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RESUMEN

Introduccién: el tétanos severo contintia siendo un desafio relevante en unida-
des de cuidados intensivos (UCI), especialmente en regiones de Latinoamérica
donde persisten brechas de vacunacion y diagnosticos tardios. Los pacientes
criticamente enfermos suelen presentar espasmos refractarios, disfuncion au-
tonémica y complicaciones respiratorias que requieren soporte avanzado. Ob-
jetivo: revisar la evidencia actual sobre fisiopatologia, criterios de gravedad,
diagnéstico y manejo integral del tétanos en la UCI, enfatizando estrategias
terapéuticas actualizadas y prevencion de complicaciones. Material y méto-
dos: se realizé una revision narrativa de la literatura reciente (2010-2024), con
énfasis en estudios clinicos, cohortes de la UCI, guias de manejo y ensayos
que evaluaron terapias dirigidas a espasmos, disautonomia y soporte vital. Se
incluyeron unicamente estudios en poblacion adulta. Resultados: la fisiopatolo-
gia mediada por tetanospasmina explica la rigidez, espasmos y la inestabilidad
autonémica que condicionan la necesidad de ventilacion mecanica y manejo
hemodinamico estrecho. La administracion temprana de inmunoglobulina an-
titetanica, el control escalonado de espasmos con benzodiacepinas y el uso
selectivo de relajantes neuromusculares constituyen los pilares terapéuticos. La
disautonomia requiere monitorizacién invasiva y manejo farmacolégico preciso.
Las complicaciones frecuentes incluyen rabdomidlisis, arritmias, neumonia aso-
ciada con ventilador y sepsis. La rehabilitacion temprana mejora los desenlaces
funcionales. Conclusiones: el manejo del tétanos en la UCI debe ser protoco-
lizado, priorizando la neutralizacion inmediata de la toxina, el control eficaz de
espasmos Y la estabilizacién autonémica. La prevencion de complicaciones y
la rehabilitacién temprana son fundamentales para mejorar la supervivencia y
la recuperacion funcional. Persisten vacios de evidencia sobre terapias auton6-
micas, uso de magnesio y protocolos estandar de sedacion, lo que demanda
investigacion adicional.

Palabras clave: tétanos, unidades de cuidados intensivos, disfuncién autoné-
mica, espasmos musculares, ventilacion mecanica.

ABSTRACT

Introduction: severe tetanus remains a significant challenge in intensive
care units (ICUs), particularly in Latin America where gaps in vaccination
and delayed diagnosis persist. Critically ill patients often present with
refractory spasms, autonomic dysfunction, and respiratory compromise
requiring advanced life support. Objective: to provide an updated review
of the pathophysiology, severity criteria, diagnostic approach, and intensive
care management of tetanus, with emphasis on targeted therapies and
prevention of complications. Material and methods: a narrative review of
recent literature (2010-2024) was conducted, focusing on adult patients
and including clinical studies, ICU cohorts, management guidelines, and
trials evaluating therapies for spasm control, autonomic instability, and
organ support. Results: tetanospasmin-mediated neurotoxicity explains
rigidity, spasms, and autonomic instability that frequently require mechanical
ventilation and hemodynamic support. Early administration of human
tetanus immunoglobulin, stepwise spasm control with benzodiazepines, and
selective neuromuscular blockade form the core of management. Autonomic
dysfunction requires invasive monitoring and tailored pharmacologic
therapy. Common ICU complications include rhabdomyolysis, arrhythmias,
ventilator-associated pneumonia, sepsis, and prolonged immobilization. Early
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rehabilitation is associated with improved functional outcomes. Conclusions:
ICU management of tetanus should be protocolized, prioritizing rapid toxin
neutralization, effective spasm suppression, and autonomic stabilization.
Prevention of ICU-related complications and early rehabilitation are key to
improving survival and functional recovery. Important evidence gaps persist
regarding autonomic therapies, magnesium use, and standardized sedation
protocols, highlighting the need for further research.

Keywords: tetanus, intensive care units, autonomic dysfunction, muscle
spasms, mechanical ventilation.

Abreviaturas:

ACLS = Advanced Cardiovascular Life Support (soporte vital
cardiovascular avanzado)

AKI = Acute Kidney Injury (lesion renal aguda)

APACHE = Acute Physiology And Chronic Health Evaluation
(Evaluacion de Fisiologia Aguda y Salud Crénica)

ATS = American Thoracic Society (Sociedad Toracica Ame-
ricana)

CK = creatina cinasa

ECG = electrocardiograma

GABA = Gamma-AminoButyric Acid (acido gamma aminobu-
tirico)

HTIG = Human Tetanus ImmunoGlobulin (inmunoglobulina
antitetanica humana)

IDSA = Infectious Diseases Society of America (Sociedad
Americana de Enfermedades Infecciosas)

IG = inmunoglobulina

IM = intramuscular

IV = intravenosa

LMIC = Low- and Middle-Income Countries (paises de ingre-
sos medios y bajos)

PEEP = Positive End-Expiratory Pressure (presion positiva al
final de la espiracion)

PRISMA = Preferred Reporting Items for Systematic reviews
and Meta-Analysis (elementos de informes preferidos para re-
visiones sistematicas y metaanalisis)

RCT = Randomized Controlled Trial (ensayo controlado alea-
torizado)

SNARE = Soluble N-ethylmaleimide Sensitive Factor [NSF]
Attachment protein REceptor (receptor de proteina de unién
al factor sensible a N-etilmaleimida [NSF] soluble)

TeNT = Tetanus NeuroToxin or tetanospasmin (neurotoxina
teténica o tetanospasmina)

TOF = Train Of Four (tren de cuatro)

TSS = Tetanus Severity Score (Puntuacion de Gravedad del
Tétanos)

UCI = Unidad de Cuidados Intensivos

VAP = Ventilator-Associated Pneumonia (neumonia asociada
a la ventilacién mecanica)

VM = ventilacion mecanica

VTE = Venous ThromboEmbolism (tromboembolismo venoso)
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INTRODUCCION

Historicamente, el tétanos ha acompanado a la huma-
nidad desde la antigliedad. Las primeras descripciones
clinicas detalladas se atribuyen a Hip6crates en el siglo
V a. C., quien observé la rigidez muscular caracteristica
y el desenlace fatal en la mayoria de los casos. Sin em-
bargo, no fue hasta 1884 cuando Arthur Nicolaier des-
cubrio el bacilo y, posteriormente en 1890, Emil von Be-
hring y Shibasaburo Kitasato demostraron la naturaleza
toxigénica de la enfermedad, sentando las bases de la
inmunoterapia con el desarrollo del primer antisuero. La
evolucion del manejo ha transitado desde la observa-
cion expectante y el aislamiento en penumbra, hasta la
era de la inmunizacién masiva con el toxoide tetanico
(introducido en la década de 1920) y el soporte organi-
co avanzado en unidades de cuidados intensivos (UCI).

