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El tétanos es una toxiinfeccion aguda grave, no contagiosa y evitable con la vacunacion. En los paises en
vias de desarrollo constituye un problema de salud piblica debido a la mortalidad perinatal por tétanos
neonatal. Aunque el tétanos se ha vuelto infrecuente en los paises desarrollados gracias a la vacunacion,
el pronéstico sigue siendo reservado, y la mortalidad, elevada. En Francia, por ejemplo, durante el periodo
2008-2011, la letalidad fue del 30% y afectaba bdsicamente a las mujeres ancianas no vacunadas o
con vacunacion incompleta. El tétanos es una enfermedad evitable con la vacunacion a titulo preventivo.
Se dirige a toda la poblacion y consiste en refuerzos bien administrados a cualquier edad.
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H Introduccion

El tétanos es una toxiinfeciéon aguda grave, a menudo mortal,
debida a una neurotoxina muy potente producida por Clostridium
tetani: la tetanospasmina. La toxina es responsable de contractu-
ras musculares y paroxismos. Es una enfermedad infecciosa no
contagiosa que se previene con la vacunacion.

EMC - Tratado de medicina

Volume 20 > n°1 > marzo 2016
http://dx.doi.org/10.1016/51636-5410(16)76380-X

C. tetani es ubicuo y persiste en las deyecciones animales y en
el suelo en una forma esporulada muy resistente. Penetra en el
organismo a través de una herida cuténea, y la produccién de
toxina empieza al reunirse las condiciones de anaerobiosis.

Aunque el tétanos es omnipresente en muchos paises en vias
de desarrollo, los casos se han vuelto excepcionales en los pai-
ses industrializados gracias a la generalizacién de la vacunacién
antitetanica.

B Epidemiologia"

El tétanos es una enfermedad de declaracién obligatoria, aun-
que en algunos paises s6lo en su forma generalizada. Esta
declaracién permite seguir la evolucién de la incidencia de la
enfermedad, conocer las caracteristicas epidemiolégicas principa-
les y evaluar el efecto de las medidas preventivas.

Por ejemplo, a pesar de la generalizacion de la vacunacion, entre
2008 y 2011 se declararon en Francia 36 casos de tétanos en per-
sonas no vacunadas o mal vacunadas. La incidencia de los casos
declarados variaria en 0,05-0,23 casos por millon de habitantes.
La incidencia esta en disminucién desde 1975, con una fase en
meseta desde 1999.

Los casos se refieren sobre todo a ancianos (el 86% tiene 70 anos
0 mas) de sexo femenino (75%). La mediana de edad es de 82 afnos
(extremos de 28-97 afios).

La mayoria de los casos (81%) se han producido entre abril
y octubre (hemisferio norte). Las puertas de entrada suelen ser
pequefias heridas inadvertidas, pero todas las efracciones cuta-
neomucosas implican un riesgo de tétanos. Sin embargo, las
heridas cronicas representan el 25% de los casos (alceras vari-
cosas y dermatosis, asi como erisipela y mal perforante plantar
gangrenado). La evolucion fue fatal en 11 casos, es decir, una leta-
lidad del 30,6%. En seis pacientes (16,7%) se sefialaron secuelas
(dificultades motrices, complicaciones osteoarticulares y por dect-
bito). Los 19 pacientes restantes se curaron sin secuelas conocidas
(52,7%).
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H Patogenia
Agente patégeno *?

C. tetani o bacilo de Nicolaier es un bacilo grampositivo, anae-
robio estricto y muy movil por ser ciliado peritrico y esporulado.
La espora es deformante y terminal, lo que le confiere a la bacteria
un aspecto en alfiler o en palillo de tambor. La supervivencia de
las esporas en el medio externo depende de las condiciones fisi-
coquimicas. La accién conjunta del aire y de la luz se considera
particularmente nefasta. Las esporas son muy resistentes y pueden
sobrevivir en autoclave a 121 °C durante 10-15 minutos. También
pueden conservar su vitalidad algunos afios si se presentan en un
cuerpo poroso o sobre astillas, y durante muchos afios (al menos
18 aflos) en el suelo al abrigo de la luz. Se trata de una bacteria ubi-
cua, mas frecuente bajo los trépicos que en los paises templados
o frios. Su reservorio es telarico. A veces esta presente en el tubo
digestivo de los animales y persiste en las deyecciones de éstos y
en el suelo.

C. tetani se presenta de dos formas:

e una forma esporulada, muy resistente y enterrada en el suelo
que contamina las heridas;
e una forma vegetativa, responsable de la enfermedad.

Existen diez tipos de C. tetani, que se diferencian por su anti-
geno flagelar (H), pero tienen un antigeno somatico O comdn y
producen exotoxinas:

e la tetanospasmina, responsable de las contracturas musculares;

e la tetanolisina o hemolisina, que no interviene en Ila
fisiopatologia del tétanos y tiene una prioridad antifago-
citica.

