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l.) INTRODUCCION

El tétanos es conocido como uno eJe los mayores problemas
de salud en casi todas las comunicbdes tropicales dermundo. G
temala no es la excepci6n, ya que en el año 1978, fueron report
dos a la Direcci6n General de Servicios de Salud, ciento treinte
siete (137) casos, de los cuales la capital encabezaDa la lista ce
26 casos; en comparaci6n con los Estados Unidos que reportan ur
promedio de 25 a 30 casos por año, de los cuales 5 casos (20%)
presentan en recién nacicbs.

La' mortalidad en los casos neonatales es muy alta; Bytche,
ha' calculado qtie medio mill6n de personas mueren al año, en el
mundo de las cuales el 80-90% son recién nacidos'- En Guatem(
encontraron en un estudio de tesis del año 1979, que la morfalic
en recién nacidos, en 5 años de investigaci6n (1973-1978) flle d
77%. (11) Esto es el resultado de la premadúrez del sistema ner
so central, raz6n-'por la cual el tétanos es mucho más severo en E
recién nacido y usualmente sigue un curso fulminante. Debido a
que hay muchos factores .predisponeñtes como lo son los bajos nh
les socio-econ6micos, culturales y una amplia e inagotable ruen:
de contagio, como lo es el suelo cultivado, rico en materias orgé
cas, de los climas tropicales y las heces de muchos animoles, inc
yendo al hombre.

El control del tétanos es mllYdificil yes lino enfermedod .
inexciutable, ya que con programas de inmunizaci6n bien organi
dOs que abarcase todos los sectores, la incidencia debería de ser
nula.

La callsa desencadenante de la enfermecbd es una neurotOJ
no, la Tetanospasmine, que actúa sobre cuatro 6reas del sistema ,
vioso central, que incluyen el cerebro, el sistema nervioso simpá
co, la espina dorsal y le placa mioneu-al (4). Le tetanespasmina
es similar potencialmente a la toxina del botulismo. Ciento trei,
-~=~ ..J- .1 1 --
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cascabel y sólo se necesitaría de media libra para producide la
muerte a toda la humanidad, (25)

T do en cuenta lo interesante que resulta el estu-oman ,. ~, t
d' m nejo de dicha enfermedod, efectue una reVISlon re ros-

~Oc{¡vaade ocho años en el Hospital de Amatitlán, en donde ~e

~ncontraron diez caros con una incidencia de 1,25 casas por --
año y una mortalidad del 70%.

El Hospital de Amatitlán es un lugar ,que p:,r su fácil -
accE$O lIégan a consultar personas de diferentes departamentos,
dicho estudio presenta casos que constituyen una muestra .hete -
rcigénea y representativa del área rurol del centra del pals de -
lugares que no le corresponden al Hospita 1. Un,o de los mayo-=
res problemas con los que Se enfrento este Hospital es la ,f~lt~
de recursos materiales y humanos, ya que carece de servicIO ~n-
tensivo y el personal es escaso, esto redunda en un mal manelo-.
del paciente y una alta mortalidad.

Estas fueron las,razones de mayor pesa para que efec -
tuara el presente estudio, esperando que se conozc,a ~on

mayor

claridad, los problemas que se afrontan p~r~
el mane I~

y trata-

miento de una enfermedad de curso tan rapldo y fulminante.

I
- -

I
~

,
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(11.) ANTECEDENTES

CONSIDERACIONES SOBRE EL TETANOS NEONAfAL:

DEFINICION:

El tétanos es una enfermedad infecciosa que se acompaña
de alta mortalidad y que se caracteriza por contracciones convu
sivas tónicas de los músculos voluntarios. Ataca principalmente'
el tejido nervioso y origina los caracteres clínicos básicos de la
enfermedad, debido a las neurcfóxinas.

. La palabra tétanos se origina del griego Teiwvos que signi
fica tender y se define co mo rigidez y tensión convulsivo de los
músculos voluntarios. (16).

HISTORIA:

La primera' descripción que se tiene de la enfermedad es -
por Hipócrates diez siglos antes de Cristo, luego la describió - -
Areteo de Capadocia en el siglo 11-111después de 'Cristo. lps -
Mayas la llamaban NINIL TAMCAZ y los QuechÍJas bolivianos-
QUECHO HUAIRA que significa enfermedad del frío. Así mismo
se encuentran referencias de la enfermedad en el libra Recopila'
ción Historial escrito por Fray Pedro de Aguado en 1587, en el .
Tratado Breve sobre Medicina escrito por Fray Agustín Forfón en
1592 indica la alta incidencia en México. (8.24)

.En Colombia la protomédica Teresa de Meier'aseveraba-.
que la mitad de los niños que nacían en Mompos morían de Téta.
nos. (24)

Nicolaier en 1884 descubrió el agente causar y en el mis.
mo año Carie y Rattone produjeron la enfermedad experimental.

. mente en el cone io por inoculac ión del material de una pÍJstula'
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. acné que era el foco infeccioso, de un coso hu~ano morto.!' -.
I -o 1889el

.
,a ponés Kitasato aisló la bactena y poco tle~¡ e. al' ~ . l . . de

) después Faber confirmó lo teorla de Nieo Oler, q~len mos-
, qua lo toxina era lo cousonte de lo sint<H'K,tologla de lo en-
~medod. Años más tarde, en 189.0, van Behrin~

y ~it(1sato ~s:

"brieron la ontitoxina y en 192.0, Cleny y Romon, .mdepend'en
!mente, descubrieron el t':)xoide usando formaldeh,clo~

(9.2.0)

TIOLO~

Enfermedad producido por el Clostridi~~ Tet'mi que .c~

~otodos los clostridiums es un bacilo Grom r~s'tlvo;
(1naerObl~,

¡ue forman esporas Y descomp':>neno los protelt'os y forman tox,-

'os. La mayoría de las especies son saprófit'J~ paro
~I ~ombre y

,1 habitat es el suelo cultivado rico en matenas organlcas de los
)aíses tropicales Y las heces de los animales y el hombre. (17)

Entre los clostridiums pátógenos se encuentran: Clostri-
dium Botulium productor del Botul ismo; el C1. :etani 'product.or-
del tétanos y los Clostridiums Perfrigens¡ NovYI¡ Septlcum, Bife!:.
mentas, Histolyticum Y Fallax productores de la gangrena gaseo-

sa.

