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1.

INTRCVUCCICN

Desde tiempos ir1Ir'eTOC>riables el tétanos ha sido una -
de las enfennedades que más ha aquejado la humanidad. Co
nacida ya desde el tiempo de Hip6crates, todavía ocupa llii
lugar entre las 10 primeras causas de muerte en países --
subdesarrollados (24). El carácter grave Y en no pocas -
ocasiones =tal del tetanos todavía presenta un gran de-
safío para la rredicina m::xlerna. El =so

clínico es prác

ticaI1fflte inalterable por la inmunoterapia o la antiliió
::

ticoterapia una vez el cuadro' ya se ha establecido. Si-
se pudieran controlar adecuadamente los espa=s I!Uscula-
res y las violentas convulsiones observadas en el tetanos
entonces se reduciría la hiperactividad metabÓlica que se
nanifiesta por fiebre, sudoración, hipertensión taquicar-
dia, etc. Además la sobreactividad sirrpática e inestabi-
lidad cardiovascular que accmpañan al tetanos requerirían
tratamiento adicional (5,10,17). En fin la terapeútica -

exitosa del tetanos descansa en terapia de mantenimiento
y control adecuado de la sobreactividad

neuranuscular y -
s~tica (13,20).

Muchas drogas de la farmacopea mundial son capaces -
de ejercer acciones bloqueadoras sobre la placa mioneural
produciendo parálisis muscular; entre las cuales utiliza-
das ya en el tratamiento del tetanos se encuentran el cu-
rare, la anestesia general, clorprornazina,

diazepan, ccrn-

puestos de arronio cuaternario
(metonio), succinilcolina,

sulfato de nagnesio, etc.
(4,10,18,33). Una de las dro-

gas que se utilizó entre las décadas del 20 Y 40 de este
siglo para el control de los espasm:>s tetanicos fue el --
sulfato de nagnesio, aplicación que por razones no a~
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tes eay6 en desuso. Sin embargo, los nuevos adelantos
en la fannacodinamia del i6n magnesia si justifican su
uso en el manejo de la hipertonicidad muscular del teta
nos. Aún su efecto a nivel ganglionar y de sinápsis =-
interneuronal supondría su utilidad en el control de -
la inestabil-idad simpática y cardiovascular secunda --
ria.

Hasta ahora -la ausencia de un rredicamento que lle
ne los requisitos -neoesarios para el control adecuado-
del paciente tetánico, nos impulsa a seguir la búsque-
da de medios nuevos que puedan reducir la rrortalidad -
en estatanible enfe:medad. Es en este éspíritu que -
se desa=olla este trabajo con miras a evaluar el sul-
fato de magnesia =no candidato a ocupar un lugar pri-
mario en el tratamiento del tétanos.

.
3

ANl'ECEDENTES

GENERALES:

Desde 1899 se conocen los efectos depresores de las
sales de magnesia sobre el sistema nervioso por los es -
tudios de 11=1tzer y Auer (29,31). El prirrer caso de te-
tanos humano tratado son sulfato de magnesia fué reporta
do por Blake en 1906. El utilizó, según estudios de Melt
zer y Auer en tetanos en rronos, inyecciones intraespina=-
les de sulfato de magnesia en un caso severo de tétanos
con buenos resultados. Posterio:mente otros resultados
preliminares favorables fueron reportados por Logan, Mi-
ller, Hessert, Kocher, Robertson y otros (29).

En 1924 Smith Y Leighton, publicaron una serie de 8
casos de tetanos tratados con sulfato de magnesia.
Ellos usaron el magnesia en inyecciones subcutáneas y en
casos severos intraespinales. Concluyeron: "Estarros con
vencidos que el uso del sulfato de magnesia jugó un pa =-
pel muy invortante en nuestro éxito en estos 8 casos con
secutivos de tétanos... su efecto consiste en prevenir-
el agotamiento y mantener al paciente c6rrodo y vivo per-
1l1ibendo la alirrentación hasta que la t6xina pueda ser -
separada de las células nerviosas y eliminada" (29).

En 1938, se publicó otra serie de 10 casos de teta-
nos humano con sulfato de magnesia por Paterson en Glas-
~~, Inglaterra con buenos resultados. Escribió: "pude
Peaber tenido suerte en estos casos que tuve que tratar,-

(
ro caro todos los tratados con este nétc."do canbinado -

SUlfato de magnesia y antitoxina) se recuperaron, creo
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que es merecedor de una prueba más extensa" (25).

Esta oportunidad le fué neqada al sulfato de magne
sio y carenzó a desaparecer paulatinarrente de la literF
tura en relación al tetanos, slendo suplantada por dro-
gas "nuevas" corro el curare, succinil=lina, anestesia
general y otros (11,19,33). La quinta edición inglesa
del tratado de pediatría de Mitchell-Nelson todavía re-
=rendaba el sulfato.de magnesio en el tétanos a dosis
de O. 1 grarrojkilo de peso cano útil para canbatir el es
pasrro (4).

férico para llegar al SNC (5). Una vez llegaba la .toxi -
na, esta muestra preferencia por depositarse en la nembr~
na presináptica de sinápsis axosam.ticas de las células -
nerviosas del asta anterior de la médula' espinal. Tarn--
bién se ha descrito en centros superiores corro la sustan-
cia nigra, el hipocampo e hipotálarro (6,9,23,28). A es -
tos niveles la toxina actúa impidiendo la fOll!l3.ción de --
inqJulsos inhihitorios que son Irediados por los neurotran~
rnisores glicina y ácido arnino gama butiri=. Esto causa
una desinhibición generalizada del SNC, principalIrente en
los sistemas IT'Otores alfa y gama. y ausencia de regulaci6n
de estímulos aferentes al SNC. Adenás a nivel periféri=,
la toxina se fija en las terminaciones nerviosas de la --
placa mioneural inhibiendo la liberación de acetil=lina
(5). Una vez fijada a sus sitios de acci6n está fuera --
del alcance de la inrnunoterapia y ejerce su función hasta
que es desnaturalizada y eliminada por el organisrro (29).

El efecto global es el cuadro clási= del tétanos --
clínico: trisrnus, disfagia, risus sardonicus, rigidez de
nuca, opistotonos, contracción de músculos antagonistas,
abdorren tenso y doloroso, espasrros tóni=s generalizados
inl?redecibles y precipitados por estirnulaci6n trivial o -
expontáneos. En casos severos se puede observar sobre-ac
tiVidad simpática que se manifiesta por hipertensión art~
rla1 labil, fiebre, hiperhidrosis, taquicardia, aUIrento -
en el =nsliIT'O de oxígeno e hiperreflexia. Los pacientes
que P8ll!I3.necen =ncientes pueden experiIrentar intensos

d!2.lores o alucinaciones audiov;i.suales. El paciente puede
sUfrir daño cerebral irreversible si las convulsiones no
son =ntroladas (5,10,17,20).

ESPECIFICOS:

Tetanos: La tóxina neuroactiva del tetanos, la ---
tetanospasmina, es una potente neurotoxina de natura1~-
za protéica producida por el bacilo Clostridium tetanJ.
en =ndiciones de anaerobiosis. Las esporas del clos -
tridium se encuentran en heces de animales y en la tie-
rra CaIlÚn, y adquieren acceso a los tejidos de huésped
a través de heridas =ntaminadas, en el útero post-par-
to o en el aTIbligo del recién nacido (tetanos puerperal
y neonatal respectivaIrente). La producción de toxina -
es favorecida por la presencia de tejidos necr6ticos, -
cuerpos extraños, sales de calcio o infecciones asocia-
das que reducen el potencial de oxidaci6n 10calIrente --
(5) .

La toxina tiene su efecto principal en el sistema
nervioso central (SNC), la cual llega a este nivel por
Iredio del transporte axonal retr6grado (2!:H. ' La toxma

abo .~
Proque pasa a .la sangre desde su sitio de el racJ.O!l, -c

bablem=nte necesite penetrar a través de un nervio per.!:. El tratamiento ITOderno. pone énfasis en uso adecuado
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y temprane de antitoxina, neutralizaci6n de toxina no -
fijada, prevención de elaboración de más toxina, control
de espasmos mus<rolares e hipertonicidad, balance de Hui
dos adecuado y prevención de infecciones intercurrentes;
con cuidadosos ycontínuos cuidados de enfennería.