A pesar de estos avances, el tétanos sigue siendo
una enfermedad grave que, cuando progresa a forma
generalizada, exige con frecuencia soporte intensivo
por fallo respiratorio y alteraciones hemodindmicas
asociadas con disfuncién autondémica. En contextos la-
tinoamericanos, donde la cobertura vacunal puede ser
incompleta en ciertos grupos y el acceso a la UCI con
recursos 6ptimos es heterogéneo, los pacientes con té-
tanos severo contintan presentando una carga clinica
y econémica relevante para los servicios de cuidados
criticos. En una cohorte de un centro de referencia en
el noreste de Brasil (115 pacientes ingresados en la
UCI entre 2003 y 2013), la mortalidad en la UCI fue
de 44.5% y las complicaciones mas frecuentes fueron
neumonia y disautonomia; los predictores independien-
tes de muerte incluyeron edad, puntuacion APACHE I,
bloqueo neuromuscular continuo y disautonomia.’

La experiencia internacional muestra que, aunque
la mortalidad global por tétanos ha decrecido de for-
ma importante durante las ultimas décadas gracias a la
vacunacion y a programas de salud publica, los casos
que requieren ingreso en la UCI siguen conllevando una
morbimortalidad considerable, largas estancias y consu-
mo intensivo de recursos (ventilacion mecanica prolon-
gada, sedacioén profunda, soporte hemodinamico). Estu-
dios multicéntricos en unidades de cuidados criticos han
descrito cursos clinicos prolongados (varias semanas),
necesidad alta de inmunoglobulina, antibioticos y estra-
tegias diversas para el control de espasmos y la disau-
tonomia, con un impacto claro en prondstico y costes.?®

La gravedad clinica del tétanos y la decision de ingreso
en la UCI suelen estar determinadas por la intensidad de
los espasmos musculares, la presencia de compromiso
respiratorio (hipoventilacion, laringoespasmo), y la grave-
dad de la disfuncion autonémica (inestabilidad presora,
arritmias). Las puntuaciones pronésticas desarrolladas
en regiones endémicas —por ejemplo, la Tetanus Severi-
ty Score (TSS)— ayudan a estratificar riesgo y a predecir

desenlaces, pero su aplicabilidad clinica y su correlacion
con compuestos desenlaces en diferentes entornos de
Latinoamérica requieren evaluacion y ajuste local.®

Los principales desafios para el manejo en la UCI
incluyen: 1) control efectivo y seguro de espasmos do-
lorosos que requieren altas dosis de sedantes y, en
ocasiones, bloqueo neuromuscular; 2) manejo de la
disautonomia, que puede presentarse con crisis hiper-
tensivas y luego hipotension refractaria; y 3) prevencion
y tratamiento de complicaciones nosocomiales (neumo-
nia asociada con ventilacion, sepsis) que contribuyen
significativamente a la mortalidad. Estas realidades se
combinan con variaciones regionales en protocolos, dis-
ponibilidad de inmunoglobulina (IG) humana y acceso
a ventilaciéon de alta calidad, factores que condicionan
los resultados en la region.'*” La Figura 1 muestra un
grupo de bacterias Clostridium tetani, responsables de
causar tétanos en humanos.

El objetivo de esta revision es sintetizar la evidencia
disponible sobre el manejo intensivo del tétanos, con
énfasis en la fisiopatologia que fundamenta las terapias
dirigidas, las opciones farmacolédgicas y de soporte em-
pleadas en la UCI (control de espasmos, control auto-
némico, ventilacidbn mecanica, inmunoterapia y manejo
de complicaciones), y en identificar lagunas de conoci-
miento y areas prioritarias para investigacion o estanda-
rizacion de protocolos en Latinoamérica.

MATERIAL Y METODOS
Esta revision narrativa se realizé con el objetivo de

sintetizar la evidencia contemporanea sobre el mane-
jo del tétanos severo en UCI, con énfasis en fisiopato-

N

Figura 1: La micrografia muestra un grupo de bacterias Clostridium tetani,
responsables de causar tétanos en humanos: observe el Bacillus delgado
con una apariencia caracteristica de «baqueta» causada por las esporas
ubicadas en la zona esférica.

Micrografia tomada de los CDC (Centers for Disease Control and Prevention). Licen-
cia: dominio publico.



208

Med Crit. 2026;40(3):206-220

logia aplicada, terapias dirigidas y soporte critico. Se
siguieron las recomendaciones metodolégicas para re-
visiones narrativas clinicas, incorporando principios de
transparencia y exhaustividad similares a los propues-
tos por directrices PRISMA para revisiones sistemati-
cas, adaptados al propésito de esta sintesis.®

Estrategia de busqueda: se realiz6 una busqueda
estructurada entre enero de 2000 y diciembre de 2025
en las siguientes bases de datos: PubMed/MEDLINE,
Embase, Scopus, Web of Science y Cochrane Library.

Adicionalmente se consultaron documentos de or-
ganizaciones internacionales relevantes (OMS/WHO,
PAHO, CDC) y guias clinicas de manejo intensivo cuan-
do estuvieron disponibles.

Términos de busqueda: se combinaron términos
MeSH y palabras clave en inglés y espafol utilizando
operadores booleanos. Algunos ejemplos:

1. (“tetanus” OR “severe tetanus” OR “generalized te-
tanus”) AND (“intensive care” OR “ICU” OR “critical
care”)

2. (“tetanus” AND “autonomic dysfunction”)

3. (“tetanus” AND “mechanical ventilation”)

4. (“tetanus management” AND “sedation” OR “neuro-
muscular blockade”)

5. (“Clostridium tetani” AND “critical illness”)

6. (“tétanos” AND “unidad de cuidados intensivos”)

Se incluyeron articulos en inglés y espafiol. No se
excluyeron cohortes pequefas o series de casos si
contenian informacion clinica relevante para pacientes
criticos, dada la baja frecuencia global del tétanos y la
escasez de estudios de gran tamafio.

Criterios de inclusion

1. Estudios que describieran pacientes adultos con té-
tanos severo atendidos en la UCI.

2. Ensayos clinicos, estudios observacionales, series
de casos > 5 pacientes, revisiones sistematicas, re-
visiones narrativas relevantes y guias clinicas.

3. Articulos que evaluaran al menos uno de los elemen-
tos de manejo intensivo:

a. Control de espasmos.

b. Sedacién y bloqueo neuromuscular.

c. Control autonémico.

d. Ventilacibn mecanica.

e. Uso de inmunoglobulina.

f. Complicaciones en la UCI.

g. Pronéstico y mortalidad en cuidados intensivos.