Todos los c\ostridiums, son bacilos Gram positivos pro-
ductores de esporas los que generalmente son mayores que el d¡~
metro de los bacilos que los formon. El C1. Tetoni tiene lo esp~
ra localizado en el polo del bacilo, dondo la aparien,ci.a de ra. -
queta" de tenis. la mayoría de lósc\ostridiums son movdes y tl~
neO' flagelo~ perítricos. En el cultivo crecen solo mente en con-
diciones de anaerobiosis formando colonios pequeñas.

,
.
La característica mas importante de los bacilos anaero-

bios es su incapacidad para utilizar el oxíg~no como ac?ptor fi-

0'01 ¿.; hidrÓgeno, carecen de citocr°rT1° y clto:ra.~o.-?Xldosa Y -

además 500' incapaces de demoler el peróxido de hlDrogeno por -
carecer de cata laso y peroxidosa¡ es por esto que llevan a cabo-

~

f

..
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Sus reacciones metabólicas solamente a potenciales de oxidoreduc
ción negativos o sea en un medio fuertemente reductor.

-

Se han identificado tres toxinas resultantes del metabolis -
mo del clostridium tetani que son la tetanospasmina, de naturale-
za neurotóxica, la neurotoxina convulsivo, mal caracterizada y-
la tetanolisina, substancia hemol íticei y cardiotóxica. la qué más
se identifica es la tetanospasmina, aunque las demás tienen un --
cierto papel en la producción del cuadro clínico de la enferme -
dad. la toxina es termolábil y pierde su actividad a la exposi- -
ción de 650 C. durante cinco minutos y es destruído rápidamente-
por las enzimos proteolítjcas, en especial las del aparato digesti-
vo, las esporas son destruídas a 1150 durante veinte minutos.

"La toxina actúa sobre el tejido nervioso de la médula espi-
0'01 aumentando la actividad refleja y sobre los nervios periféri--
cos, produciendo los espasmos musculares que se cree son debido-
a la acumulación de acetilcolina en las terminaciones motoras de
los nervios. El receptor de las toxinas en el sistema nervioso cen-
tral parece ser un gangliósido soluble en agua que en los tejidos-
forman complejos insolubles con los cerebrósidos y las esfingomie-
linos. (13,15,17,35,36)

,

EPIDEMIOLOGIA:

En el año de 1978 fueron reportados a la Dirección General
de Se'rvicios ae Salud ciento tr"éinta y siete casos de tétanos en --
los que la ciudad Capital, Escuintla, Petén, Quezaltenango e Iza-
bol, fueron los departamentos con mayor incidencia.

Bytchenko en 1972 estimó que casi medio millón de personas
mueren anualmente y que en los países en desarrollo se encuentra-
entre las cinco primeras causas de muerte¡ En el Congo el 2.5% -
de las muertes es por tétanos neonatal y en Dckar cerca del 1%¡ -
en Irán la incidencia de tétanos es alta pero no solo por la vía um

.

bil ical, ya que algunas tribus hacen laceraciones en la piel de los
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é aC 'l das cUCIndo Presentan ictericia o están enfermos. Enrecl n n . . '*. -
un estudio efectuado en Sao Paulo, Brasd, se encontro en sel:
añoS de investigación (1956-1961) que de 8250 muertes por te-
tonos el 80.27% fueron neonatos.

Entre las tasas americanas de mortalidad por cien mil
habitantes las más altas son las de la ~epúbl ica Dominicana -
63.33, Nicaragua con 33.00, Paraguay 25.00, Venezuela 22.1
y Ec!XIdor 21 .0. Guatema la presentó una tasa del ~.60, esto-
es debido a que no se reportan todos los-casos de teta nos a la
Direcció n General de Servicios de Salud. (1, S, 17)

FISIOPATOLOGIA:

Cualquiero que sea el mecanismo de invasión del mi-
croorganismo infectante, una vez que I~ inva~ión ha tomada I~

gar, las manifestaciones clínicas de la infección son el result~
do de la interacción de muchos factores como lo son: 1) la v!...

I .. t . seca del microor ganismo, 2) la respuesta naturalru enc la In rln .. . '*
.

del huésped a la infección y 3) las caracterlstlc.as anatomlcas-
especificas del sitio de la irífección. La bacteria produce la -
enfermedad por invasión tisular y/o producción de toxinas.

El tétanos es una intoxicación con la exotoxina del-
clostridium Tétáni, que se caracteriza por intensos y severos .-

,

l es La toxina conocida como Tetanospasml-espasmos muscu ar ., d .
no es una de las bacterias más potentes productoras e.

t~xlnas

co~ocido. Las esporas del agente etiológico, .el
ClostrldlU~ -

Tétani son introducidas al organismo por medio de una herIda,
la herida puede ser una lacera~ión e.xt;nsa, herida de bala,

=
herida punzante" bien una lesión trivial en la que las espo
ras se han intraducida. La germinación de las esporas y :1 d=.

sarrollo de los organismos vegetativos productores de tox~na,-
son favorecidos por el tejida necrótico, las sales de calcIo y
las infecciones piógenas asociadas, factores que favorecen al

,
~
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establecimiento de potenciales de óxido-reducción bajos, La pre
sencia del Clostridium Tétani en una herida, no significa que teñ
ga que desarrollarse la enfermedad. -

La transformación de esporas en formas vegetativas produc-
toras de toxinas requiere un bajo potencial de óxido-reducción;-
el tejido nécrótico producido por el trauma, invasión o por la pre
sencia simultánea de bacterias piógenas y la introduccióñ de ma::
tericil extraño puede disminuir el potencial de óxido-reducción -
lo suficiente para permitir que la transformación se lleve a cabo.