A pesar de los grandes avances en la terapeútica --
del tétanoo, .la rrortalidad permanece a un sorprendente -
nivel mundial general de 45% (5). En los Estados Unidos
la rrortalidad máxima reportada hacia 1969 fué, en los --
grupos etariosde lOa 50 años de 55.4% y en los pacien-
tes de más de 50 años de 76.4% (1O).

Magnesio:

El ién magnesio (Mg++)es uno de los elementos del -
organismo. Su papel incluye actividad cataliza~ora, ~
ponente enzirnático y regulador de impulsos nervlosos ---
(26). Estados normales de Mg en plasma (nI. de 1.2 a -
2.2 mc¡/dl) produce alteraciones en la funci6n ~oneural.
Está docunentada la relaci6n de la hipanagneseI!lla en la
tetania n80natal y alcoholina (25,31) y la hipermagnes~-
mia en el choque circulatorio y en pacientes con insuh-
ciencia renal (1,22).

Los efectos farmacológicos que presenta el iOO ~ -
en- preparaciones in vitro han sido estudiados por varlOS
autores. Entre los más recientes están Gordon en 197~ -o
en múscule estriado de rata, Beleslin y Sarnardzic en :le5

5de coballo en 1974, Wostowicz et al., en 1977 en cultl~O
de células nerviosas, y por Altura y Altura' en 197
en vasos sanguíneos de conejo.

7

El resurren de sus hallazgos es que a nivel (]e la ---
placa mioneural y en las sinápsis interneuronal el Mg ej~r

e clararrente un efecto depresor por varias mecanismos.
~a mayor parte de este efecto se debe a la depresi6n de -
la liberaciOO de neurotransmisor (9,34). Este efecto se
ve además potencial izado por:

Depresión de la exitabilidad de la membrana neuroax~
nal.

1.

2. En la placa mioneural disminuye la sensibilidad a la
acciOO depolarizadora de neurotransmisor (acetilcol:!:
na, nicotina,. histamina, epinefrina, etc).

3. Efecto estabilizador sobre la membrana muscular (es-
te efecto del Mg se atribuye a interferencia del ión
con el flujo de calcio (Ca) a través de la membrana;
sin erroargo, los cationes (Mg y Ca) juegan papel di-
ferente en la membrana muscular y no son intercambi~
bles) .

4. Actúa intracelularrrente en el músculo canpitiendo --
con el Ca por sitios de acci6n catooica divalente.

En vivo la acci6n depresora del Mg ha sido estudiada
Conclusivarrente y desde el punto de vista clínico por S~
jen, Hilmy y Stephen en 1966. Ellos tanaron dos sujetos
humanos vol untarios a quienes se les inyectó por infusi6n
venosa lenta una soluci6n al 6% de sulfato de magnesio --
(M;¡s04' 7 H20). Los experlITentos se hicieron en sala de
operaciones con equipo de IPPB el cual no se usó. . Duran-te la prueba se canprob6 fuerza muscular.. sensibilidad --

-
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cutánea, se obtuvieron eleetroeardiograma y electroence
falograma, y se midio el nivel de conciencia por rredio-
de preguntas .directas y el EEG. A continuaci6n se ~ne una traducción del abstracto:

"A dos sujetos humanos se les administró sulf~
to de magnesia por una infusión lenta intrave-
no!'ta. La concentraci6n de M:J se elevó a 15.3
Y 14.6 mEg/lt de plasma. Se produjo una pro -
funda parálisis de músculos esqueléticos = -
acepci6n del diafragrna, los aductores de las -
cuerdas vocales y algunos músculos faciales.
El electrocardiograma derrostró una desacelera-
ci6n de la conducción auriculo-ventricular y -
alteración del potencial de acci6n ventricular.
Ambos sujetos permanecieron concientes de sus -
alrededores y en contacto racional con los ob -
servadores. La sensibilidad dolorosa no sufrió
cambios; audición y visión fueron normales. Ni
el tino visual ni los rrovimientos oculares con-
jugados fallaron. A un sujeto se le logró pro-
vocar nistagrro. El electroencefalograma dem::>~
tró un ritrro c<.:disminuído y voltage disminuido,
pero ninguno de los signos cc:múnes de sueño, ~
roa o anestesia. Uno de los sujetos presentó ~
nesia durante un corto período coincidente con
la aparición de cianosis. El otro sujeto, cuya
ventilación se mantuvo adecuada recordó cada d~
talle del exper:i1rento. Se concluye que ni ane~
tesia general ni analgesia pueden ser provoca -
das por la administración de rnagnesio. Es duds:
so que a estos experiITentos se haya producido -
alguna depresión del sistema nervioso central -
por la droga."

.
9

HlPOrESIS

En vista de las acciones depresoras que el ión mag
nesio ejerce sobre el tejido nervioso y la IIUlsculatura-;-
tanto estriada corro lisa, postularros que el sulfato de
rnagnesio es un arma eficaz para canbatir la sobreactivi:
dad nerviosa y IIUlscular característica del tétanos.
Presentarros 18 casas de la literatura y un caso persa -
nal docurrentado en Guatemala que apoyan esta tesis.
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CEJETIVOS

Generales:

1. Familiarizarse más con el método científico de
investigación.

2. Agregar en lo posible una droga más al arsenal
terapéutico Irodemo en Guatemala.

3. Contribuir al descenso de la rrortalidad secun-
daria al tetanos en Guatemala.

Específicos:

1. Evaluar el efecto del sulfato de magnesio so -
bre el curso clínico del tétanos.

2. Adquirir conocimientos acerca de la enfemedad
del tetanos.

3. Formar criterios sobre su tratamiento.

MATERIAL:

1.

Ir.

- -
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MATERIAL Y METODOS

Recursos físicos:

A. Bibliotecas de Hospital R=sevelt, JNCAP, WHO
en Washington D.C. (E.E.U.U.), Biblioteca de
la Universidad de San Carlos.

B. Hospital Nacional de Escuintla.

C. Equipo hospitalario.

D. Sulfato de magnesio.

E. Instrumento de trabajo.

Recursos humanos:

A. El Asesor, Dr. Mario Vargas Cordón.

B. El Revisor, Dr. Marco Vinicio Donis.

C. El Autor.

D. Personal médico del Hospital Nacional de Es
cuint1a.

E. Personal paramédico, Hospital Nacional de Es -
cuintla.

F. Pacientes con diagnóstico de tétanos visto en
el Hospital Nacional de Escuintla.
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METOOO:

Este es un estudio retrospectivo-prospectivo en el
cual se usa el-rrétooo deductivo e inductivo para llegar
a las conclusiones pertinentes.

En el aspecto retrospectivo, se revisaron las dos
mayores series de casos de tétanos tratados con sulfato
de magnesia de la -literatura, tanando en cuenta los pa-
rámetros designados en el Instrunento de trabajo. El-
total de casos revisados fue de 18.

En el aspecto prospectivo, se doCUITentó un caso de
tetanos tratado con sulfato de magnesio visto en el Has
pital Nacional de Escuintla el 29-1II-79; al cual tam =-
bién se le aplicó el instrumento de trabajo.

La clasificación de la severidad de los casos se -
efectuó según la clasificación de Lassen (Tabla No. 1).

-
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TABlA # 1

CLASIFlCACICN DE lASSENPARA LA

SEVERIDAD DELTETl\NOS

CRI'lERIOS
L Rigidez: Mandibular, de espalda o nuca, disfagia o

espasmos aislados.
2. Espasm::>s: Sin consideración de frecuencia o intensi-

dado
3. Período de incubación de 7 días 0 manos (fecha desde

la herida hasta el aparecimiento de síntomas).
4. Tiempo de progresión de 48 horas o manos (tiempo des

de el comienzo de síntomas hasta la pr:irrera convul =-

sión).
5. Hiperpirexia: axilar de 37.5 o C o rectal.de.38° C.

GRAoos
1. LEVE- Cualquier criterio (usualmante 1 ó 2. Morta-

lidad: O.
2. MJDERADQ- Cualquier dos criterios (usualmente l'y -

2). MJrtalidad: 10%.
30 SEVERO - Cualquier tres criterios (usualmente perío-

do de incubación nen= de 7 días o tiempo de progre-

4
sión menor de 48 horas). Mortalidad: 32%.