Criterios de exclusion

1. Articulos centrados exclusivamente en epidemiologia
poblacional sin datos clinicos aplicables a UCI.

2. Reportes de caso aislados (aunque se revisaron para
contextualizacion).

3. Estudios previos al afio 2000 salvo que fueran funda-
mentales para fisiopatologia o intervenciones historicas.

Seleccion y extraccion de datos: dos revisores (los
autores) realizaron la seleccion por titulos/resimenes
y posteriormente evaluaciéon de textos completos. Se
extrajeron los siguientes elementos:

1. Disefio del estudio.

2. Pais y contexto (con énfasis en América Latina cuan-
do disponible).

. NUumero de pacientes,

. Severidad (escalas como Ablett o TSS si estaban re-
portadas).

. Intervenciones de UCI.

. Complicaciones.

. Mortalidad y desenlaces clinicos.

. Limitaciones reportadas por los autores.

H W

0 N OO

Las discrepancias fueron resueltas por consenso.

Sintesis de la evidencia: debido a la heterogenei-
dad de los estudios, la sintesis se realiz6 de manera
narrativa, organizando la evidencia en torno a:

1. Fisiopatologia relevante para UCI.

2. Terapias dirigidas (antitoxina, antibiéticos, sedacion,
control autondémico).

3. Estrategias de soporte intensivo.

4. Complicaciones y prondstico.

No se realiz6 metaanalisis por variabilidad significa-
tiva en disefios, intervenciones, poblaciones y reporte
de resultados.

FISIOPATOLOGIA EN UCI

El sustrato patogénico del cuadro critico en el tétanos
es la tetanospasmina (TeNT), una neurotoxina proteica
liberada por Clostridium tetani. Tras la germinacién en
el sitio de la herida, la toxina se libera y se une a las
terminaciones nerviosas periféricas; es internalizada y
transportada retroaxonal hasta las interneuronas me-
dulares donde la subunidad ligera actia como una me-
taloproteasa que escinde proteinas SNARE (por ejem-
plo, VAMP/synaptobrevin), impidiendo la liberacion de
neurotransmisores inhibitorios (principalmente glicina y
GABA) en las sinapsis inhibitorias.>'! La pérdida de la
inhibicion presinaptica provoca una hiperexcitabilidad
de motoneuronas que se traduce clinicamente en rigi-
dez sostenida y espasmos paroxisticos intensos, ras-
gos cardinales que llevan con frecuencia a la indicacion
de ingreso en la UCI (Figura 2).
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Figura 2: Fisiopatologia del tétanos.
Reimpreso con permiso de Lecturio GmbH. Disponible en: https://app.lecturio.com/#/
article/3455 (consultado el 08 de diciembre de 2025).

La disfuncion autondémica es una manifestacion cen-
tral en los casos graves y se explica por la accion de la
TeNT sobre centros que regulan el tono simpatico y pa-
rasimpatico; la inhibicién de neurotransmisores inhibito-
rios produce episodios de descarga simpatica masiva
(taquicardia, hipertension paroxistica) que pueden alter-
nar con fases de bradicardia e hipotension, arritmias y
fenébmenos sudomotores. Esta labilidad hemodinamica
es una de las principales causas de morbilidad y morta-
lidad en la UCI, y su manejo requiere intervenciones far-
macoldgicas dirigidas y monitorizacion hemodinamica
estrecha. Estudios y revisiones recientes describen el
mecanismo neurofisiolégico y las implicancias clinicas
de la disautonomia en tétanos severos.% 1213

Las implicaciones respiratorias tienen dos vias prin-
cipales: 1) los espasmos de la musculatura orofaringea,
laringea y toracica (incluidos el diafragma y musculos
intercostales) pueden provocar laringoespasmo, in-
suficiencia ventilatoria y riesgo de aspiracion, y 2) el
tratamiento mismo (altas dosis de benzodiacepinas y
opioides, 0 uso de bloqueantes neuromusculares) afia-
de riesgo de hipoventilacién e infeccion respiratoria
asociada a ventilacion mecanica. En la practica de la
UCI, esto se traduce en frecuentes indicaciones de in-
tubacién precoz y ventilacibn mecanica prolongada, con
estrategias ventilatorias adaptadas a los episodios de
espasmo y al riesgo de barotrauma. Revisiones clinicas
recientes sobre manejo en cuidados criticos discuten
estas decisiones y los trade-offs entre sedacion profun-
da versus bloqueo neuromuscular prolongado.'"4

Desde el punto de vista metabdlico y sistémico, los
espasmos repetidos y prolongados favorecen la rabdo-
miolisis, hiperkalemia, acidosis lactica y aumento del
consumo energético; ademas, la disautonomia puede
comprometer perfusion renal y favorecer insuficiencia
renal aguda. Estos efectos complican la resucitacion
y el manejo farmacolégico en la UCI (por ejemplo, la
excrecion de farmacos sedantes o la toxicidad del mag-

nesio se ven afectados por la funcién renal). La presen-
cia de rabdomidlisis y alteraciones hidroelectroliticas
incrementan la necesidad de vigilancia de laboratorio
frecuente y soporte de 6rganos.% 1415

La fisiopatologia explica también por qué el grado de
agresividad del soporte (intubacién, ventilacibn mecani-
ca, infusiones altas de sedantes y relajantes neuromus-
culares, soporte vasoactivo) se asocia tanto a mejoras en
supervivencia como a complicaciones iatrogénicas prolon-
gadas. Los objetivos en la UCI son: controlar los espas-
mos (para prevenir dafo muscular, fracturas y aspiracion),
estabilizar la hemodinamia durante crisis autonémicas y
mantener una via aérea segura. Sin embargo, la nece-
sidad de sedacién profunda y/o bloqueo neuromuscular
prolongado incrementa el riesgo de neumonia asociada
con ventilacion, trombosis, atrofia muscular y complicacio-
nes por sedacion. Estas decisiones requieren balancear la
fisiopatologia subyacente con la capacidad de la UCI (mo-
nitorizacion, disponibilidad de IG humana, recursos para
soporte prolongado) y, en entornos de recursos limitados,
condicionan de forma critica el prondstico.'*1°

En resumen, la TeNT causa desinhibicion central
que produce espasmos y disautonomia; estos fenome-
nos son la base de las complicaciones respiratorias,
metabolicas y hemodindmicas que hacen del tétanos
una patologia desafiante en la UCI. Comprender estos
mecanismos es esencial para justificar intervenciones
dirigidas (antitoxina temprana, control farmacolégico
de espasmos y de la disautonomia, manejo ventilatorio
oportuno y prevencion de complicaciones sistémicas) y
para disefiar protocolos de soporte critico adaptados a
cada contexto clinico.®'®

PRESENTACION CLINICA

Los pacientes con tétanos que requieren ingreso en
cuidados intensivos suelen presentar formas generali-
zadas y graves de la enfermedad en las que predomi-
nan la rigidez muscular, los espasmos paroxisticos y la
disfuncién autonémica. La indicacion de ingreso en la
UCI se basa en la presencia o alto riesgo de desarrollar
complicaciones que amenacen la via aérea, la ventila-
cién o la estabilidad hemodinamica.