Las manifestaciones clíñicas de la enfermedad se deben a -
los cambios fisiológicos producidos por la toxina en el sistema -
nervioso central, médula espinal, sistema nervioso simpático y ta
110 cerebeloso. La toxina se introduce en el músculo y se disem¡:
no a través de los nervios motores, hasta subir por la espina dor- -
so l. La toxina tamb ién se puede diseminar por vía hematógena, -
siendo la ruta más importante en el tétanos general izado.

A pesar de la violenta y ampl iá distribución de la sintoma -
tología de la enfermedad, no se encuentra lesión detectable en -
los tejidos ni el sistema nervioso central aún can el microscopio-
electrónico. '

'La principal manifestación clínica de tétanos es la rigidez-
muscular que puede ser modérada en el tétanos local, en donde la
rigidez áfecfasolamente a un miembro o a un grupo de músculos,
esto ocurre usualmente en pacientes con cierto grado de inmuni -
dad.

La rigidez de los músculos faciales, en especia! de los ma~
seteras, produce una expresián derizc'bizarra, llamada "rise sar-
dánice".' La rigidez en la espalda, cuello y abdomen pueden ser
tan marcados y dolorosos que son los síntom'Js más impresionantes,'
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La disfagia e hidrofobia se deben al espasmo de los --

músculos 'de la faringe y la glotis. Con la progresión del téta -
nos generalizado se próducen opistótonos y violentas contracci~
nes espasmódicas del cuello, tronco y miembros, Pero a pesar -
de la severidad de estas reacciones el sensorio está claro y cual
quier estímulo (ruido, luz, movimiento o una inyección) puede':-
desencadenar convulsiones tónicas generalizadas, con espasmo-
de la laringe y músculos respiratorios,

La toxina produce efectos característicos sobre la nor-
mal regulación del arco reflejo; la inervación recíproca es abo-
lida dando como resultado la contracción de grupos músculares,-
produciéndose el espasmo característico. Debido a que el mas,=-
tero es más fuerte que los músculos opositores, el milohiocfeo y-
el digástrico, se produce el trismus. El m'asetero muestra una --
gran sensibilidad a la toxina, debido a que 'normalmente se en -
cuentra en parcial estado de contraccián cuando la persona es-
tá despierta.

El mayor impacto de 1" toxina es sobre la espina dorsal
y su acción es bloqueando selectivamente la sinapsis neuronal -
en el sistema nervio~ central.

La fisiopótología de la accián de la toxina tetánica a
nivel molecular aún no se conoce, pero se ha demostrado que el
sitio donde la toxina actúa en el tejido nervioso es en la mem -
brana sin6ptica de las terminaciones nerviosas. (9,10, 13, 15,
23, 34, 36)

MANIFESTACIOi~ES CLlNICAS:

Las manifestaciones clínicas del tétanos neonatal son-
típicas y muy diferentes a la de los niños de mayor edad o adlJ~
tos, El curso de la enfermedad es más rápido y mortal debido a
la premadurez del sistema nervioso centraL Ei sitio de entrada
del bacilo del tétanos se considera usualmente el cordón umbi-
!ical.

1.
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El períoao de incubación de la enfermedad puede estar en-

tre un día hasta varios semanas, pero en el recién naci do es entre
5 y 13 días, después de loco ntaminación por sección der cordón-
umbilicai. Tompkins trabajando en Nigeria, encontró que la 'mor
talidad de neonatos fue del 98.70% cuandó el período de incuba=-
c i6n fue menor dé siete -días y de 76.4% cuando fue mayor de sie-
te. Es por esto que popularmente se le llama lo enfermedad del -
séptimo día.

En principio es insidioso y sin fiebre o COn ligero aumento-
de temperatura. El primero de los síntomas es la irritabilidad y lo
dificultad para mamar o tomar el biberón, lo que se va acentuan-
do paulatrnamente hasta que aparece la disfagia y se pierde el re
flejo de succión. (4) -

Posteriormente se presenta el trismus y progresiva e inexora
blemente se presenta la rigidez de la nuca y columná vertebral :-

lo que lleva al opistótonos. A todo esto las convulsiones tónicas
clónicas yo se han instalado.

Los miembros inferiores permanecen en hiperextensión y los
superiores en hiperflexión, pegados al tórax, las manos se fijan en
flexión sobre el antebrazo, con los puños firmemente cerrados; los
o ¡os permanecen cerrados por blefarospasmos; la frente arrugada y
los labios contraídos coma que quisiese pronunciar la letra" U". -
Usualmente se mantienen con la boca ligeramente abierta, pero -
al menor estim'ulo; las mandibulas se cierran debicb al espasmo re
flejo de los músculosmaseteros, esto es debido a que los músculos
del cuello están en una mayor contracción tónica que los masete-
ros. (9, 15) , .

Además puede presentar los dedos.de los pies en hiperfle--
xión, hiperreflexia, constipación severa, y retención urinaria. La
acumulación de secreciones' en la garganta es la complicación -.,
que lleva al infante a la muerte. (29)



Inmunizaciones previas Heri das limpias Heridas sucias
Toxoide Antitoxina Toxoide Antitox.

Sin previa inmunización
o incierta.------------ SI * SI SI* SI
.Una inyección previa de
DT o DPT.------------ SI * NO SI* SI

Dos inyecciones previas
de DT o DPT.------ SI * NO SI * SI
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DA TOS DE LABORATORIO:

El laboratorio es de muy poca ayuda por las dificulta;;'
des bacteriológicas para aislar la bacteria. Y la rapidéz evol~
tiva de la enfermedad. La inoculación del cobayo y su obser
vac ión durante ocho días puede ayuda'r. El hemograma 'es ines-
pedfico y casi siempre se presenta leucocitosis con ru~utrofilia;
la 'Jremia elevada es un signo de mal pronóstico porque se debe
a un compromiso renal. (40)

. La transaminasa glutamico-ozalacética puede encon-
trarse elevada y el electrocardiograma muestra taquicardia y -
una negativización atípico de la honda "T". El líquido cefal<:..
rraquideo es normal. (24)

DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

El diagnóstico se efectúo con un conjunto de hechos-
e'pidemiológicos y clínicos; entre los epidemiológicos está .el -
lugar de la atención del parto y qué clase de persona lo hizo.

