
ler. artejo. 

Absceso en pie der. 
Heridrc1 uunzante en 
talón izquierdo. 
Herida infectada en 
recién plantar pie 
izq. 

? 

Herida punzante en 
pie. 
Absceso ler. ortejo 
pie derecho. 
Herida cortante en 
dedo pult.;ar mano izq. 

? 

Escoriacj.6n en muslo 
derecho, 
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TETAN OS EN OTRAS EDADES PEDIATRICAS. 
(12 CASOS). 

CASO EDAD SEXO PESO 

1 3 años Masculino 12.000 Kgs. 

2 4 años Femenino 13. 500 Kgs. 

3 4 años Femenino 15.00() Kgs. 

4: 5 años Masculino 15.500 Kgs. 

5 7 años Masculino 20.000 Kgs. 
6 10 a[los Masculino 22.000 Kgs. 

7 10 años Masculino 20 ·ººº Kgs. 
8 11 ailos Femenino ? 

9 12 aííos Masculino 25.000 Xgs. 

10 13 años Masculino 29 ·ººº Kgs. 

11 13 años Masc'-'.lino 40.000 Kgs. 

12 14 afias ¡,1a.3 c·.;.lino 37.000 Kgs. 

En este Cuadro podemos apreciar q_ue predomina el 
sexo masculino en un 75?~ de los casos ( 9) y úni­
mente un 25y~ ( J c:;;.sos) fueron del sexo femenino. 
En cuanto al peso, presentaron cierto grado de 
Desnutrici6n 75% (9 casos). 
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TETANOS EN OTRAS EDADES PEDIATRICAS. 

( 12 CASOS). 

E V O L U C I O N. 

E J o R I A ------------ 9 CASOS 

ALTA VOLUNTARIA ---------·---- 1 CASO 

DEFUNCION ------------ 2 CASOS 

( 75ib). 

(8.3%). 

(16. 7%). 

En este cuadro podemos apreciar que el pronóstico del 

Tétanos en otras edades pediátricas es mejor, en com­

paración con la elE:vada mortalida:l en Tétanos Neonatal. 
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TETAN OS NE O NA T.A L. 

CASO CLINICO. 

SEXO: masculino. 

EDAD: 13 dias. 

APNP: Producto del ler. embarazo a término, madre de 
15 años de edad, sin control prenatal, parto atemlido 
en domicilio por empírica, corte de c:ord6n umbilical 
con navaja. 
PAilECif't.IENTO ACTjAL: Lo inició a los 8 días de nacido 
con dificultad p9.ra la succión, fiebre, dos dias más 
tarde movimientos anormales y ausuncia de evacuaciones 
y micci(nes. Es traído al servicio por no succionar el 
seno ma "terno. 
EF: Peso 3 Kgs., trismus, rigidez de extremida.les, es­
pasmos generalizados, rig:i.des ·le músculos abdominales 
y reflejos osteotendinosos aumentados. 

I DX: TETANOS NEONATAL. 

EVOLUCION INTRAHOSPITALAFtIA: Tres días mé.s tarde pre-­
sentó paro respiratorio reversible a maniobras habitua­
l es, al 80. día se aprecia mejoría clinica progresiva. 
TERAFE.UTICA E:f.FLEADA: Ayuno, soluciones parenterales, 
FSC, Kanamicina, metocarbamol, gluconato de calcio,dia­
zepan, hipertet, plasma, dexametasona intratecal. Se 
inicia VO por SNG al 80. die. 
EGRESO al 170. día de hos¡::italización, por mejoría. 
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T E T A N O S EN OTRAS EDADES 

PEDIATRICAS. 

SEXO: Masculino. 

EDAD: 7 años. 

CASO CLINICO. 

PADECIMIENTO AC·ruAL: 3 días antes de su ingreso dolor 

abdominal y distensión, sin evacuar intestino, un dia 

antes rigidez generalizada y desviación de comisura 

labial sin pérdida del estado de conciencia. 

Antecedente de herida en talón iz~uierdo con una espi­

na 10 días antes. Periodo de Colles aprox. 24 horas. 

A la EF: contracturas generalizadas, abundantes secre­

ciones en orofaringe, trismus, opist6tonos, hipertonía 

generalizada, abdomen distendido. 

Fiebre durante 8 días, hasta 39oC. 

TRAI'.l,lüEl':TO: A.)runo, soluciones parenterales, PSC, hiper­

tet, diazepan, metocarbamolo 

Laboratorio: BHC,QS, EGO, normales. 

DIAS DE HOSFITALIZACION: 15 dias. 

ALT.h POR lllEJORIA. 
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T E T A N O S EN OTRAS EDADES 
PEDIATRIC.b.S. 

EDAD: 13 años. 
SEXO: Masculino. 

CASO CLINICO. 