Criterios de gravedad que suelen indicar manejo
en UCI:

1. Espasmos refractarios: espasmos frecuentisimos,
prolongados o que no responden a medidas iniciales
(benzodiacepinas, analgésicos) y que ponen en ries-
go de sufrir fracturas, rabdomiolisis, o0 compromiso
ventilatorio. Los episodios intensos y repetidos son
causa frecuente de ingreso, ya que requieren seda-
cion profunda, infusiones continuas o bloqueo neuro-
muscular.6-16
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2. Laringoespasmo o riesgo inminente de asfixia: |a
contraccion de la musculatura laringea y orofaringea
puede provocar obstruccién aguda de la via aérea
0 aspiracion; la presencia de disfagia progresiva,
cambios en la voz con incremento de la salivacion y
episodios de laringoespasmo son indicacion de intu-
bacion precoz o de traqueostomia precoz en muchos
protocolos de la UCL.'417

3. Crisis autonémicas (hipertension arterial [HTA],
taquicardia, arritmias o inestabilidad hemodina-
mica): la disautonomia grave se manifiesta por picos
hipertensivos y taquicardia paroxistica que pueden
alternar con bradicardia e hipotension; las arritmias,
la inestabilidad persistente y la necesidad de sopor-
te vasoactivo son causas importantes de morbilidad
y mortalidad que justifican monitorizacién invasiva y
tratamiento en la UCI.6.18

4. Insuficiencia respiratoria inminente o franca: ya
sea por hipoventilacion (por fatiga muscular o exceso
de sedacion), hipersecrecion y riesgo de aspiracion,
0 por espasmos diafragmaticos y laringoespasmo; la
presencia de hipoxemia, hipercapnia o signos clini-
cos de fatiga respiratoria exige soporte ventilatorio y,
por tanto, manejo en la UCL.'719

Clasificaciones utiles y puntuaciones de severidad:

1. Escala de Ablett (modificada): clasifica el tétanos
en grados (1-4) segun la intensidad de rigidez y es-
pasmos y la presencia de disfuncion autonémica;
suele usarse para definir gravedad y guiar decisiones
de manejo.52°

2. Tetanus Severity Score (TSS): instrumento predic-
tivo desarrollado para estratificar riesgo de compli-
caciones y muerte, Util para triaje y para comparar
cohortes en estudios clinicos; variables como perio-
do de inicio, edad y signos clinicos se integran para
estimar pronostico.®

3. Otras herramientas y modelos pronésticos recientes
(por ejemplo, nomogramas basados en biomarcado-
res o recuento de leucocitos) se estan evaluando en
cohortes contemporaneas, pero requieren validacion
externa antes de uso clinico rutinario.'®

Aspectos clinicos relevantes para la UCI:

1. Elinicio rapido de espasmos (periodo de inicio corto)
y una incubacién breve se asocian con progresion
rapida a enfermedad severa y peor pronéstico, y por
tanto a necesidad precoz de ingreso en UCI.51°

2. La presencia de comorbilidades (edad avanzada,
enfermedad pulmonar crénica, inmunosupresion) in-
crementa el riesgo de complicaciones respiratorias y
de infecciones nosocomiales durante la estancia en
la UCI.1920

3. Los signos de alarma (trismo creciente, dificultad
para tragar, hipersecrecion, diaforesis profusa aso-
ciada a taquicardia) deben orientar a monitorizacion
invasiva, valoracion para intubacion y planificacion
de soporte hemodinamico.6:17.21

En conjunto, la decision de admitir a un paciente con
tétanos en la UCI debe basarse en la intensidad y re-
fractariedad de los espasmos, la presencia o riesgo de
laringoespasmo/insuficiencia respiratoria y la severidad
de la disautonomia. Las escalas de gravedad (Ablett,
TSS) (Tabla 1) son herramientas Utiles para estanda-
rizar la estratificacion y facilitar la comparacion entre
series clinicas, pero la valoracion clinica individual y
la disponibilidad de recursos (monitorizacién invasiva,
ventilacion, IG humana) continan siendo determinan-
tes para la toma de decisiones en la practica real.® 1621

DIAGNOSTICO

Diagndstico clinico: el diagnostico del tétanos en el
adulto es principalmente clinico y se basa en la pre-
sencia de los signos cardinales: trismo, rigidez de la
musculatura axial y de las extremidades, y espasmos
reflejos dolorosos desencadenados por estimulos sen-
soriales. En la préactica de la UCI, la historia de herida
reciente y el antecedente vacunal son utiles, pero no
imprescindibles; la ausencia de un foco aparente no ex-
cluye la enfermedad. Pruebas complementarias (cultivo
de la herida, deteccién molecular) pueden confirmar la
exposicion a C. tetani, pero rara vez alteran la conducta
inicial, por lo que el diagnéstico y el inicio del tratamien-
to deben basarse en la clinica. Para facilitar el diagnos-
tico objetivo en casos atipicos (por ejemplo, localizados
o0 sin trismo marcado), se han descrito pruebas neurofi-
siolodgicas como el masseter inhibitory reflex (MIR) o el
«spatula test» como ayudas diagnésticas en entornos
hospitalarios.??24

Diagndsticos diferenciales en el paciente critico:
en la UCI es clave distinguir el tétanos de otras enti-
dades que comparten rigidez, espasmos o alteraciones
autonémicas:

1. Sindrome serotoninérgico: suele presentar hiperre-
flexia, clonus (ocular, inducible), agitacion y diaforesis;
las reglas de Hunter (Hunter criteria) son la herramien-
ta diagnostica validada para distinguir el sindrome se-
rotoninérgico de otros cuadros con rigidez. La historia
farmacologica (uso reciente de inhibidores selectivos
de la recaptacion de serotonina, inhibidores de la mo-
noaminooxidasa, combinaciones de farmacos) orienta
hacia esta entidad.?®

2. Rabdomidlisis por otras causas: crisis convulsivas,
trauma, farmacos (estatinas, fibratos) o hipertermia
maligna pueden causar elevacion de creatina cinasa
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Tabla 1: Clasificacion de Ablett.

severa

hipertensivas
alternando con
hipotensién

ventilacion mecanica

Caracteristicas Compromiso Implicaciones
Grado Severidad clinicas principales Espasmos/rigidez autonémico Riesgo respiratorio para UCI
| Leve Trismus discreto, Espasmos ausentes Ausente Bajo Generalmente
rigidez localizada, sin 0 minimos no requiere UCI;
disfagia ni espasmos monitorizacion basica
generalizados
Il Moderado Trismus marcado, Espasmos inducidos Ausente o leve Moderado: riesgo Puede requerir
rigidez generalizada, por estimulos, pero por espasmos UClI si espasmos
dificultad moderada controlables progresan o existe
para la deglucion dificultad ventilatoria
1l Grave Rigidez severa, Espasmos dolorosos, Frecuente: Alto: riesgo de Requiere UCI para
espasmos frecuentes desencadenados hipertension, obstruccion, sedacion profunda,
y espontaneos, 0 espontaneos, taquicardia, laringoespasmo, control autonémico y
disfagia severa persistentes sudoracion, arritmias fatiga soporte respiratorio
1 Muy Todo lo anterior, mas Espasmos continuos Marcado: labilidad Muy alto: necesidad UCI obligatoria; alto
grave falla autonémica refractarios extrema, crisis casi universal de riesgo de mortalidad,

soporte avanzado
hemodinamico
y ventilatorio

Notas importantes para la interpretacion en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI):
1. La clasificacion de Ablett se utiliza ampliamente para decidir ingreso a cuidados intensivos, especialmente grados Il y IV.
2. Los grados llI-IV se relacionan con:

a. Disponibilidad de ventilacion mecanica.

b. Necesidad de sedacion profunda/bloqueo neuromuscular.
c. Crisis autonomicas sostenidas.