Los signos y síntomas de la enfermedad son muy típi -
cos y la presencia de trismus, 'convulsiones y rigidez ~~scular
asociados al antecedente de un parte con pocas condlclones-
higiénicas, de la certeza de tétanos neonatal.

El diagnóstico diferencial debe hacérse con procesos
inflamatorios bucofaríngeos que puedan producir trismus y 10-
meningitis. El estricnismo (intoxicación par estricnina) el in.!..
cio es brusco con delirio, convulsiones espasm6dicas, en las -
que aparecen en intervalos trismus, e hipertonra coma en el -
tétanos, antecedentes de ingestión de estricn ina o el lavado-
gástrico diferencia el diagnóstico.

En la rabia hay antecedentes de mordedura de ani--

t
- - I

......
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mal entre 25 y 90 días antes, adem6s la lesión cutánea, parésias,
parálisis, alteraciones de la conducta e hiperexitabilidad que --
flevan a la muerte en 48 horas hace el diagnóstico.

PREVENCION:

El mayor aporte que un médico puede hacer para disminuir
la morbi-motalidad del tétanos es la prevenci6n, lo cual es muy-
fácil con una adecuada inmunización. El tétanos se presenta úni
comente en personas que no han tenido una previa inmunización:-

La inmunización primarla consiste en administración por ca
lor de la toxina del CI65tridium Tétani, lo que resulta en la pérdT
da de toxicidad pero aún conserva efecto antigénico. -

La severidad de la enfermedad es directamente proporcio--
nal a la rapidez con que se instalan los sintomas e indirectamente
proporcional al nivel de anticuerpos circulan da.

A continuación se presenta un esquema de inmunización:

INDICACIONES PARA LA INMUNIZACION:

Tres o mós inyecciones
previas de DT o DPT.- NO NO NO*** NO

Fuente: JAMA Aug. 18, 1978 - Vol. 240, No. 7.
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**

Hasta completar la serie
Vacunación únicamente si han transcurrido más de 1°
años 'desde la última inmunización.
Vacunación únicamente si han transcuiTido más de 5-
años desde la última inmunización.

***

Los anticuerpos contra el tétanos si atraviezan la ba-
rrera placentaria, es por esa que está indicada la inmunización
a las madres,' que no han sido previamente vacunadas, em:3eza.<:t.
do en el segundo trimestre hasta completar tres dosis con inter-
valos de 4 a 6 semanas; si ya han sido vacunadas previamente,
se le pone una dosis de refuerzo con toxoide tetánico.

La acción protectoro del toxoide tetánico no se ini--
cia hasta haber transcurrido 3 a 4 semanas de la primera vacu-
nacióñ, que es el momento cuando se comienza a producir 105-
onticuerpos especl'ficos; una Sola dosis no es lo suficientemente
potente para estimulor los mecanismos inmunológicos, es por e~
to que deben ponerse dos dosis más para obtener los resultados
deseados.

La vacunación en el infante se puede iniciar o los -
dos meses con intervalos de 4 a 6 semanas, luego el primer re
fuerzo a los 18 meses y el segundo o los 5 oños. (31, 33)

-

La inmunizoción pasiva se efectúa inoculando 250 a
500 unidades intramusculares de antitoxina tetánica humana-
para los pacientes que tienen más de 1° años de haber sido i.<:t.

munizados, 125 unidades si tienen más de 5 años y 75 unida-
des si tienen menos de 5 años.

Las personas con antecedentes de inmunización, el-
refuerzo con toxoide tetónico; produce anticuerpos durante -
los primeros once dias; la inmunización pasiva con suero he-
terólogo es de 1,500 a 5,000 unidades intramuscuiar y tiene-

¡

I

I

I

t
I
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efectividad por.15 dias. Cuando se usa la inmunoglobulina 'huma
na tetónica, el efecto dIKadero es de un mes y tiene la ventaja :-

que no produce reacciones alérgicas. ..

TRATAMIENTO:

Después de haber hecho el diagnóstico corredo de tétanos
y haber tomado muestras para cultivo de sangre, liquido cefalo -
raquideo y secreción del cordán, si la hay, las medidas principa-
les del tratamiento debieran ser: 1) Debridamiento de la herida -
2) Antibióticos para el iminar el agente cau;'l, 3) Antitoxina ~-
ra neutralizar lo toxina circulante y 4) medidas de sostén.

.
El pociente ~be estar constantemente vigilado por perso-

na� Idóneo; mantenlBndo el lugar tranquilo, obscuró y con buen-
control de temperatura. La relajación muscular es una parte im-
portante del tratamiento y debe vigilarse tonto en la fase agúda
como en el estado de convaleoencia, además debe estar lo sufi-
cientemente relajado y sedado. .

1). Debridamiento de la herida: Suele no ser necesario,-
ya que entre el quinto y décimo tercer dia de nacido, cae el --
cordón umbilical y deja de ser el lugar de producción del clos-
tri di um.

. 2). Antibióticos para eliminar el agente causal: El baci
lo tetónico e~ s.en~ible a la penicilina y a'latetraciclina, perO-
el uso de antlblótlcos debe reservarse para heridas infectadas, -
las que no se pueden debridar adecuadamente o para personas -
con dudosa inmunidad pasiva. El antibiótico de elección para-
el Clostridium Tétanis es la penicilina, la que se déa dosis de
100,000 unidades por kilogramo de peso al dia por via intrave-
nosa, se puede usar también ampicil ina a 15

° mg. por Kg. de -
pesa por dia o kanamisina a 14 mg. por Kg es 'peso al dia paren,
teralmente. -
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3). Antitoxina: La inmur,izaci6n pasiva con antitoxi-

na equina puede acompañarse de reacciones severas de hiperse~
sibilidad y que en el 5-10% de las personas que reciben dicha-
antitoxina presentan serias reacciones. Las pruebas de sensibil.!..
dód (subcutánea o conjuntival) puede asociarse con reacciones-
falsa positivas o falsas negativa.