. MUYSEVERO- Cualquier cuatro criterios. MJrtalidad
60%.

5. MJRrALIDAD CALCULADA- Todos los cinco criterios; in

-( cluye tétanos puerperal y neonatal. Mortalidad: 84%
~at1ado de Managerrent of tetanos, M. EI-Naggar. Carpr
-~.er 1977) .

--- ----
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La respuesta de los pacientes al tratamiento del -
sulfato de magnesio -se midió en illla escala arbitraria -
del O al 3,1'donde O = Mala; 1 = Regular; 2 = Buena; 3 :

Excelente. Los parárnetros usados para detenninar la --
respuesta fueron severidad del caso, rrortalidad, con --
trol de espasrros, acción sobre la hipertonía, tiempo de
evolución y recuperación.

INTRUMENTOS DE TRABAJO:

1.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.
9.
10.
11.
12.
13.
14.

Caso No.
Edad:
Sexo:
Período de incubación:
Tiempo de progresión:
Signos y síntams:
Clasificación:
Tratamiento con sulfato de magnesio:
Otros IlEdicarrentos:
Respuesta al magnesio:
Tiempo de r'E!\::\lperación:
Tiempo de hospitalización:
Resultado final:
Cbservaciones (canplicaciones):

.
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PRESENTACICN DE RESULTAIXJS

Serie No. 1.

Publicada en 1924 por Smith y Leighton, consta de
ocho casos consecutivos de tétanos. Cuatro son del --
Dr. C. Smith y cuatro del Dr. W. E. Leighton; ambos de
la Escuela de M=dicina de la Universidad de San Luis.

1. Edad: Promedio de 31.25 años.
años.
Sexo: Hubo un paciente femenino y.7 masculinos.
Período de .incubación: prrnedio de 9.7 días. Li-
mites de 5 a 14. Hubo illl caso de período de in~
bación indetenninado.
Tiempo de progresión: Tres pacientes tuvieron ---
tiempo de progresión de más de 48 horas. En 3 --
fue menos de 48 horas y 2 pacientes no presenta -
ron convulsiones.
Signos y síntanas: Los signos y síntaTIas más fre-
cuentes en orden de frecuencia descentende fue --
ron:

2.
3.

4.

5.

Rigidez de nuca
Rigidez m. abdominales
Rigidez de masetero
Convulsiones
Opistotonos
Disfagia
Trismus
Dificultad Resp.
Espasrros localizados
Fiebre
Alteración conciencia

7 casos
7 casos
6 casos
5 casos
4 casos
3 casos
3 casos
3 casos
2 casos
2 casos
1 caso

Limites de 12 a 68

(87.5%)

(87.5%).
(75 %)
(62.5%)
(50 %)
(37.5%)
(37.5%)
(37.5%)
(25 %j
(25 %)
(12.5%)
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6. Clasificaci6n: En orden de severidad fué:

Mortalidad calculada
Muy severo
Severo
Moderado
Leve

1 caso
2 casos
1 caso
3 casos
1 caso

(12.5%)
(25 %)
(12.5%)
(37.5%)
(12.5%)

8 casos (100 %)

7. Tratamienro eon sulfato .de magnesia: se usaron do-
sis muy variables,.según severidad de los casos.
Los esquemas generales utilizados fueron los si --
guientes:

a- De 3 a 16 cc de sol al 25% subcutánearrente cada
3 a 8 horas, según respuesta.

b- De 2 a 3 cc de 001 al 25% intraespinal cada 24
horas o según respuesta. Un paciente recibió,-
una sola dosis de .3 cc de sol al 25% intraespl-
nal.

8. Otros nedicarrentos:

a- ATI' (equina): praredio de 110,250 unidades por
paciente. Los limites fueron 34,000 Y 245,000
unidades administradas según la severidad del -
caso.

b. Morfina: se USó de 8 a 16 rng. subcutáneaI1BJlte-
en cuatro casos para inducir sueño y sedación -

-

12.

13.
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c. Hidrato de cloral: se usó en dos pacientes a -
dosis de 2 grancs, frecuencia no indicada.

d. Brcmuros: se utilizó en un paciente, dosis no
indicada.

9. Respuesta al magnesia: (Escala de 0- 3,,) Prare -dio de 2. 1.

Grado No. Ptes.

3
2
1.5
1

3
2
2
2

10. TieITp:J de recuperaci6n: praredio de 7 días.
tes de 2 Y 17. Limi

11. TieITp:J de hospitalización: tieITp:J praredio de 18
días. Los limites fueron 9 y 26 días.

Resul tado final: IOC>rtalidad: O.
tes se recuperaron.

Todos los paci~

Cbservaciones: un caso estuvo carplicado con pro-
l("\;:>souterino total. Un caso desarrolló una eJ:1J!?
ci6n cutánea debida a reacci6n al suero equino.

~rie No. Ir.

Consta de diez casos de .tetanos tratados con sul-
fato de magnesia publicada en 1938 por paterson y Lyall I
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en Glasgcw, Inglaterra. Nueve casos son del Dr. P. Pa -
terson y lID caso del Dr. A. Lyal1.

2.

3.

4.

5.

1. Edad: praredio de 17.8 años; limites de 10 a 39 ---
años.

Sexo: hubo 1 paciente ferrenino y 9 masculinos.

PeríodE> de incubación: praredio de 7.4 días; limi -
tes de 4 Y 15 días.

Ti~ de progresión: 3 pacientes tuvieron tiempo -
de progresión de más de 48 horas; 5 de menos de o -
igual a 48 horas. En 2 pacientes el. tiempo de pro-
gresión fue indeterminado.

.

Signos y sínt¡:rnas: los signos y síntanas más frecuen
tes en orden descendente de frecuencia:

Espasmos general-izados
Trismus
Rigidez m. abdaninales
Rigidez de masetero
Rigidez de nuca
Opistotonos
Risa sardónica
Rigidez de miemt>ros
Disfagía
Sudoración
Fiebre

10 casos
3 casos
3 casos
3 casos
2 casos
2 casos
2 casos
1 caso
1 caso
1 caso
1 caso

(100 %)
( 30 %)
( 30 %)
( 30 %)
( 20 %)
( 20 %)
( 20 %)
( 10 %)
( 10 %)
( 10 %)
( 10 %)

19

6. Clasificación: en orden de severidad fue:

Mortalidad calculada
Muy severo
Severo
MJderado
Leve

2 casos
3 casos
1 caso
3 casos
1 caso

( 20 %)
( 30 %)
( 10 %)
( 30 %)
( 10 %)

Tratamiento =n sulfato de magnesia: se trataron 8 -
casos de los 10 a dósis variables según severidad --
del caso; de 90 cc de sol al 3.5%. Subcutánearrente -
cada 4 horas a ~O cc de sol al 2.5% cada 4 horas.
No se uso el sulfa:to de magnesia intratecal en esta
serie.

7.

8. Otros medicamentos:

ATT (equima): promedio de 17,700 lIDidades por -
paciente; el que recibió más tubo 100,000 Y el
que menos 1500.

a.

b. Morfina: 16 rrg. subcutánearrente a intervalos ~ra inducir sue~') y sedación en lID caso.

9. Respuesta de magnesia: pranedio de 1. 8

G:"."- ,~::) No. Ptes.
--

2.4
2

1.8

1
3
2
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Grado No. Ptes.

1.5
1.3

1
1

10. TierrqJO de recuperación: praredio de 6.2 días; lími-
tes de 4 y 12 días.

11. TierrqJO de hospitalización: no reportado en 9 casos
(de Paterson). El caso reportado est1No hospitali-
zado 35 días.

12. Resultado final: de toda la serie murieron 2 pacien
tes (20%). De los tratados con sulfa~ de magnesia
no murió ningllilo.