3. Se correlaciona con mortalidad y complejidad del manejo.

(CK) y complicaciones renales; la presencia de es-
pasmos reflejos tipicos y el contexto epidemiolégico
ayudan a diferenciarlos, aunque la coexistencia es
posible. La medicion seriada de CK, electrolitos y
funcion renal es esencial en UCI.22:26

. Meningitis/encefalitis: |a rigidez de nuca y altera-
cion del nivel de conciencia orientan hacia causas
centrales infecciosas; en tétanos clésico el nivel de
conciencia suele estar preservado. Si existen signos
meningeos o deterioro neurolégico, se debe realizar
estudio neuroimagen y punciéon lumbar segun estabi-
lidad hemodinamica.?®

. Intoxicaciones y sindromes neurolégicos (por
ejemplo, sindrome extrapiramidal por antipsicoticos,
sindrome neuroléptico maligno, intoxicacion por es-
tricnina): algunas intoxicaciones (por ejemplo, estric-
nina) pueden simular tétanos con espasmos, pero la
historia de exposicion y hallazgos especificos (por
ejemplo, hiperreflexia y clonus prominente en sindro-
me serotoninérgico; fiebre y rigidez «lead-pipe» en
sindrome neuroléptico maligno) ayudan a diferenciar.
La estricnina es rara, pero si esta presente produce
espasmos muy breves y generalizados que pueden
ser indistinguibles clinicamente; por ello la historia
(exposicion) es clave.?526

Hallazgos que implican alto riesgo de deterioro (y
por tanto ingreso/monitorizaciéon en UCI):

1. Espasmos frecuentes y/o refractarios: que requie-
ren dosis crecientes de sedantes o bloqueo neuro-

muscular para su control: asociados a mayor riesgo
de fracturas, rabdomiélisis y necesidad de ventilacion
mecanica.?>?’

2. Signos de compromiso de la via aérea: laringoes-
pasmo recurrente, hipersecrecion y disfagia con
riesgo de aspiracion — indican intubacién precoz o
traqueostomia planificada.??2”

3. Manifestaciones de disautonomia grave: episo-
dios repetidos de hipertension con taquicardia pa-
roxistica, arritmias, o fallos hemodinamicos que al-
ternan con bradicardia/hipotension; estos pacientes
requieren monitorizaciéon invasiva y soporte vasoac-
tivo. La disautonomia es un predictor independiente
de mortalidad en cohortes de la UCI.?%27

4. Insuficiencia respiratoria inminente o hipoventi-
lacién (hipercapnia, descenso de la saturacion, sig-
nos de fatiga respiratoria) por debilidad respiratoria o
sedacion excesiva — indicacion clara de ventilacion
mecanica.???’

5. Marcadores bioquimicos y clinicos de riesgo sis-
témico: CK muy elevada (riesgo de rabdomiélisis),
hiperkalemia, acidosis lactica, fallo renal incipiente o
dafio multiorganico requieren soporte y aumentan la
probabilidad de desenlaces adversos.?%2’

El diagnéstico en la UCI es esencialmente clinico;
las pruebas complementarias ayudan en casos atipi-
cos o para diferenciar otras entidades. La presencia
de espasmos refractarios, compromiso de la via aérea,
disautonomia severa o insuficiencia respiratoria inmi-
nente son criterios practicos que indican monitorizacion
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intensiva y manejo agresivo en la UCI. Una evaluacion
sistematica para descartar causas imitadoras (serotoni-
nergia, intoxicaciones, meningitis) debe llevarse a cabo
de forma paralela, teniendo en cuenta la historia farma-
cologica y los hallazgos electrofisiologicos o de labora-
torio que apoyen la etiologia (Tabla 2).2%-2"

MANEJO EN LA UCI
Control de la toxina

Antitoxina (HTIG): el objetivo del tratamiento con inmu-
noglobulina humana antitetanica (HTIG) es neutralizar
la toxina libre circulante antes de que se fije en las ter-
minaciones nerviosas; no revierte la toxina ya unida. La
via habitualmente recomendada es intramuscular (IM)
o intravenosa (1V); estudios han explorado ademas la
via intratecal, con resultados que sugieren reduccion
en la duracién de los espasmos y la ventilacion meca-
nica en algunos ensayos aleatorizados. La dosis prac-
tica méas usada actualmente es 500 Ul en una Unica
administracion (varia segun guias locales; dosis mas
altas de 3,000-6,000 Ul se usaron histéricamente, pero
no demostraron superioridad consistente y causan mas
molestias). La administracion debe realizarse lo antes
posible tras el diagndstico.'!:28:29

Momento y dosis: 1) Administrar HTIG tan pronto
como se confirme la sospecha clinica. 2) Dosis reco-
mendada por expertos: 500 Ul (Unica dosis IM o V).
En contextos con protocolos locales distintos puede
encontrarse 3,000-6,000 Ul IM; la evidencia no apoya

claramente ventaja de dosis altas. Si se dispone de in-
munoglobulina intravenosa (IVIG), puede considerarse
en escenarios donde HTIG no esta disponible.'"-28

Evidencia y controversias: 1) El ensayo aleatorizado
brasilefio que compard administracion intratecal + intra-
muscular frente a intramuscular sola mostré6 mejoria cli-
nica y reduccion de duracion de espasmos y ventilacion
en el grupo intratecal, aunque sin diferencia significativa
en mortalidad (estudio con limitaciones metodologicas y
que requiere validacion externa). Esto ha generado deba-
te sobre la implementacion rutinaria del abordaje intratecal
fuera de centros con experiencia.'’ 2) La variabilidad de
dosis (500 versus 3,000-6,000 UI) y rutas (IM/IV versus in-
tratecal) mantiene la controversia; la practica actual favo-
rece 500 Ul IM/IV por balance eficacia/efectos adversos,
salvo en protocolos que recomiendan intratecal en centros
con experiencia y capacidad de monitorizacion.'28

Control de los espasmos musculares

Benzodiacepinas (infusion continua): las benzo-
diacepinas son la piedra angular del control de rigidez y
espasmos. Diazepam por via enteral o IV y midazolam
en perfusion continua son ampliamente usados. Dosis
orientativas publicadas: diazepam 0.2-1 mg/kg/h (via
enteral/lV segun tolerancia) o midazolam en perfusiéon
titulada; se deben ajustar a respuesta clinica y a efectos
sedantes. Las benzodiacepinas también contribuyen
parcialmente al control de la disautonomia.?®-3°
Relajantes neuromusculares (cuando y cuando
no): 1) Indicacion: espasmos refractarios que compro-

Tabla 2: Diagndsticos diferenciales de tétanos.