La dosis del toxoide tetánico es de 40 a 100,000 unida
des pan ienda la mitad por via intramuscular y la otra mitad po;::'
via intravenoso..

La vacuna ideal para inmunizaci6n pasiva es la inmu-
noglobul ina humana tetánica, que es elproducto del plasma san
guineo de un donador humano adulto quien ha sido previamente
inmunizado con toxoide tetánico o proveniente de placenta de-
madres inmun izadas. (35)

La vida media de los anticuerpos producidas par la in-
munoglobulina humana es de 4 a 5 sémanas y los niveles protec-
tores de 0.01 U/mI. se encuentran aún 14 semanas después de la
inmunizaci6n; en comparaci6n con la antitoxina equina o bovi-
na que tiene una vida media de 3 a 5 dias.

La dosis recomendada de inmunoglobul ina humana an-
titetánica es de 4 unidades por Kg de peso en adultos, 250 U. -
para producir inmunidad pasiva. En el tratamiento de tétanos
está indicado entre 3,000 a 6,000 U. como dosis ún ica.

Mc. Craken y col. encontraron que 500 U. de inmuno-
globulina humana tetónica, producía el mismo 'nivel de efectivi
dad que 10,000 U. de antitoxina tetónica equina, (estudio doblé
ciego en Haití'). Los niveles de anticuerpo tetánicos de 0.01 a-
0.02 U./m!. se consideran protectores durante el períoda de in-
cubaci6n de la enfermedad.

-

-~
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Adams y col. usaron 500 u. de inmunoglobulina humana te-
tónica en una serie de 5 casas de tétanos neonatal con sobreviven
cia del 100%, factor que lo atribuian al sofisticado manejo de los
neonatos en el servicio intensivo. (2)

Cuando se necesite usar inmunoglobulina humana tetánica y
no se pueda conseguir, está indicada la transfusi6n de sangre o --
plasma compatible de un donadar quien un mes antes haya recibi-
do toxoide tetánico. Una unidad de sangre (450cc.) de dicho do-
nadar pueden contener entre 2,500 al 0,000 unidades de antitoxi-
na hom610ga.

4). Medidas de sostén:

a - Vigifancia constante par personal especializada,-
ya que el cuidado de enfermería durante el estada
agudo de la enfermedad es la medida terapéutica-
más importante en el tratamiento del tétanos.

b - Aislamiento en un lugar tranquilo, obscuro, con
control de temperatura constante para mantener
entre 36.2 a 36.5°C. la temperatura de la pie!. --
Tratar de manipularlo lo menos posible adminis-
trando al imentac i6n por sonda nasogóstrica y admi
nistraci6n intravenosa de medicamentos. -

c - La relajaci6n muscular es la primera y más urgente
medi da terapéutica que debe llevarse durante el es
tada aguda del paciente, Rhea y col. recomiendan=-
para el control de las convulsiones el siguiente es-
quema:
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Desencade- Ninguna en p~ Se presenta al 'Oc urren es -

namiento.-- riodo de 4 Hrs. ser estimulodo pontáneamente

Pasajera
Dura entre 10 Dura más de 1

Durac ión.-- a 60 seg. mino

Severidad.- Convulsión 1i- Movimientos - Severas convul
gera clónicos modo, siones.

Frecuencia. M6s de 60 mino Entre 60 a 1O Menos de 10
..

entre una y otra mino mino

Resp irac ión
Débil Cianótico.

durante las Adecuada

convulsiones
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CRITERIO DEL NUMERO DE CONVULSIOI-"¡ES EN EL TETA-
NOS NEO¡-"¡ATAL:

FACTORES CALIFICACION

Fuente: Tropical pediátrics Vol. 76 No. 6 pp. 949-
953.

...,¡

I
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Como en la evaluación del Apgr, los cinco parámetros son -
evaluados con punteo de O, 1 Y 2 Y la suma es la calificación de-

las convulsiones pero en forma inversa, a mayor punteo peor es el
pronóstico. Caoo cuatro horos s,e codifican los resultados obteni -
dos. Dependiendo de la calificación así será la terapéutica anti-
convulsivante.

La calificación del total dé convulsiones es la suma de los-
cinco factores y tiene un rango que va de O hasta 10; en doríde O
significa que no ha habido convulsiones en un períooo de cuatro-
horas, mientras que una cal ificac ión de 10 significa el máximo de
convulsiones que ocurren esp ontáneameríte, con duración deinás-
de 60 segundos, muy severas y que producen cianósis. Este proce-
dimiento se debe llevar hasta que tenga dos días con calificación
de cero.

Cuando la cal ificac ión es de 10, 9, 8, Ó aún 7 las convul--
siones están 'muy lejos de ser controladas y la sobrevivencia del -
infante es dudosa, estando indicada la observación continua por -
si se presenta hipóxia, apnea o compromiso cardíaco. Uría califi-
cación entre 5,6 o 7puede ser transicional y debe vigilarse du--
rante seis períodos de 4 horas; si esta calificación se presentara -
así: 5, 6, 5,6, 7, 7, obviamente el potencial de convulsiones del-
paciente está aumentando y se deberán tomar las medidas necesa-
rias. Si el nivel está disminuyendo, por ejemplo': 6, 7, 5, 6, 5, 5,
indica que el paciente se está estabilizando o aún está' mejorando.
Una calificación de 2,3 o 4 es importante pero menos urgente.

Sise regulan muy temprano las convulsiones el resultado se
ria probablemente sobresedación, depresión respiratoria, hipóxia:-
apnea, fallo cardíaco, hipotérmia, dilatación gástrico, aspiraci6n,
neumonía o acid6sis metab6lica o respiratoria; lo que disminuye-
el porcenta¡e de sobrevivencia.