13. Observaciones: un caso se ccrrplic6 con bronconeUll'í)-
nía la cual cedió expontánearrente; no se administr!:.
ron antibióticos por no conocerse en esta fecha o

Caso documentado en Guatenala (casuística):

A. M. H. masculino de 26 años quién ingresó el ----
28-1II-79 a las 0:00 horas al Hospital Nacional de Es --
cuintla con historia de 8 días previos haber sufrido una
caída de un caballo que nontaba golpeándose la cabeza y

la espalda. Un día antes de su ingreso, esto es 7 días -
después de su caída, canenzó con dolor severo en la es -
palda que le impedía la movilización asociada a sudara -
ción excesiva. A su ingreso se encontró el paciente J.I1:
movilizado por espasrros de músculos paravertebrales Y -
cuello. Se encontró una herida en la región de la sutu-
ra lamboidea la cual se limpió u suturó. El resto del -
exarren fué aparentemente no:¡;mal. Se le ingresó al de~

.
---
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j:¿JJTel'ltode cirugía con sospecha de fractura en la colL-ma
vertebral.

El mismo día fué transferido a Medicina de Hombres -
con diagnóstico de tetanos y se le inició tratamiento se-
gún el protocolo del hosp~ tal: A~. 50,000 Unidades 1. V. Y
5O,OCOUnidades LM. ToxOlde Tetánlco 0.5 cc. LM. stat,
Largactil* 2 ampollas en 1000 cc. de D/A al 5% para 8 ho -
ras, Valium* 10 rng. LV. por convulsiones y Penicilina --
critalina 1 millón de Unidades 1. V.cada 3 horas. Con es
te tratamiento se le describie con trJsmus, ridigez mode-
rada y sin convulsiones. Presión Art3rial 140/80; Respi-
ración 20 por minuto; Frecuencia Cardiaca 90 por minuto;
Terrperatura 37. 2 o C (axilar).

El 29-II1-79 por la mañana el paciente correnzó con -
convulsiones las cuales el personal manejó con Diazepam.
Para entonces se encontró espasticidad generalizada incl~
yendo miembros inferiores y abd6rren ocasiona1nente exaceE.
bada a convúlsiones tónicas generalizadas. Los signos --
vitales se mantuvieron estables. Este día se inició el -
tratamiento con sulfato de magnesio a 15 cc. de sol al --
20%Y se omitió el tratamiento anterior. Las convulsio -
nes cedieron pero la rigidez presentó poca rrejoría así --
que se agregaron 5 cc. más de solución a la anterior y se
dejaron 20 cc. de sol al 20% subcutánemanete en las caras
latero-externas de los músculos cada 6 horas, con lo cual
el paciente pasa bien la noche. Sin embargo, la mañana -
Slguiente el paciente presenta una convulsión la cual es
l1'anejada con 10 mg. de Diazepam. 1. V. Al pasar el efecto
del Diapepam (= ,. 1 hr.), el paciente presenta otra con -
Vulsión que cede-con 1 gramo de sulfato de magnesio al --
10% 1. V. directo. Se cambia el esquema y se dejan 4 gr!:.
!tbs (20 cc. de sol al 20%) en una solución para 6 horas y

-
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se agrega Meperidina l. M. cada 6 horas para sedación y
analgesia. El día siguiente el paciente se encuentra -
bastante rrejora-"o y aunque presiste con convulsiones es
tas son rrenos frecuentes y de rrenos intensidad. Puede -
IT'Over el cuello :t 30° en ambas direcciones y el tono --
muscular ha disminuído en aproximadamente 20%. Durante
la noche el paciente refirió "calambres" en el adb6rren
los cuales respondieron satisfactoriamente con bajas do
sis demagnesio (2-8 cc. de sol al 10%).

El paciente sigue rrejorando ITOderadarrente. El ---
31-II1-79 presenta una leve crisis espástica, manejada
por el personal corr-Diazepam intravenoso. Ese miSIT'O--
día se sube la dosis de sulfato de magnesio a 6 gramos
(30 cc. al 20%) cada 6 horas. En la tarde el paciente
presenta una baja en la excreta urinaria hasta aproxirPa
darrente la cc. por hora, la cual cede (aurrenta hasta sO)
en 30 minutos con la administración de 1000 cc. de sol
salina. Durante la noche se le bajó la dosis de sulfa-
to de magnesio a cada 8 horas y en la madrugada del ----
l-IV-79 el paciente presenta una convulsión que es nue-
vamente manejada con Diazepam intravenoso. Este día la
dosis se mantuvo en 4 gr. cada 6 horas en solución, y -
el paciente rrejora progresiv3rrente. La dosis se bajó a
4 gramos ya que el paciente nuevarrente presentó otra --
disminución en la excreta urinaria la cual aurrent6 tras
500 cc. de sol salina. El 2-IV-79 el paciente lo pasa
tranquilo; se inicia dieta líquida, la cual es bien to-
lerada y se omite la Meperidina por petición del perso-
nal de fa:rmacia y se inicia Diazepam la rnq. LM. cada 8
horas.

--
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El día 3- IV-79 el paciente se encuentra bastante rre -
jorado; presenta una contusión en la regi6n frontal izquier
da la cual el personal' de enferrrería de turno refiere es "::
secundaria a una caida que sufrió el paciente al tratar -
de levantarse y caminar. Hoy el paciente pide salida. En
vista de su buena evolución se bajan las dosis de magnesio
y se pasa el Diazepam a P.O. con lo cual el paciente pre -
senta una recaida dura~'::e la noche sufriendo varias crisis
espásticas. El 4-IV-79 se administra l-gramo de sulfato -
de magnesio 1. V. directo y se dejan 6 gramos de sol para
6 horas y se deja el Diazepam 1. V. cada 6 horas.

Estas fueron las Últimas dosis de magnesio administra
das al paciente. El día 6-IV-79 el paciente pide su sali"::
da la cual es denegada. Se anite el Diazepam y se inicia
M::!probamato 800 c]g. P.O. t.i.d.

El 9-IV-79 el paciente insiste en su salida la cual -
se concede y se le da egreso al paciente con Rp de Meproba
mato y cita a consulta externa en una semana. El paciente
sale con bastante espaSIT'O residual en la espalda. A la se
mana, en consulta externa, se encuentra el paciente toda "::
vía con leve ridigez en la espalda, pero se IT'Oviliza ade -
~adarrente. Se deja Rp de I'eproba-nato nueva;CL0nte. No se -
e)a cita de regreso.

lo
2.
3.
4.
5.

Datos de instrurrentos de trabajo:

Edad 26 años
Sexo Masculino
Periodo de incubación: 7 días
Tiempo de progresión: 48 horas
Signos y síntomas: Rigidez de nuCio., trismus, ri-
gidez de músculos paravertebrales y alx2aninales, con-
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6.
7.

vulsiones, sudoración, rigidez de miembros.
Clasificación: Severo
Tratamiento con sulfato de magnesio: se usaron 2 -
esquemas:

a. 15-20 cc. de sol al 20% subcutáneamente cada 6 h.
b. 20-30 cc. de sol al 20% en infusi6n cada 6-8 h.

8. Otros medicarrentos:

a. ATT (equina): 100,000 Unidades total; 50,000 .--
I.V. y 50,000 I.M.

b. M8peridina 50-100 I1KJ. LM. cada 6 horas.
c. Diazepam 10 I1KJ. I.V. por convulsiones

1. V. cada 6 h. para sedaci6n
I.M. cada 6 - 8 horas
P.O. cada 8 horas

d. Penicilina G Cristalina: 1 mi1l6n de Unidades
1. V. cada 3 horas por 10 días.

e. Clorpranazina: 100 I1KJ. en sol para 8 horas (se
usó una sola vez).

f. Toxoide Tetanioo: 0.5 cc. LM. dosis única.
g. M8probamato: 800 I1KJ. P.O. t.i.d. por 17 días
Respuesta al magnesio: oon el prirrer esquema de ---
1.8 Y oon el esquema LV. de 2.5. El praredio fue
de 2.1.
Tiempo de recuperación: 8 días
Tiempo de hospitalización: 12 días
Resultado final: Mejorado
Cbservaciones' Ocurrieron dos períodos de oliguria
los cuales cedieron oon infusión rápida de soluci6n
salina. El paciente no regresó para proseguir su -
esquema de vacunación.

~in~o &:'
~

los 19 casos investigados tiene historia de -
lITffiUn~zac~on previa.

9.

10.
11.
12.
13.

-- .
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CUADROS

FIGURA # 1

Distribución por sexo de los casos investigados re -
presentados en números absolutos y relativos. Jun/79.

M:

""-"-'.,
17 Casos (90%).