APNP: Procede de medio socioeconómico bajo. 
Inmunizaciones: ~nicamente antivariolosa. 
PADECIMIE~;ro ACTUAL: Lo inic:i a 9 días antes de su in­
greso con herida cortante en mru:o izquierda (machete), 
lesionando dedo pulgar, un día más tarde pressnta ce­
falea y 7 dias despt.<és preseEta contracturas muscula­
res en miembro torácico izquierdo, tórax y abdomen. No 
present¡,¡ Trismus ni opistótonos. 

A LA EF: Conscien~.o, en dedo pul,sar mano izquierda le­
sión de 3 cms., con eritema moderado, espasmos muscula­
res al menor estímulo. Verru,sas vulgares en manos,pies 
y cara. Alzas térmicas por 15 días. 

PERIODO DE C:OLLES : r.:a;;or de 25 hrs. 
I. DX: T:iOTANCS '..:O.JERA.DO. 
TRATAraENTO: Ayuno _¡:or 24 hrs., postedormente dieta li­
quida y licuaclEi, soluciones parenterales,PSC, Kanamicina, 
metocarbamol, diaz~pan, cloropromacina, vitamina e, dan­
troleno sódico. 
Laboratorio: B:•c ~.,. QS normales. 

DIAS DE HOS?Il'ALIZACION: 25 días. 
(Al 170. día prácticamen-ce manejo de Rehabilitación. 



ANALISIS Y CONCLUSIONES. 

Se efectuó Wl Estudio Retrospectivo de Tétanos en el ser­

vicio de Pediai;rí2 del Hospital General de la SS en la 
Ciudad y Puerto de Acapulco, en el periodo co:nprendido de 

Enero de 1980 a Sepi;iembre de 1984. 

Unicamente se incluyeron los casos de Tétanos q_ue fueron 
aval2dos con la existenci2 del expediente en Archivo Clí­
nico y se excluyeron los casos detectados q_ue no contaban 
con dicno expediente. 

- Se estudiaron 24 casos de Tétanos en i;ocal, clasificán­

dolos en dos ¿rupos: TE'1','ü:OS I;EONA'l'AL Y TEl'ANOS EN OTRAS 
EDADES ?r..IJIATRICA3, siendo ·doce casos en cada srupo. 

- Se revisó sexo, edad, peso, lugar de procedencia, pe-­
riodo de incubación, cuadro clínico, antecedente de inmu­
niz8ción antitetánica, vía de entrada y evolución clínica. 

- En 2.!~.bos grupos predor.1inó el Tétanos en el sexo masculi­
no, con lugar de procedencia en todos los casos de zonas 
ru;:·ales o subiu·banas del l\h;.nicipio de Acapulco, con un ni­
vel socioecon6mico débil. 

- En cuanto a la !iiortalidad del padecimiento sigue siendo 
muy elevada en Tétanos Heon:'!te.l, en nues tI.'0 estudio de un 
75%, cifra rr.uy semejante a la mencionad'.'- por diversos au­
to;.·es a nivel mundial. En o".:ras e:la'1es pediátricas el pr~ 
nóstico i't.¡é. ~5ju.r, re¡,o.:-:6.:::-lo~o ú:::.c:lr.J.eY!to ;J.na ~;:o: .. t;~J.~'.la.·J. 

del 25;f, en r:uestra u::..i.cstr·a. 

Para finalizar haca~os hincapié en que en la medida en que 
las condiciones '-'ocio económicas y cul tn::.·aleD de JJU"o:stco 
medio mejoren, irá disminuye:irlo J_a incidencia del Tétanos 



y en un momen-'.;o dalo el j_rleal de erradicarlo, ya que 

contases con un recurso valioso corno es la Inrnuniza­

ci6n Activa con el rozo id e Tetfüüco, llevando a cabo 

un Con trol Pren3. t,o.J. y aplicaci6n del toxoide en la 

mujer embarazacia en L; 2'c.. 'Ui tad del embarazo, la 

Atenci6n O.el Parto en las mejore~; condiciones y una 

CampL-;.fia Constar!te de vacu.ne.ción en la poblaci6n infan 

til a partir del 20. mes de vida, con los esquemas 

habituales ya conociios, asi con:J su aplicqci6n en la 

poblaci6~ ccn :nayor ries;o de adquirirla en otras eda­

des. 

EN SUMA LA !1\EDIGINA PREVEN'rIVA ES J,A SOLUCION. 

Ya que una vez instP.l,1:lo el cuadro clinico y acorde a 

la severida~ o grado del mismo, será el pron~stico, y 

a pesar de contar con los medios m~s sofisticados de 

tratnrr..iento, con mayor raz6n donde no se cuente con 
ellos, la Mortalid,,d poi' rétcuios continuará siendo im­

por~ante pri:nordialmente en casos de Tétanos Neonatal. 
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