Para el control de las convulsiones se puede usar: fenobar-
bital: 5mg/Kg./dosis, 2 a 6 dosis diarias, PO. o 1M., Clorpromas.!..
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no: 1mg./Kg./día, 3 a 4 dosis, PO. 1Mo IV., Diazepán: 0.5 a 1.0
mg./Kg./ 6 horas, PO. 1M. o IV" Meprabamato: 25ing.Kg./día 3

dosis PO" o menoS frecuentemente con otros barbitúricos: hidrato
de cloral: 25mg./Kg./día, 3 dosis PO. Sulfato de Magnesio: en -
solución al 50% 0.2 ml/Kg por dosis cada 4 a 6 horas, 1M., en so-
lución al 5% 150mg./Kg.¡Dosis en dextrosa al 5% a goteo lento,-
Paraldehido: 5 mg./Kg./dosis, 2 dosis 1M., Mefenesina: 175mg./ -
Kg./día 3 dosis IV. lento o Metocarbamol: 60mg./Kg./día 3 dosis
PO. 1M.o IV usualmente en terapias combinadas. (13,20, 24,38)

,

d-. Adecuado contral de la ventilación pulmonar- por respiración
mecánica positiva (lntermitent Positive Pressure Ventilation-
IPPV:) debido a que la muerte en el tétanos neonotal es más-
frecuente por compromiso respiratorio. (31)

e.- Dieta adecuada, ya sea oral o porenteralmente~ manteniendo
un equilibrio hídrico adecuado, esto se consigue dando de --
100 a 125 mi: por Kg. por día, con la concentración de elec-
trolitas odecuada.

f-. Observación constante de los signos vitales que incluyan tem
peratura, pulso, frecuencia respiratoria, tono muscular y co'::
lor de la piel.

g-. Periódicos cambios de posición para evitar úlceras de decúb.!..
to o estásis pulmonar¡ aspiración de flemas de la orofaringe.

h-. Supervisión periódica de los aparatos de resucitación, mante-
niendo todo lo necesario para una emergencia, incluyendo -
los aparatos para traqueotomía.

i-. Compresión periódica del hipogástrico para vaciar la vejiga.

- 19-

COMPLICACIONES:

Las complicac iones más frecuentes son neumon ia por aspira-
ción, gastroenteritis, aeidosi., deshidratación severa, hiperpirexia,
insuficiencia cardíaca y espasmos respiratorios.

La mortalidad en neonatos es muy alta y ésta está íntimamen
te ligada con el período de incubación y la instalación de las coñ
vulsiones, ya que mientras más corto es el perrodo, peor es el pro-=-
nóstico.

.
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111 OBJETIVO

* Hacer una revisi6n retrospectiva de los casos de tétanos -
neonatal en el Hospital de Amatitlán durante un período de ocho-
años (1971-1978).

* Hacer un análisis sobre el manejo, evolución y tratamien-
to de 105casos revisados en el período mencionado.

* Conocer e identificar las condiciones y causas epidemioló
gicos que desencadenaron dicha enfermedad. -

* Identificar que la causa predisponente de la enfermedad -
es la falta de higiene y las malas condiciones socio-económicas -
culturales.

* Conocer el porcentaje de egresados vivos y egresados muer
tos y detectar. diferencias en el manejo y tratamiento. -

1-
* Tratar de demostrar que can una mejor educación al perso-

nal respe.nsable de dicha enfermedad, disminuiría la tasa de morbi-
mortalid'Jd;

~ -

f-

~..-~



- 23 -

IV MATERIAL Y METODOS:

Para el presente estudio se efectuó uno revisión retrospecti-
va sobre los cosos de tétanósneonatal atendidos durante ocho - -
años en el Hospital "Son Juan de Dios" de Amatitlán.

El estudio comprendió el período de tiempo de Enero de --
1971-0 diciembre de 1978, consultando el departamento de esta--
dística y archivo poro hacer la revisión de las fichas clínicos. Se
expone o continuación los aspectos metodológicos empleados poro
efectuar el presente estudio.

MA TERIAL

Material H~mano: a - Médico asesor de lo, investigación
b - Médico supervisor de lo investigo

ción -
c -Personol encargado del deporto--

mento de estadístico y archivo --
del Hospital de Amatitl6n.

Material no humano: o - Hospital de Amotitl6n: deporto--
mento de esta dística y arc hivo

b -Biblioteca central USAC.
c - Biblioteca facultad de Medicino
d - Biblioteca OMS y OPS
e - Biblioteca INCAP
f - Bibl ioteca Hospital Roosevelt
g -Archivo del Colegio de Médicos

y Cirujanos
h - Tesario de lo Facultad de Medici

no
i - Index Médico.

~

I
I

r



MES CASOS TOTALES LET ALlD AD

No. % No. %

Enero.------- 3 30 2 28..57
Febrero.--._':'- O O O 0.00
Marzo.------ O O O 0.00
Abril.------- 1 10 O 0.00

' Mayo.---.._-- O O O 0.00
Junio.---.._-- 1 10 O 0.00
Julio.---.._-- O O O 0.00
Agosto.--.---- O O O 0.00
Septiembre.-- 1 10 1 14.29
Octubre. ---- O O O 0.00
Noviembre.-- 2 20 2 28.57
Diciembre.--- 2 20 2 28.57

Fuente: Depto. Estadistica y Archivo Hosp. Amatitlán
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v PRESENTACIO¡"'¡DE RESULTADOS

Para efectuar el presente estudio se revisaron las papeletas
de pacientes con diagnóstico de tétanos neo natal en el periodo -
comprendido del 10. de enero de 1971 01 31 de diciembre de 1978,
encontrándose con 10 casas.

CUADRO No. 1 :

. Incidencia de casos presentados por mes y la fetalidad de los 10-
: cosos. Hospital de Amatitlán Enero de 1971 o diciembre de 1978.