\

!
I

F: 2 Casos (10"10)

,

Relación M: F: de 9. 1



~.iN'IU1A No. POOCIENTO

Convulsiones 16 84.4 %
Rigidez ID. abdominal 11 58.3
Rigidez de nuca 10 53.0
Rigidez mandíbula 10 53.0
Opistotonos 7 37.1
Trisrnus 6 31. 8
Espasmos locales 4 21.2
Disfagia 4 21.2
Dificultad Resp. 3 15.9
Alt. mnciencia 3 15.9
Fiebre 3 15.9
Sudoración 2 10.6
Risa sardónica 2 10.6

14

12

10

8
No. de
Casos

6

4

2

O

I1- - --
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CUADRO # 1

11-30

A fí o s

Distribución por Edades de los Casos Investigados

J un/79 Hernández

30-50 >500-10

Edad Promedio: 22.8 Afios límites de 10 y 68 afiOS.

---
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TABIA # 3

Presentación signos y síntomas observados en los
casos investigados, en orden de frecuencia.

Jun/79. Hernández



>48 ~h 6 31.6

¿
42.1,o

8'~C'48 ~h~-
"bDo
" 2 10.5'" Indent.
.¡j

o Nohubo 3 15.8
'" -E Convulsiones 19 100.0.

b
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CUADRO # 2

10 Períodos de Incubación Observados

Jun/79. Hernández.

9

8

7

6

~
::¡ 5

U
~

"'o 4
"~E

.g 3

2

1

2 -4 8-10

D 'i a s. -
5-71 10-13 714'-

(Promedio de 8.8 días. Límites: 4-15)

Indetenninado en 2 casos.

-
-

No. Casos:
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FIGURA # 2

Presentación de los resultados del tiempo de
progresión observado en los casos investiga-
dos representados en nfuneros absolutos y
relaÍivos. Jun/79/ Hernández.
O 2 4 6 tí 10 Casos' %



SEVERIDAD No. POK:IDITD

Leve 2 10.6
M:XIerado 6 31.8

Severo 3 15.9
Muy Severo 5 25.6
I-brtalidad Calc. 3 15.9

IDTAL 19 100.0

..

30

100
CUADRO # 3

90 Análisis comprativo de 1 a mortalidad esperada
y obtenida en relación a la severidad de los

casos investigados, expresado. en porcentaje.

Jun/ 79. Hemández

80 \
\

\
\

\
\

70

GD " \
\

\
\

\
\

~{

50
".:s
~.
13

40
;;;

30
.,
I ,
, \,

"
20

,
\ ,,,,

" ,
" ,

't

10

O

.
10
01
.,,,
~

Me Jt S M sMS

Severidad de los Casos

( )
Mortalidad Esperada

( ) Mortalidad Obtenida
( x ) Mortalidad Promedio Esperada (37,3%)
( O ) Mortalidad Promedio Obtenida (O,(Y'h)
(A ) Severidad Promedio Obtenida
MC :::: Mortalidad Calculada; MS:::: Muy severo
M ::::.Moderado; S; Severo; L:::: Leve.

------
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TABLA # 2

Severidad de los Casos Investigados.

Jun/79. HemánCez ~
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CUADRO # 4

Respuesta al Tratamiento con Magnesia de los Casos

Investigados según Autor/ Esquemas Aplicados

Jun/79/Hernández

fJccelente 3
D. 00

Buena

A

"t:
~
~
~ Regular

~
"d

~
"d

"kCJ

Mala, o

A D éB e

Autor/Esquema

(A): SmithJ 1924: 4 casos; 4 esquemas aplicados. Promedio: 2.3
(B): Leighton, 1924: 4 casoSj 5 esquemás aplicados. Promedio: 1. 9

(C): Paterson, 1938: 9 casos; 7 esquemas aplicados. Promedio: 2.0
(D): Lyall, 1938: 1 caso; 1 esquema aplicado. Respuesta: 1.5

(E): Hernández, 1979: 1 caso; 2 esquemas aplicados. Promedio: 2. 1

Respuesta Promedio de todos los casos: 2,2
Vías Utilizada', A Subcutánea' ,u O Intrateca1; . Intravenosa
(x) ::: Respuesta promedio.

33

CUADRO # 5

Análisj.s c~arativo entre el Grado de Respuesta

al magnesia y el tiempo de recuperación de los casos
investigados. Jun/79. Hern2iC.:.'Z.

0-1 1.1-2 2.1-3

Grado de respuesta al Magnesio

Tiempo de recuperación prome~io de 8.2

dias Límites 2 - 17.
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FIGURA # 3

Uso de A'IT en relación a la severidad de los casos

investigados. Jun/79. Hernández.

200,000-250,000

150,000-200,000

100.000-150,000

50,000-100,000

0-50.000

u de ATT MC LMS s M

Severidad de Casos

(Promedio de 621OOO/Pacientes)

---

-
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TABIA # 4

Presentación de los esquemas de tratamiento con -
sulfato de magnesia utilizadospor los autores en rela-
ci6n a la severidad de los casos y respuestas al trata-
miento. Jun/79. Hernández. "

CASO

1
2
3
4
:s

Res
16 cc. al 25% s.c. q 5 8 h 2.5
16 cc. al 25% s.c. dos dosis 3
16 cc. al 25% s.c. q 5 h 2
12-16 cc. al 25% s.c. q 3-6 h 2 ,

90 cc. al 25% S.c. q 24 h (dd) 1
2 cc. al 25% i.t. q 24 h 3

3 cc. i. t. al 25% (du) 3
20 cc. al 25% q 24 h (dd) 1
12-18'cc. al 25% S.c. (dd) 1.5
40 cc. al 2.5% S.c. q 4 h 2.4
(7) cc. al 2% S.c. q 4 h 2
40 cc. al 2% s.c. q 4 h 1.5
40 cc. al 2% s.c. q 4 h 2
40 cc. al 5% s. c. q 4 h - 1. 8
40 ce. al 2.5% s.c. q 4 h 2
40 cc. al 2.5% s.c. q 4h 1.8
40-90 cc. de 3-5% s.c. q 4 h 1.5

20 cc. al 20% s.c. q 6 h 1.8
20-30 cc.,al'20% en sol I.V.q 6h 2.5

(dd) = dosis divididas. (du) = dosis única
s.c. = subcutáneo. i.t. = intratecal., i.v. = intra-
venoso.
Clasificación.: li~Ve; M=Moderado; S=Severo; MS=Muy s~
vera; 11:=Mortalidad calculada.

AUTOR
A
A
A
A
B

CIAS.
S
L
M
MS
11:

6
7
8
9
lO
11
12
13
14
15
16
17

B
B
B
C
e
e
e
e
e
e
D
E

MS
M
M

11:
M
L
M

MS
MS

M
S
S

-
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I

I DISCUSICN y ANALISIS

El tétanos es una enfe:rnedad que no se encuentra li
mitada por edad o sexo, sin embargo, la epiderniología ha:
deIrostrado distriliución desigual con respecto a estos pa
rámetros. La literatura ha reportado relación M:F de -=-
apróximadamente 2.5:1 (13,5). La relación nuestra fue -
de 9:1 (Fig. 1). La tendencia mayor en varones se podría
explicar en parte por la actividad que estos pacientes -
desarrollan aunque también se ha encontrado que la rela-
ción M:F en tétanos neonatal es de 2.5:1 donde presunta-
mente ambos sexos corren el mismo riesgo de infección --
(S) .

Las incidencias según edad varían. En nuestro caso
la edad praredio fue de 22.8 años distribuídas en una --
curva parabólica semejante a la campana de Gauss (Cuadro
# 1). En Estados Unidos la edad praredio es de 48 años.
Esto se debe a que la incidencia de tétanos en los Esta-
dos Unidos es de 8. a 10 veces mayor en pacientes de más
de 60 años que en pacientes de 10 a 20 (5). Probabl~
te esto obedezca a los planes masivos de vacunación lle-
vados a cabo en ese país, asociado a el estadía del des~
=0110 demográfico de la población. En Haití en 1975 --
Garnier reportó una curva hiperb6lica con la incidencia
más alta en las edades de 3 a 10 años (13).