Diagnéstico diferencial

Caracteristicas claves

Hallazgos que lo diferencian del tétanos

Pruebas utiles en UCI

Sindrome serotoninérgico

Sindrome neuroléptico
maligno
Intoxicacion por estricnina

Meningitis/encefalitis

Rabdomiélisis por
otras causas
Hipertermia maligna

Convulsiones (estatus
epiléptico/subclinico)

Sindrome de abstinencia
alcohdlica

Tétanos localizado
(diferencial interno)

Rigidez extrapiramidal por
antipsicéticos/parkinsonismo

Hiperactividad autonémica,
agitacion, hipertermia

Rigidez «lead-pipe», fiebre,
alteracion del sensorio
Espasmos generalizados
bruscos y dolorosos
Fiebre, cefalea, alteracion
del estado mental

Dolor muscular, debilidad,
orina oscura

Hipercarbia, rigidez,
hipertermia subita
Movimientos tonico-
clénicos, alteracion del
nivel de conciencia
Temblor, agitacion,
hipertension, alucinaciones
Rigidez regional sin
espasmos generalizados
Rigidez y bradicinesia

Clonus espontaneo/ocular,
hiperreflexia marcada, antecedente

de farmacos serotoninérgicos
Progresion mas lenta (dias), bradicinesia,
antecedente de antipsicéticos
Episodios muy breves, hiperreflexia
extrema, exposicion conocida
Compromiso del sensorio, signos
meningeos, convulsiones

Ausencia de espasmos provocados

o rigidez tipica del tétanos

Asociacion a anestesia

inhalada o succinilcolina

Confusion postictal, actividad epiléptica

Rigidez menos marcada;

historia de uso cronico

Sin disautonomia ni

compromiso respiratorio

Evolucion cronica, sin espasmos reflejos

Aplicacion de Hunter criteria, CK,
funcion renal, revision farmacolégica

CK muy elevada, leucocitosis, funcion
renal, historia farmacolégica

Tox screen (si disponible),

historia toxicoldgica

TAC/IRM cerebral, puncién lumbar

(si permite estabilidad)

CK seriada, K*, funcion renal, gasometria

Gasometria con PaCO, elevada,
CK, historia perioperatoria
EEG continuo, niveles de anticonvulsivante

CIWA-Ar, electrolitos, glucosa

Diagnéstico clinico;
electromiografia (si duda)
Historia farmacolégica,
examen neurol6gico

CIWA-Ar = Clinical Institute Withdrawal Assessment for Alcohol, revised (escala revisada para evaluacién de abstinencia alcohdlica). CK = creatina cinasa.
EEG = electroencefalograma. TAC/IRM = tomografia axial computarizada/imagen por resonancia magnética. UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.
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meten la oxigenacién/ventilacién o cuando es imposible
controlar los espasmos con sedacion alta; cuando se
requieren bloqueantes, la intubacion y ventilacion me-
céanica son obligatorias. 2) Riesgos: atrofia muscular,
prolongacion del tiempo de ventilacion, mayor riesgo de
neumonia asociada con ventilacion mecanica. Se pre-
fieren bloqueantes de accion corta/monitorizados y se
limita su duracion tanto como sea posible.??

Uso de MgSO, (magnesio) en UCI; evidencia y
riesgos: 1) Ensayo aleatorizado (Lancet, 2006) sobre
perfusion continua de MgSO, no mostro reduccion con-
sistente en la necesidad de ventilacion, aunque algu-
nos parametros de control de espasmos y disautonomia
mejoraron en subgrupos; resultados no concluyentes
para mortalidad. Posteriores revisiones y metaanalisis
muestran sefales de beneficio en control de espasmos
y disautonomia, pero heterogeneidad en disefio y dosis
limita conclusiones firmes.3%3" 2) Riesgos: depresion
respiratoria, bloqueo neuromuscular afiadido, hipoten-
sidn, hipermagnesemia (especialmente en insuficiencia
renal). Requiere monitorizacion de niveles séricos y fun-
cion renal; en entornos con monitorizacion limitada se
debe usar con precaucion.3%:3!

Farmacos alternativos (propofol, dexmedetomi-
dina): propofol (bolos o infusion) y dexmedetomidina
(infusién) se han reportado en series y casos para con-
trolar espasmos y disautonomia, reduciendo la necesi-
dad de bloqueantes en algunos informes. La evidencia
proviene mayoritariamente de series de casos y estu-
dios no controlados; sin embargo, combinaciones (por
ejemplo, propofol + dexmedetomidina) han resultado
utiles para disminuir espasmos y estabilizar la respues-
ta auton6mica en pacientes seleccionados. Se debe so-
pesar el riesgo de sedacion profunda y prolongada.®?33

Manejo de la disfunciéon autonémica

Estrategias farmacoldgicas: 1) Beta bloqueadores
(esmolol, labetalol): esmolol (infusion continua, inicio y
titulacién segun respuesta) ha sido Gtil en casos con ta-
quicardia persistente y crisis hipertensivas; ofrece con-
trol rapido debido a su vida media corta. Labetalol pue-
de ser util por accion o/f, pero precisa monitorizacion
estrecha. Uso de B-bloqueo no selectivo (por ejemplo,
propranolol) se ha asociado con eventos adversos gra-
ves y debe evitarse.?®3* 2) Alfa-2 agonistas (clonidina,
dexmedetomidina): puedan ayudar a reducir descar-
ga simpatica y disminuir requerimientos de sedantes;
evidencia basada en series y casos.?? 3) Magnesio:
ademas de su papel en control de espasmos, el mag-
nesio puede estabilizar la actividad simpatica y reducir
la variabilidad hemodinamica; su uso debe balancear-
se con riesgo de bloqueo neuromuscular y depresion
respiratoria.®?3" 4) Otras opciones: morfina continua o
infusiones de opiaceos para atenuar la descarga auto-

némica, vasopresores y soporte inotrdpico segun fases
de hipotension.??:32

Contraindicaciones y precauciones: precaucion
en insuficiencia renal (magnesio), bradicardia severa
(B-bloqueantes), y en pacientes con bloqueo neuromus-
cular residual. Se recomienda monitorizacion invasiva
(arterial) y electrocardiograma (ECG) continuo durante
ajuste de farmacos autonémicos.?%:34

Monitorizacion estrecha hemodinamica: arterial
invasiva, monitorizacion continua de ECG, catéter veno-
so central segun necesidad, y objetivos hemodinamicos
individualizados. Documentar episodios de crisis auto-
noémica y respuestas a terapia para ajustar plan.2°-34

Via aérea y ventilacion mecanica

Indicaciones de intubacion precoz: laringoespasmo
recurrente, hipersecrecion no controlable, disfagia pro-
gresiva, hipoxemia/hipercapnia incipiente, o necesidad
de bloqueo neuromuscular para controlar espasmos.
Intubacion controlada (preferiblemente con personal
anestésico/experto en via aérea) y considerar traqueos-
tomia precoz si la ventilacibn mecanica prolongada pa-
rece probable.??