Modo de transmision

La declaracion de la enfermedad requiere tres condiciones con-
comitantes:

e la ausencia de vacunacién antitetdnica o una vacunacion
incompleta;

e una efraccién cutanea o mucosa, aun minima, contaminada
por tierra o deyecciones animales. Hay diversas lesiones posi-
bles: lesiones accidentales (heridas, quemaduras, mordeduras,
laceraciones), lesiones crénicas (Glceras varicosas, dermatosis,
mal perforante plantar, escaras), actos médico-quirtrgicos en
los que no se cumplen las condiciones de asepsia (circuncision,
seccion del cordon umbilical, escision, piercings, escarificacion),
inyecciones intravenosas de drogas;

¢ condiciones de anaerobiosis que permiten la germinacién de
las esporas en la lesion y la produccién de toxinas. La presencia
de cuerpos extrafios, tejidos necrosados o isquemia disminuye
el potencial de oxidorreduccion, lo que favorece el desarrollo
del tétanos.

Fisiopatologia

C. tetani penetra en el organismo cuando se produce una lesion.
Si se reanen las condiciones de anaerobiosis, empieza la germi-
nacién de las esporas. La bacteria se multiplica y produce una
neurotoxina: la tetanospasmina. Al diseminarse por la circulaciéon
general, la toxina se fija a las terminaciones nerviosas de la moto-
neurona «, penetra en el axoén y migra por transporte intraaxonal
retrogrado hacia las interneuronas reguladoras de la médula espi-
nal y el tronco cerebral. La toxina migra en la sinapsis hasta la
terminacion nerviosa presinaptica, donde bloquea la liberacion de
los neuromediadores inhibidores: glicina y 4cido y-aminobutirico
(GABA). Esta desinhibicion aumenta el potencial de accion
de reposo de la motoneurona, provocando una hipertonia
muscular.

La sincronizacion de las contracciones de los grupos agonistas
y antagonistas deja de producirse. Asi, cuando el paciente quiere
abrir la boca, los maseteros se contraen y provocan el trismo. La
rigidez muscular se generaliza como resultado de la llegada al sis-
tema nervioso central de estimulos aferentes no inhibidos y la
apariciéon de espasmos cuando aumenta la intensidad de estos
estimulos. Cabe sefialar que la toxina también puede alcanzar las
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neuronas simpaticas y provocar una hiperactividad simpatica, con
produccién de catecolaminas y, en consecuencia, manifestaciones
disautonomicas.

B Signos clinicos

El tétanos evoluciona en tres fases: una fase de incuba-
cion usualmente silenciosa que empieza con una lesién aun
minima, una fase de invasibn que se extiende desde la
aparicion del trismo hasta el gran acceso de contractura gene-
ralizada y una fase de estado caracterizada por un fondo de
contractura generalizada de los musculos estriados, con paroxis-
mos sumamente dolorosos durante los cuales se producen las
complicaciones.

Por lo tanto, el problema del diagnoéstico del tétanos se plantea
durante la fase de incubacién y, sobre todo, de invasion.

El diagnoéstico es basicamente clinico. La enfermedad se pre-
senta de tres formas. La mas frecuente y mas grave es la forma
generalizada, que representa el 80% de los casos.

Incubacion

La fase de incubacién corresponde al periodo que separa la
herida tetanigena de la aparicién de las primeras contracturas.
Dura 2-21dias (mediana de 7 dias) y puede exceder 1 mes (extre-
mos de 1-50 dias). Cuanto mas corto es el periodo de incubacion,
mas grave es el tétanos.

Fase de invasion

El paciente consulta habitualmente en esta fase. El tinico signo
objetivo es un trismo bilateral por contractura de los maseteros.
En raras ocasiones, el motivo de consulta es una dificultad para
abrir la boca. La mayoria de las veces, el paciente consulta por
dolor de garganta, dificultades para hablar, masticar, deglutir, etc.
Esta fase dura de algunas horas a 2 dias.

Trismo

Todos los elementos semioldgicos son utiles para diferenciar el
trismo tetanico de las otras causas de imposibilidad de abrir la
boca.

El trismo tetanico es bilateral y simétrico, muy doloroso, con
un fondo permanente de episodios de contracturas paroxisticas
espontaneas o provocadas por estimulos nociceptivos (depresor
lingual) y exacerbacion de los dolores. Este trismo es invencible y
permanente, y no desaparece con el reposo completo ni durante
el suefio.

Esta fase de trismo dura algunos dias. Los pacientes con tétanos
tienen una facies particular, «sardénica», debida a la contractura
de los musculos cutaneos de la cara. La mimica esta congelada con
acentuacion de las arrugas. Este aspecto es muy especifico, pero
dificil de detectar en ancianos.

Fase de estado

Las contracturas se generalizan en horas o dias (promedio de
2 dias). Son permanentes, dolorosas e invencibles, y se exacerban
con la luz (fotofobia) o el ruido (fonofobia). EI compromiso de
los musculos paravertebrales produce una actitud caracteristica
en opistétonos. Las contracturas pueden acompariarse de paro-
xismos: espasmos musculares dolorosos que se producen sobre
un fondo permanente de contractura. Estos paroxismos represen-
tan un riesgo permanente de trastornos de la ventilacion, apneas o
laringoespasmos. En la mayoria de los casos, el paciente esta apiré-
ticoy consciente. Los signos sistémicos en esta fase son sudoracién
profusa, deshidratacion y, en ocasiones, agitacion. Las formas mas
graves suelen complicarse con trastornos neurovegetativos: hiper-
tension arterial labil o persistente, taquicardia, fiebre, arritmia y
vasoconstriccion periférica. También son posibles los accesos de
bradicardia y de hipotension arterial.
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