. El signo más frecuente reportado fue el de convul -
s~ones (Tabla # 3), la cual se observó en 16 casos -----
(84.40.'. Este dato contradice la literatura, que repor-
ta la rigidez de la mandíbula caro el signo m;ís canún.
Esto. se debe a la forma de descripción de los casoS en -
la l~teratura ya que .se tomaron en cuenta en mchas oca-

-~
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siones, solamente los signos y síntomas más sobresalien -
teso Los casos que se presentan con convulsiones por re-
gla general evolucionan a través de rigidez de la mandíbu
la primero.

El período de incubación promedio fue de 8.8 días --
(CUadro # 2) con límites de 4-15 días. Esto es consisten
te con la literatura la cual reporta períodos de incuba =-
ci6n promedio de 7-8 días, con los límites de 1-54 días -
en casos extremos (5,10).

El tiempo de progresión promedio se medió en pedo -
dos de más de 48 horas o menos de 48 horas (Fig. # 2) .
Este parámetro juntamente con el período de incubación y
la frecuencia de signos y síntanas es expresión de la se-
veridad de los casos vistos. Solamente en 3 casos (15.8%)
no hubo tiempo de progresión. Cinco pacientes (31.6%) --
presentaron tiempo de progresión de más de 48 horas, y 8
(42.1%) presentaron un tiempo de progresión de igualo me-
nos de 48 horas. En 2 (10.5%) el tiempo de progresión fue
Indeterminado. De todos los casos, 16 presentaron ti.empo
de progresión, lo que concuerda con la incidencia de con -
VUlsiones en la frecuencia de signos y síntornas.

b
.~La severidad de los casos vistos deIrostró una distri-

UClOn desigual, siendo los más altos Moderado y MuY'seve-
ro L ~ .

1"
a IraS baja fue leve con el 10.6% de casos. En la --

~ter~tura, la severidad de los casos varía grandemente --

da
ah~ las diferencias en las tasas de rrortalidad reporta-

,~. Según algunos estudios (13), esto se puede deber a -

~ ecciones con diferentes cepas de Clostridiums encontra-

1
s en diferentes regiones del mundo lo que podría alterar

e
a POtencia de la neurotoxina y por ende 1," severidad del
aso.
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Es de notar que los 17 casos de tétanos tratados
con sulfato de magnesia, ninguno falleció. Uno espera -
ría encontrar una ITOrtalidad más elevada, en especial en
los casos antiguos antes del advenimiento de antibióti -
cos u otros avances en la tera7'\ntica intensiva.

Sería il6gico arguir, aún en base a los resultados
obtenidos, que la institución de la terapia con sulfato
de magnesia nos aseguraría una sobrevivencia del 100% de
los casos de tétanos; pero si que los sorprendentes re -
sul tados obtenidos" se deben en gran parte al uso del sul
fato de magnesia." En el cuadro # 3, se expone la curva-
de ITOrtalidad esperada según la severidad de casos vis -
tos, ccmparada con la curva de ITOrtalidad obtenida en 1:9.
das las severidades. La curva de ITOrtalidad obtenida es
tá totalmente plana en 0% de ITOrtalidad. La curva de _-:

ITOrtalidad esperada se tabuló de acuerdo con la severi -
dad de casos vistos con la tabla de severidad de Lassen
(Tabla # 1). La severidad pranedio se encuentra en el -
punto A (Cuadro # 3) situado en un punto inte:rnedio en -
tre Severo y Muy Severo. Se obtuvo trazando una perpen-
dicular desde elpranedio de ITOrtalidad esperada hasta -
la abscisa de severidad. Tanando en cuenta la severidad
pranedio de todos los casos, m=dida en porcentaje de 11'0.;:
talidad esperada, se esperaría encontrar una ITOrtalidad
general de 37.3%. CbtuviITOs una de O.

El Cuadro # 5 es una expresión de el grado de res -
puesta al magnesia, en escala de 0-3, relacionado al -:-
tiempo de recuperación. La curva es distintivarrente .~~-
neal, con los mejores (menores) tiempos de recuperacJ.OJ1
asociados a mejores grados de respuesta. Esto sugiere -
ur:arelación directa entre el tratamiento conel roagne-

.SJ.O y la recuperación del paciente.
---

-----
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En las series de los diferentes Autores hubo discre -
panda en cuanto al esquema de tratamiento con el sulfato
de rragnesio y por ende obtuvieron resultados variables ---
(cuadro # 4). La ruta de preferencia utilizada por todos
fue la subcutánea, la cual se usó en el 84.2% de los esque
¡pas. La de segunda elección fue la intratecal, reservada-
para casos muy severos. y se usó en 2 casos de los 17 tra~
dos (12.3%).

300th (autor A) usó el sulfato de magnesia en solu --
ción al 25% subcutáneamente en dosis de 12 a 16 cc. según
severi.dad del caso, cada 3 a 6 horas. (Tabla # 4). Aun-
que re=nendaJ::;,," el uso del magnesia intrespinal en casos -
severos, no lo utilizó en ninguno de sus cuatro casos pu -
blicados. Cbtuvo una respuesta bastante unifonre entre 2
y 3 = un prorredio de 2.3.

Leighton, en sus cuatro casos, usó dosis mucho más in
feriores a las de Smith Y en los esquemas subcutáneos re =-
gistró los resultados más bajos (prorredio de 1.2 por vía -
5. c.). En 2 oC3siones utilizó la vía intratecal a raz6n de
2-3 cc. de sol al 25% una vez al día. En ambos casos obtu
VOresultados excelentes (3). Un paciente mejoró con sola
mente una inyección intratecal y otro, un caso de Mortali=-
dad Calculada, presentó escasa mejoría al usar el magnesia
S~cutánearrente, pero respondi6 notablenente con las inyec
CWnes intrateCales. Es por estos dos casos de respuesta-
excelente que su prorredio general es de 1. 9 .

. Paterson (autor C) usó el sulfato de magnesia en solu
c;ones más diluídas pero en mayores cantidades. El utili=-
zo inyecciones de 40 cc. de sulfato de magnesia subcutánea
:nte al 2-5% cada 4 horas. Sus respuesta 3e mantuvieron-

stante parejas entre 1. 5 y 2.5 con un prorredio general -
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de ~-'

En el caso de Lyall, el us6 inyecciones de 90 cc
con al 3.5% subcutáneammte cada 4 horas, reduciendo' l~
dosis paulatinamente hasta 40 cc. de sol al 5%. Corro-
sitios de inyecci6n, utiliz6 los tejidos sueltos de la
axila, pecho abd6men y muslos Durante el tratamiento
describi6 el mejor sitio de inyección caro el aspecto -
latero-externo del muslo, lugar que ocup6 el resto del
tratamiento. 1 décimo día su paciente desarrolló bren
exmeumonía la cual cedi6 expontánearrente. La respuesta
al magnesia fue de 1.5.

En nuestro caso se inici6 el tratamiento de sulfato
de magnesia subcutáneammte en conformidad con los es -
quemas obtenidos de la literatura, a dosis de 20 ce, de
sol al 20% cada 6 horas. Esperando obtener relaJaclón
adecuada y un cese total de espasrros sin obtenerla, y -
asociado a algo de irritaci6n local por el magneslo s~
cutáneo; se pas6 a la vía intravenosa, posteriormente -
subiendo la dosis a 30 ee. en infusión cada 6 horas don
de se obtuvieron los mejores le¡;mltados: (L 8 por vía ::

subcutánea y 2.5 por vía intravE!nosa). En dos ocasio -
nes se baJ6 la dosis de magnesia al paciente al presen-
tar este períodos de oliguria. Al disminuir la dosis -
de magnesia y aumentar la entrada de líquidos, se res -
taur6 la excreta urinaria en ambas. La dismmuci6n de
la dosis de magnesia ocasion6 exacerbación de sínt;aI1aS
e~tas dos veces y en una tercera cuando se baj6 la do -
s~s por error del personal de turno. En todas las oca-
Sl.ones los síntanas cedieron al reiniciar el magnesio.