Estrategias de ventilacion en espasmos severos:
ventilacion protectora con voliumenes y presiones ajus-
tadas, pero permitiendo la gestion de episodios de es-
pasmo que pueden incrementar presiones de pico. Si
se usan bloqueantes neuromusculares, optimizar para-
metros para evitar barotrauma; monitorizar auto-PEEP.
Permitir ajustes rapidos durante picos de presién por es-
pasmos (por ejemplo, aumentar flujo, modificar ciclos).?®

Sedacion profunda y bloqueo neuromuscular
prolongado: usar cuando sea imprescindible para con-
trolar espasmos refractarios; monitorizar profundidad
de bloqueo (TOF), planificar pausas diarias si seguro
y reevaluar necesidad. Minimizar duracion del bloqueo
y documentar estrategias de prevencion de complica-
ciones (fisioterapia temprana cuando sea posible).?-32

Prevencion de complicaciones (barotrauma,
auto-PEEP, infecciones): prevencion de neumonia
asociada a ventilacion (higiene de via aérea, manejo
de secreciones, estrategia de sedacion minima cuando
posible), tromboprofilaxis, cuidados de piel/posicion y
protocolizar aspiracion, cuidado de circuitos y vigilancia
de barotrauma.?®

Manejo de la herida y control de la infeccién

Desbridamiento: Buscar y eliminar el foco séptico
(punto de entrada) mediante limpieza adecuada y des-
bridamiento quirdrgico cuando corresponda; esto redu-
ce la carga bacteriana y la produccion de toxina.323%
Antibidticos: metronidazol versus alternativas. Evi-
dencia clinica (ensayo clasico y estudios posteriores)
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sugiere metronidazol como preferible frente a penicili-
nas en términos de mortalidad y evolucion clinica (posi-
ble efecto de las penicilinas como antagonistas GABA
en modelos experimentales). Es recomendable iniciar
metronidazol (por ejemplo, 500 mg IV cada 6-8 horas)
para cubrir Clostridium tetani; otras opciones pueden
considerarse segln alergias y microbiologia local.®®

Cirugia en casos de foco evidente: indicada cuan-
do existe un absceso o tejido necrético que mantiene
la colonizacion por C. tetani. La intervencion debe rea-
lizarse con cuidado (analgesia/sedacion controladas) y
junto con cobertura antibiotica adecuada.3®

Las Tablas 3 y 4 ofrecen un resumen de los farma-
cos usados en el tratamiento de tétanos, dosis, objetivo,
evidencia y precauciones y recomendaciones practicas
rapidas para el manejo del tétanos en la UCI.

COMPLICACIONES
Rabdomidlisis

Incidencia: variable; es una complicacion frecuente
en pacientes con espasmos severos y prolongados por
tétanos y aparece en series de la UCI como hallazgo
clinico relevante (frecuencias no homogéneas entre co-
hortes, pero reportada con cierta frecuencia en series
de pacientes graves).36:37

Prevencion: control eficaz y oportuno de espasmos
(benzodiacepinas, bloqueo neuromuscular si esta indica-
do), hidratacién adecuada, monitorizacién de temperatura
(evitar hipertermia) y movilizacién/posicionamiento para re-
ducir dafio muscular por compresion. Evitar farmacos con
riesgo anadido de rabdomiblisis cuando sea posible.35:3”

Tabla 3: Farmacos usados en el tratamiento de tétanos.

Intervencion

Dosis orientativa en UCI

Objetivo clinico

Evidencia disponible

Precauciones/comentarios UCI

Inmunoglobulina

500 Ul IM/IV (dosis unica).

Neutralizar toxina

humana antitetanica Protocolos antiguos: circulante no unida
(HTIG) 3,000-6,000 UI
Benzodiacepinas 0.2-1 mg/kg/h IV Control de espasmos
(diazepam) 0 VO fraccionado y sedacion de base
segun tolerancia
Midazolam Perfusién continua: Control de espasmos
0.05-0.3 mg/kg/h severos; sedacion continua
Relajantes Rocuronio: bolo 0.6-1 Abolir espasmos refractarios
neuromusculares mg/kg, infusion 5-12
(rocuronio/vecuronio) ng/kg/min. Vecuronio:
0.8-1.2 ug/kg/min
Magnesio (MgSO,) Bolo 5 g (20 mmol), Disminuir espasmos
luego 2-3 g/h (8-12 y disautonomia
mmol/h). Objetivo: Mg 2-4
mmol/L segun centro
Propofol Infusion 20-200 mg/h; Control adyuvante de
ajustar a sedacion profunda espasmos y agitacion
Dexmedetomidina 0.2-1.4 ng/kg/h Control de disautonomia y
espasmos leves-moderados
Esmolol 50-300 pg/kg/min IV Control de crisis
segun respuesta hipertensivas y taquicardia
Labetalol 10-20 mg IV cada 2-4 h o Control autonémico

Clonidina (IV o enteral)

perfusion 0.5-2 mg/min
25-150 pg/h IV o

con efecto o/
Descenso de actividad

0.1-0.3 mg VO g8h simpatica
Ventilacion mecanica No aplica; ajustar modo Soporte respiratorio
seglin espasmos ante espasmos,

laringoespasmo o sedacion

Desbridamiento Seglin foco Retirar tejido

quirdrgico contaminado — reducir
produccion de toxina

Metronidazol 500 mg IV cada 8 h (o Erradicar C. tetani'y detener

Penicilina G (si no
hay metronidazol)

500 mg cada 6 h)
2-4 millones Ul IV cada 4 h

produccion de toxina
Alternativa antibiotica

Ensayos y revisiones:
eficacia en evitar
progresion; intratecal
puede reducir duracion
de espasmos y VM

Pilar terapéutico histérico;
evidencia robusta por
experiencia clinica
Amplia experiencia en
UCI; buen perfil para
titulacion rapida
Evidencia observacional;
reservado para

€asos severos

RCT y revisiones: mejora
control autonémico;

sin reduccion clara

de mortalidad

Series clinicas; eficaz
como farmaco puente

Series de casos y
uso creciente

Estudios observacionales
y reportes favorables
Experiencia clinica amplia

Observacional,
adyuvante til
Indispensable en
grados IlI-IV

Recomendacion
estandar universal

Preferido sobre penicilina;
evidencia clasica y moderna
Menos favorecida por
posible antagonismo GABA