,
--

~



LUGAR CASOS MORTALIDAD
No. % No. %

Amatitlán 5 50 4 57.19

Palín, Escuintla 3 30 2 28.53

Pto. Sn.José,Esc. 1 la O 0.00

Pasaco, Jutiapa 1 la 1 14.28

TOTAL 10 100 7 100.00

SIGNO/SINTOMA No. DE CASOS PORCENTAJE

Dificultad para mamar. 6 42.85

Trismus 2 14.28

Fiebre 2 14.28

Convulsiones 2 14.28

Rigidez de nuca 7.14

Deposiciones diarréicas 7.14

... - --
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Según se observo en el cuadro, la mayor incidencia de casos
fueron en los meses de enero, noviembre y dici embre, acompañán
doles la mayor mortalidad.

-

CUADRO No. 2

Distribución geográfico tomando en cuento el lugar de origen de
los cosos de tétanos neonatal y la mortalidad. Hospital de Ama-
titlán, enero 1971 a diciembre 1978.

Fue~te: Depto. Estadística y Arch ivo Hosp. Amatitlán.

El cuadro muestro que Amatitlán presenta lo moyor incidencia -
de casos con el moyar porcentaje de mortal idad.

~-
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CUADRO No. 3

Signos y síntomas presentados por los pacientes con diagnóstico de
tétanos neonatal en el momento de ingresar. Hosp. de Amotitlán -
enero 1971 a diciembre 1978.

Fuente: Depto. de Estadística y Archivo Hosp. Amatitlán.

La dificultad para mamar fue la queja más frecuente en el ingres<
del paciente, aunque desafortunadamente los fichas cl ínicas care
cian de una buena historia que pudiera dar datos más concretos e
el momento de ingresar.



Caso Sexo Peso ~I P.I. Edod al Dfas de Condición

nacer ingreso Hasp. Egreso

1 M 9.0 lbs. 5 d. 6 dfas 24 dfas vivo

2 M 5.10 lbs. 7 d. 7 dfas 2 dfas muerto

3 M 6.0 lbs. 7 d. 11 dfas 1 dfa muerto

4 M 6.8 lbs. 1 d. 3 dfas 7 dfas muerto

5 fA' 8.0 lbs. 8 d. 8 dfos 4 dfas muerto

6 M 9.8 lbs. 6 d. 6 dfas 2 dfas muerto
)('

7 'F 7.0 lbs. 6 d. 6 dfas 9 dfos muerto

8 ,F 12.9 lbs. 4 d. 5 dfas 2 dfos muerto

9 F ~,8.0 lbs. 6 d. 7 dfas 23 dfos vivo

10 i.:M 5.8 lbs. 12 eL 20 dfas 8 dfas vivo

Fuente: Depto. Estadfstica y Archivo Hosp. Amatitlón.
" ' . . .

SIGNO/SIN TOMA VIVO (Yo MUERTO %

No. No.

Espasmos musculares 3 17.64 7 16.66

Trismus 3 17.64 7 11.90

Convulsiones 3 17.64 5 11.90

Onfalitis 3 17.64 5 11.90

Fiebre 2 17.76 5 11.90

Refle io' de succ ión
9.52

disminuido 1 5.88 4

Opistótonos O 0.00 3 7.14

Rigidez dé nuca O 0.00 3 7.14

Cianósis O 0.00 2 4.76

Enoftól mas O - 0.00 1 2.38

Ictericia O 0.00 1 2.38

Diarrea 1 5.88 1 2.38

Conj untivitis 1 5.88 O 0.00

Fuente: Depto~ Estadfstica y Archivo Hosp. Amatitlón.

~ -- -- - .
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CUADRO No. 4

CasoS de t,étanos neonatol, presentando el peso al nacer, sexo, -
perfoda de incubac ión, edad al ingreso, dfos de hospitolizac ión,
y condic iones 01 egreso. Hosp. Amotitlón. Enero 1971-Diciem-
bre 1978.

El cuadro' rrtuestra que el 60% de los pocientes eron de sexo mas-
culino; el peso al nacer,es poco fidedigno ya que todos los cosos
fueron atendidos por comadrona en caso' y el peso lo calculo n por
estimación subjétivo; el periódó de inéubación promedio fue de';'
6 dfas en dondé sé' encuentra que hoy un caso con

1, dfa dé evolu

ción y otros con 12 dfos. La edod promedio al ingreso fue de
8-:

dfas, lo' que vorió desde 3 hasta 20 dfas. El promedio dé dfos de-
hospitalizoción fue dé 8.2dfas, variando désdé 1 hosta 24 dfas.-

,El 70% de los pacientes murieron a pesar dél tratamiento instituf

f-
do, no encontrándose ninguna relación valedera entre el perfodO
de incubación, edod al ingreso y condición al egreso.

J -

- -
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La puerta de entraoo fue en ell 00% de los casoS por el --
cordón umbilicol, (el 80% dé los cosos presentobon onfolitis 01 -
ingreso y tooos los casos fueron atendidos por comadrona en los -
cosas dé las parturientas. El 100% de los.recién nacidos fueron-
a término.

CUADRO No. 5

Signos y sfntomas presentados por los pocientes durante su hospi-
talizoción. Cosos egresodos vivos y muertos con sus porcentajes.
Hosp. de Amatitlón. Enero 1971 a diciembre 1978.

- - - - --- - - -- - --



MEDICAMENTO CONDICION EGRESO
VIVO MUERTO

TOTAL

A. T;T (equino) 3 7 la
Penicilina cristalino 3 7 la
Solución IV 3 7 la
Soncb naso-gástrica 3 7 la
Diazepán 3 5 S'

Fenobarbital 1 6 7
Disecc ión de vena 1 2 3
Ampicilina 2 1 3
Inmunog lobul ina humano 1 1 2
Lassix (furosemido) O 2 2
Bicarbonato de sodio O 2 2
Kanamicina 1 O 1
Eritromicina 1 O 1

Fuente: Depto. EstadTstica y Arch ivo, Hosp. Amatitlán.