- --
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En ninguno de los casos se us6 dosis de magnesia ---
que produjeran relajaci6n total de los músculos. Las do-
sis fueron aumentadas o disminuídas según el efecto desea
do para controlar los espasrros. Para causar parálisis _::

muscular se hubieran necesitado dosis mucho mayores que -
las empleadas. Aún las dosis empleadas en los casos de -
la literatura no fueron suficientes para abolir los espas
ITDSCOIT1J?le~te r;or vía subcutánea, si no solammte pa::
ra disrnmmr los ffil.srros en frecuencia e intensidad. El-
que us6 las dosis más altas fue Srnith en el caso # 4 lle-
gando a usar hasta 30 gramos al día. El más bajo fué
lElghton en el caso # 7 usando aproximadammte 5 gramos -
al día. En el primer caso se pudieron haber alcanzado ni
veles sanguíneos de magnesia de no más de 7 mEq/lt de -_::
plasma. En el segundo no más de 3 mEq/lt. En el caso -
nuestro, durante el período que se administraron 6 gramos
cada 6 horas, los niveles sanguíneos pudieron haber alcan
zado 7 u 8 mEq/lt de plasma.

Cc;>nsiderando que la flaccidez total de músculos va -
luntanos se alcanza cuando el nivel de magnesia en san -

~e ha alcanzado o sobrepasa los 15 mEq/lt de plasma (31),

1
,todos los casos hube ampli

,
o margen pa ra buscar una re-

aJacr ~

1
on mas corrpleta. No obstante que se alcanzaran ni-

ve es san ~

de
, .

de
gumeos magnesl.o de esta magnl.tud, el efecto

s p::r persistiría siendo periférico únicammte. Este
:¡ a que el magnesia aún a niveles tan altos, atra -

(~C:encon nn:-cha dificultad la barrera hematoencefálica
cua~y Hl.lmy, 1966). Todavía no se han estudiado ade-

Vl'
te los efectos del magnesia sobre el sistema ner-

oso cent 1 h
estas

ra
. umano en con concentraciones mayores que -

aunqu
por pell.gro de causar para cardíaco en diástole' --

te a ~
Moore y ,"!ingo en 1942 reportaron un estado s~jan

a anestesl.a quirúrgica a niveles sanguíneos de 22.2"
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mEg/lt (26).

El hecho que el magnesia no atraviesa la barrera he
matoencefálica a =ncentraciones por ahora terapeúticas-
está ilustrado en los casos 5 y 6, donde se controlaron
adecuadamente los espasnos Y la rigidez muscular con so-

lamente una dosis de 0.75 grarros intratecal en el últilro
y 0.5 grarros intratecal en el prirrero cada 24 horas, al
fallar una dosis 35 veces mayor por vía subcutánea. Por
esto se deduce que los resultados obtenidos en los casos
de la literatura tanto caro en el nuestro, se deben al -
efecto depresor que ejerce el magnesia sobre el sistema
nervioso periférico y directamente sobre los músculos.
Esta opinión está además apollada por los casos donde se
necesitaron otros nedicamentos COITOla morfina o el Dia-
zepan para alcanzar algún grado de sedaci6n. Si el mag-
nesia atravesara la barrera hernatoencefálica, un potente
depresor del tejido nervioso caro lo es el magnesia cau-
saría un profundo estado de sedación al l1egar al SNC --
(34), =sa que no ocurrió.

.

En situaciones donde el defecto principal estriba -
en el SNC caro lo es el tétanos, sería ideal poder He -
gar al efecto terapeútico directamente a este nivel, ob-
jetivo que se logra con el sulfato de magnesia solamente
por nedio de la administración intratecal. Sin ern)Jarg0,
no es necesario recurrir a esto en tcdos los casos de t§.
tanos ya que bien se puede utilizar los efectos del mag-
nesia por vía parenteral asociado a un sedante caro lo -
es el Diazepam o un barbitúrico en la mayoría de los ca-
sos. En una asociación caro ésta, se podría esperar

que

el magnesia actuara deprimiendo los impulsos nerviosoS -
al salir de la nédula espinal, en el trayecto axonal,

en
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la terminación nerviosa de la placa mioneural, desensib~
lizando la ¡rembrana receptora en la placa mioneural e ~
hibiendo directamente el músculo. Adenás en el sistema
nervioso, a nivel periférico, disminuyendo las descargas
sil11páticas al inhibir la transmisión intemeuronal a ni-
vel ganglionar Y la propagación de los impulsos nervio -
sos por los nervios respectivos. Este efecto se vió en
4 casos donde signos de sobreactividad simpática (fiebre,
sudoración, hipertensión labil, etc) , cedieron parcial o
totalITente con la administraci6n del magnesia.

ApareIltenente la vía subcutánea no es la nejor para
la administraci6n del magnesio ya que ésta limita el vo-
lurren que se administra; las soluciones hipertónicas son
dolorosas y causan irritación local, y el estímulo es de
evitarse en el paciente tetánico. La vía intravenosa --
ofrece una ruta donde se puede administrar fácilnente el
magnesia greduando la volocidad de inf1:@:i,ón y no se est~
l1Ulla excesivamente al paciente. La ruta más eficaz es -
indiscutiblenente la intratecal pero esta presenta la in
oonveniencia de efectuar una punción lumbar en un pacien
te con tétanos. Sin embargo, esto es ncc .,.o'~:;~;:'~.-'.'-.'.1=-
te ~:' e '.:""'.~'":.'~' C:'::2.s1ados. '

Desde el punto de vista renal se observó que en dos
ocasiones se presentó un cuadro de oliguria en el paci~
te.JI@!lejado por nosotros; las cuales cedieron al dismi -
!luir la dosis de magnesia y aunentar el ingreso de 1íqu~
dos. Esto se debe a la forma en la cual el riñón maneja
el I!I3.gnesio. Bajo condiciones basales, el ión Mg es re~
SOrbido del filtrado glorrerular en el túbuloproxirnal en
un 95% y el restante 5% es excretado en función al volu-
Iren de la diuresis. La reabsorci6n del Mg aunenta al --
a\J!tentar la carga de Mg sobre el túbulo proxirnal hasta -
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llegar al umbral de saturación. Al sobrepasar este, el
exceso de M:J es excretado. En algID1as especies el ni -
vel de.e.saturación se alcanza al llegar a niveles plasmá
tioos 4 veces mayor que el normal y en otras la absor ::
ción máxima se ve a niveles basales. La humana proba -
blemente cae entre estas dos (22). En casos de hi¡:ernag
nesemia, se enpieza a excretar el exceso de magnesio -::
cuando este satura la capacidad reabsorbente del túbulo.
Esta,excresión es. aumentada por la infusión salina (que
aumenta el volumen de espacio intravascular) o al admi-
nistrar diurétioos caro 1a furosemida o el ácida etacrí
nioo (que aumenta el volumen de la diuresis). Por otra
parte, la hipermagnesemia es capaz de reducir la filtra
ción glOIrerular reduc1.endo la presión de filtración al-
efectuar vasodilatación sobre la arteriora e:!,erente (1).
Esto podría causar la disminución de la excré'Ción de mag
nesio resultando en la acumulación del en el plasma.

-
Solamente si la disminución de la filtración glanerular
reduce la carga de magnesia por debajo del umbral de sa-
turación, entonces se excretaría solamente el 5% del ma:¡,
nesio filtrado y el resto sería reabsorbido, = ocurre

en oondiciones basales. Afortunadamente este efecto au!.o
propagatorio es rápidamente reversible aumentando el vo-
lumen intravascular con infusión salina o aurnentanoO el
volumen de la diuresis oon diuréticos. Es probable

que

los períodos de oliguria vistos en nuestro caso se deban
a varios factores en oonjunto:

1. La hipermagnesemia terapéutica disminuyó la presión

glarerular y por oonsiguiente el volumen del filtr~
do.

2. Baja ingesta de sodio, asociada a
(casi invariablerrente el magnesia

- -
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D/A al 5%).

3. Sudoración excesiva debido al rnisrro tétanos y a gran
cantidad de sulfato de magnesio administrado rápida-
rrente intravenoso que pudo haber causado algún grado
de deshidratación. Por lo tanto, el USO juicioso de
líquidos y electrolitos en pacientes tetánicos mane-
jados oon sulfato de magnesia evitaría cualquier ~
plicación de este tipo, si se tienen en rrente los --
efectos del magnesia sobre la función renal.

A nivel cardiovascular se ha observado que el M:J, en
altas ooncentraciones, causa un aurrento en .el tienpo
de condu=ión cO!1 un P - R e intervalo QRS prolonga-
dos; cambios semejantes a los que se observan en la
hiperkalemia. También puede retrasar la formación -
de impulsos por el nódulo S-A. El ión M:J además -
puede alDlir las contracciones ventriculares prematu
ras observadas en la intoxicación digitalica, pero

::

es raramente utilizado en este sentido al menos que
también se encuentre una hipomagnesemia asociada.
El exceso de M:J en plasma puede causar vasodilata --
ción por acción por acción directa sobre los vasos -
sanguíneos y por bloqueo ganglionar (1).

En otros sistemas se ha reportado que la hipermagne-
semía puede inducir disminución en la tasa de elabo-
ración de honrona para tiro idea y/o ciertos grados de
hiperglicemia (26 29 )..

Todos los efectos del M:J en los diversos sistemas --
son rápidamente reversibles con la oonoornitante admi
nistración de sales de calcio.



,....-- --- ~

46

CCNQ.,USICNES

1. Hasta ahora no se le ha dado la suficiente aten --
ci6n al sulfato de magnesio en el tratamiento del
tétanos para establecer su verdadero valor terapéu
tico en esta enfe:aredad. -

2. Los buenos resultados obtenidos por los Autores ,-- l!fI .
son expresi6n directa de los efectos del sulfato -
de magnesio sobre ~lcurso clínico del tétanos.

3. El sulfato de magnesio por vía parenteral y en aso
ciaci6n a un sedante es un arma eficaz para CCi!1ba=
tir los espasrros y la sobreactividad simpática en
la mayoría de los casos de tétanos.

4. En casos muy severos, refractarios al tratamiento
parenteral, la ruta intratecal es la indicada.

5. Es muy probable, en base a los resultados de esta
investigaci6n, que usando correctamente el sulfato
demagnesio, se podría reducir considerablemente -
la mortalidad debida al té-t<tnos.

6. A pesar de las posibles ca11plicaciones e inconve -
niencias, el sulfato de magnesio ha demostrado ser
meritorio de pruebas más extensas en el manejo del
paciente tetánico.

-
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RECCMENDACICNES' -+.::,'..fj ,;.:~r'

.., ~.f1 ,:?,> F.,.

1.

;..c.',:;;.)',j~:~;.

No se debe dejar pasar por alto la oportunidad de in
vestigar más a fondo un medicamento prorretedor =-o-
lo es el sulfato de magnesio en el tratamiento del -
tétanos. '';

2. Esta prueba se debe hacer a doble ciego en una serie
amplia, usando el esquema de tratamiento citado aba-
jo y clasificados según lossRn.

":~)
''''\'

3. Tras la revisi6n de la literatura pertinente y los -
casos presentados, a continuaci6n se exponen pautas
n,? so~o para la

~

administraci6n de sulfato de magne -
s:o S1. no tambien para el manejo general de los pa -
C1.entes con tétanos.

P'C':'Q:OLO: (el cual se us6 con variaciones en el manejo -
del caso propio) .
l. Todo paciente con tétanos debe ser ingresado

. a cui -
dados intensivos o área especial. ;L

~ guardar reposo absoluto en un lugar quieto y --
SeI!ll--obscuro para evitar estimulaci6n excesiva. Se
le debe movilizar cuidadosamente y regularmente para
preven1.r ulceraciones de decubitus y/ocacumulaci6n -
de secresiones.

2.

3. Se deben drenar abscesos, debridar tejidos necr6ti -
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cas, tratar quemaduras, etc. con objeto de eliminar
la fuente de infecci6n. Algunos autores piensan --
que tétanos puerperal no es indicaci6n de histerec-
tomía (20).

4. Se deben =nitorizar temperatura, frecuencia =diaca y respiratoria, presi6n arterial, ingesta y ex -=

creta. Si fuera necesario PVC. EKG. etc.

5. Laboratorios: 111

Recuento de blancas con f6rmula diferencial, hem:J -
globina Y hematocrito, orina y heces (por la alta -
incidencia de parasitisrro intestinal (13). Si fue-
re necesario gases arteriales, gliOOrda, electroli-
tos u otros.

6. Soluciones intravenosas:

Las prirreras 24 horas 50 a 60 rnl/kg de peso caro ~
querimientos -basales de agua más requerimientos de
Sodio y Potasio. Se deben =rregir déficit si es -
tos existieran. IEspués de este período según ne<:!
sidades del paciente. Si el paciente no esta tole-
rando p.O. se deben administrar por lo menos 1 62
litros de soluci6n salina al día al dar tratamientD
=n magnesio.

7. Alirrentaci6n:

Nada P.O. las prirreras 24 horas. Luego iniciar di~
ta según tolerancia del paciente a raz6n de 5 gjkg
de rno, 2 g/kg de prot. y 3 g/kg de grasas. No se
debe postponer la alirrentaci6n más de 3 6 4 díaS.

49

8.

Si el paciente no tolera P.O. colocar SNG.o .eval~
gastro o ileostomías. Si hay recursos utlllzar hl-
peralirrentaci6n intravenosa.

Ventilaci6n:

Se debe asegurar una vía aérea adecuada. En casos -
de respiraci6n severarrente canpraretida efectuar tr~
queostomía. Oz por dificultad respiratoria o metabo-
li= elevado.

9. Inmunizaci6n:

a. Activa: Toxoide tetáni= adsorbido, dosis única
al ingresar. Seguir plan de vacunaci6n según -
historia inmunológica del paciente.

b. Pasiva: lE prirrera elecci6n la globulina humana
antitetánica, 25 unidades/kg de peso intranusCl!
lar, dosis única. lE segunda elecci6n la anti-
toxina tetánica equina, 20,000 unidades intra -
venosa, dosis única al ingresar.

lO. Antibi6ticos:

En casos no canplicados de -"~-:::T,::>Sse debe usar peni-
cilina G cristalina, 1 millOI1 de unidades intravenos~
!!'ente cada 3 horas. Si el paciente es alérgico a la
penicilina usar oxitetraciclina, 250 mg I.V. cada 6 -
horas oen tercer lugar eritrornicina. La antibiotic~
terapia se debemantener por lo menos durante l? ~~a~.
En casos de infecciones sobregregadas, usar antiblot.!,
cos según cultivos y sensibilidad.
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ll. Analgesia:

Meperidina, 50 - 100 Irq intramuscular cada 4 a 6
horas. En casos severos usar morfina.

12. Sedación:

Diazepan, 10 Irq íntramuscular cada 4 a 6 horas o
algún barbitúrico (fenobarbital 30 - 60 Irq. intra

rmscular cada 6 a 8 horas.

13. Sulfato de magnesia:

A tecla paciente que ingrese se le debe probar el

magnescÍo. La dosis inicial abedecerá la severi-

dad del caso. En el caso prOItEdio puede iniciar
el tratamiento buscando niveles sanguíneos de --

7 - 10 rnEg/lt. En un adulto esto se obtiene ad-
ministrando 4 - 8 gramos de infusi6n intravenosa
para 6 horas; ya que un gramo de sulfato de magne
sio contiene 8.25 MEg la dosis máxima es de '20 :-
gramos, o 2 - 4 mEg!kg (conoentraci6n de plasma
apwx. 15 rnEg/lt). Un riñón en función normal -

puede excretar esta carga aguda en aproximadarne!2.

te 30 a 40 minutos (0.37 - 0.5 mEg/minl. Así que

en infusión hay que mantener una velocidad mayor
que esta, una forma útil aunque algo inexacta de

calcular la concentración alcanzada tras una cal:
ga de magnesia es: -

Gramos X 8.25 X 5 = conc. en mEg/lt de plasma
peso de pte

- -
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En casos de sobredosis de magnesia se deben adminis

trar sales de calcio (cloruro o gluconato), las cua

les se deben mantener siempre al lado del paciente-;
para revertir el efecto del magnesia. En casos se-

veros o refractarios que presenten signos de sobre-
actividad simpática severa se debe recurrir a la ~
yección intratecal de magnesia los autores han re -

¡:ortado buenos resultados 2 - 5 ce. de solución al

25% cada 24 horas.

14. En casos de sobreactividad silrpática o inestabili -

dad cardiovascular no controladas por el magnesia -
se debe administrar propranolol a dosis incrernenta-
das de 0,5 Irq. según las respuesta del paciente.

15. Seguimiento:

Al hacer recuperación, se inicia fisioterapia com -

plementada con rrep:robamato, 800 Irq P. O., tres veces
al día para combatir cualquier espasmo residual.
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