1"'" -
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El único signo que fue presentado por los 10 pacientes fueron los
contracturas musculares, el trismus y los convulsiones los presen-
taron ocho pacientes 01 igual que lo onfalitis; en siete cosos se -
encontr6 fiebre y cinco pacientes ten Tonel reflejo de succi6n --
disminuido. U, paciente presentó ictericio, pero no se encontró-
en lo ficho cl Tnica ninguno aclaración del Padecimiento ni el ti. '
po sangu rneo.

CUADRO No. 6

Uso de medicamentos en pacientes con diagnóstico de Tétanos --
neonatal y reláción con lo condición 01 egreror. Hosp. de Ama-
titlán. Enero 1971 - diciembre 1975.

El tratamiento en tocbs los,cosos fue usondo soluciones intraveno-
sas, antitoxina tetánica equino, que varió entre 10,000 o SO,OOO-

~ ~
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u. usonda lo mitad por vTa intramuscular y lo otra mitad por vTa-
intravenoso; la penicilina se uSÓo rozón de 100,000 u. par Kg. -
de peso par dTa; el diazepán no se calculó par kilo de peso, sino-
que se usó entre 2 o 5 mg. codo S horas (IM. o PO.). El fe nobar-
bital se usó oralmente codo S horas en dosis de 15 o 20 gotas.

Se uSÓsonda nasa-gástrico en nueve pacientes y se les 01i-
mentó con leche maternizacb codo 3 horas; lo razóri que no se --
usara en todos 'los pacientes fue que uno de ellos murió o los pa -
cas horas de su ingreso. '

Lo causo de muerte en todos los cosos fue por paro cardio -
respiratorio y en ninguno ficho se encontró ningún informe de ne-
cropsia ni patolagTa.

--
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VI CONCLUSIONES

1) la mayorra de los casos son del área de Amatitlón (5 casos -
pero se encontraron 3 de Palrn, Escuintla, uno en el-Puerto;;
de San José y otro de Pasoco, Jutiapa; esto se atribuye a que
el Hospital de Amatitlón permite el ingreso de cualquier pa-
ciente.no importando el lugar de donde provenga y si le co -
rresponde dicho Hospital.

Todos los partos fueron atendidos en casa por comadronas, --
siendo eutósicos simples a término.

S.eencontró en los casos de tétanos neanatal una alta morta-
1idad (70%) a pesar que el perro do de incubación no varió -
notablemente, el 70% de los casos presentaron perro dos de in
cubación entre 5 y 7 dras, sólo un paCiente lo presentó' de uñ
dio, esta alta mortalidad'se debe a que el monejo es muy irre
guIar por la falta de recursos materiales y humanos. -

Se encontró que la queja princ ipal en el ingreso fue la difi--
cultad para mamar, la que se presentó en el 60% de los casos,
el trismus, la fiebre y las convulsiones fueron el motivo de --
consulta en 2 casos. El 80% de los pacientes presentaron on-
fa lit is.

El diagnóstico del tétanos fue puramente clrnico.

los signos y srntomas que se presentaron Con mayor frecuencia
durante el perrodo de hospitalización fueron los espasmos mus
cúlares, trismus, convulsiones y fiebre, pero las notas de evo::
lución son muy pobres en explicación de los hallazgos encon-
traros en los pacientes, razórí por la que se dificultó la reco-
pi�ación de datos pora efectuar el presente trabaio.
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7) Sólo un p?ciente tenía informes de laborotorio (Hemoglobina,
hematocrlto, glóbulos blancos y heces), los demós casos ningu
no presentaba en la papeleta datos de laborotorio ni informes
bacteriológi~. Esto se debe a la calidad tan mala del servi

c~o de labaratorio yola falta de material, ya que los estu-
-:

d,os de bacteriología se principiaron a hacer en octubre 1979.

1)

8) No se 'encontraron diferencias en el tratamiento y manejo de-
los pacientes egresodos vivos y muertos, en todos se utilizó --
sonda nasogóstrica paro la alimentación y administración de -
algunos medicamentos. Antitoxina tetónica equino. Penicili

n? cristalina y.soluciones intravenosas. Solamente en dos' pa-=-
clentes se USÓmmunoglobulina humana antitetónica parque --
normalmente no hay en el hospital.

2)
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VII RECOMENDACIO¡-'¡ES

Orientar mejor a las comadronas, recibiendo cursos de' adie~
tramiento, para que den una mejor atenci6n a las parturien-
tas.

Inmunizar a todo mujer embarazado, que no haya sido vacu-
nado previamente, en el segundo trimestre, poniéndole 3 do-
sis con intervalos de 4 a 6 semanas. la prevención a nivel -
de Centros de Salud en la mujer embarazada con toxoide te-
tónico debe ser rutinaria, pues muchas de ellas no asistirán'
al hospital para su atenci6n.

3) Realizar campañas de inmunizaci6n
masivas, donde se vacu'

nen a todos las personas susceptibles.

Trotar que el Hospital de Amatitlón atienda únicamente a 1,
pérsonas que le correspondan según el 6rea de trabajo, pare
que se les pueda dar un mejor servicio.

4)

5) Mejorar los métodos diagn6sticos en el Hospital de Amatitl,
no sólo instruyendo al personal, sino ampl iando el servicio
labaratorio.

6) Mejorar el equipo médico del Hospital de Amatitl6n, quie,
carecen de servicio intensivo Y

de los aditamentos indispel

bles para poder controlar una enfermedad de curso tan róp
y fulminante.

'

7) Mejorar la disponibilidad de medicamentos, ya que no se
'

ta con inmunoglobulina humana antitet6nica ni toxoide te
co, lo que dificulta el tratamiento del paciente.

8) Insistir en la higiene para la atención dél parto a nivel h
talario, el riesgo par lo ~ptico de la sala de partos es 011

Tratar de mejorar los conocimientos sobre higiene a las p'
nos mós susceptibles. '

9)
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