Administrar lo antes
posible; NO revierte toxina
unida; riesgo minimo

Riesgo de depresion
respiratoria; acumulacion en
infusiones prolongadas

Puede requerir dosis muy altas;
tolerancia y acumulacion

Obliga a ventilacion
mecanica; vigilar TOF; riesgo
de debilidad adquirida

Riesgo de hipermagnesemia,
bloqueo neuromuscular

y bradicardia; precaucion

en insuficiencia renal

Riesgo de hipotension; evitar
infusiones prolongadas >

48 h por riesgo PRIS

Puede causar bradicardia

e hipotension; no sustituye
sedacion profunda

Vida media corta — ideal para
titulacion; vigilar hipotension
Evitar en bradicardia; menos
predecible que esmolol
Hipotension y bradicardia;
ajustar lentamente

Riesgo de barotrauma,
auto-PEEP: considerar
traqueostomia temprana
Puede requerir sedacion/bloqueo
profundo durante procedimientos

Mantener 7-10 dias; considerar
alternativas si alergias

Riesgo de convulsiones

en dosis altas

GABA = Gamma-AminoButyric Acid (4cido gamma aminobutirico). IM = intramuscular. IV = intravenosa. PEEP = Positive End-Expiratory Pressure (presion positiva al final
de la espiracion). PRIS = Propofol-Related Infusion Syndrome (sindrome de infusién por propofol). RCT = Randomized Controlled Trial (ensayo controlado aleatorizado).
TOF = Train Of Four (estimulacion en tren de cuatro). UCI = Unidad de Cuidados Intensivos. VM = ventilacién mecanica. VO = via oral.
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Tabla 4: Recomendaciones practicas rapidas para el manejo del tétanos en UCI.

Area Recomendacion practica

Comentarios operativos en UCI

Neutralizacion de toxina
via intratecal en centros con experiencia
Iniciar benzodiacepinas (diazepam/
midazolam en perfusion titulada)

Anadir bloqueantes neuromusculares;
requiere intubacion y VM

Considerar como adyuvante para espasmos y

Control inicial de espasmos
Espasmos refractarios

Magnesio (MgSO,)

Administrar HTIG 500 Ul lo antes posible. Considerar

Mejora control de espasmos y reduce estancia
hospitalaria segun RCT brasilefio
Primera linea; ajustar seglin respuesta y sedacion

Ideal en espasmos que comprometen
ventilacion o desencadenan rabdomidlisis
Evidencia heterogénea; Uil para crisis simpaticas dificiles

disautonomia; monitorizar funcion renal y niveles

Disfuncion autonémica Usar esmolol/labetalol o alfa-2 agonistas.

Evitar B-blogueantes no selectivos

Coadyuvantes sedantes
para reducir uso de bloqueantes

Control del foco y antibiéticos

Propofol/dexmedetomidina como complementarios

Requiere monitorizacion invasiva; ajustar
a episodios hipertensivos/taquicardia
Basado en casos/series; Util en control fino de sedacion

Realizar desbridamiento y administrar metronidazol

HTIG = Human Tetanus Immunoglobulin (inmunoglobulina humana antitetanica). RCT = Randomized Controlled Trial (ensayo controlado aleatorizado). UCI = Unidad de

Cuidados Intensivos. VM = ventilacién mecanica.

Manejo (estrategias actuales en UCI):

1. Monitorizacién seriada de CK, electrolitos (potasio,
calcio, fosforo), funcién renal y diuresis.

2. Reposicion volémica agresiva con solucion isoténica
(objetivo de diuresis elevada, por ejemplo, > 1 mL/
kg/h segun tolerancia hemodinamica), correccion de
hiperkalemia segun guias y prevencion de lesion re-
nal aguda (AKI).

3. Considerar administracion de bicarbonato intraveno-
sa solo en situaciones especificas (pH acido + riesgo
de precipitacion de mioglobina) — evidencia no robus-
ta y uso individualizado.

4. Diuréticos osmoticos o manitol se usan de forma
selectiva; no existe ensayo controlado aleatorizado
(RCT) claro que los respalde de rutina.

5. Terapia renal de sustitucion (dialisis) cuando hay in-
dicacion (injuria renal aguda refractaria, hiperkalemia
intratable, sobrecarga hidrica).36-37

Arritmias (y complicaciones cardiovasculares
relacionadas con la disautonomia):

Incidencia: la disautonomia en tétanos severos pro-
voca episodios de taquicardia, hipertension paroxistica
y arritmias; en series de la UCI se asocia a peor pro-
noéstico y aparece con frecuencia en los pacientes mas
graves.36:38

Prevencion: control de la descarga simpatica (seda-
cion adecuada, control de espasmos), evitar farmacos
proarritmicos y optimizar electrolitos (potasio, magne-
sio). Monitorizacion continua de ECG e instancias tem-
pranas de monitorizacion invasiva en pacientes con cri-
sis autondémicas.38

Manejo (estrategias actuales en UCI):

1. Monitorizacion continua y tratamiento escalonado:
manejar arritmias segun protocolos de soporte vital

cardiovascular avanzado (ACLS) cuando corres-
pondan.

2. Control de la labilidad hemodinamica y simpatica con
esmolol (infusion titulada por vida media corta) o la-
betalol (bolos o perfusion) para crisis hipertensivas/
taquicardia paroxistica, y alfa-2 agonistas (clonidina,
dexmedetomidina) como coadyuvantes para reducir
descarga simpatica.®*

3. Uso de magnesio como estabilizador en pacientes con
arritmias ventricular o como parte de un abordaje para
disautonomia (si niveles y funcién renal permiten).

4. Cuando aparecen bradicardias o hipotension refrac-
taria, emplear soportes vasoactivos/inotropicos (do-
butamina, noradrenalina) y marcapaso transitorio/
temporal si es necesario.%¢

Neumonia asociada con ventilacion
mecanica (VAP):

Incidencia: los pacientes con tétanos en la UCI pre-
sentan alta probabilidad de ventilaciébn mecanica pro-
longada; la tasa de VAP se corresponde con la dura-
cion de ventilacion mecanica (VM) y con practicas de
prevencion locales (las tasas varian ampliamente entre
centros). .36

Prevencidn: aplicar paquetes de medidas de pre-
vencion de VAP (higiene de manos, elevacion de ca-
becera, sedacion y umbral minimo, pruebas diarias de
sedacion/ventilacion espontanea cuando posible, cuida-
do de la via aérea y aspiracion subglotica si disponible).
Vaciar y cambiar circuitos segun protocolos y mantener
buena técnica de higiene."

Manejo (estrategias actuales en UCI):

1. Diagno6stico basado en combinacion clinica, radiologi-
co y microbiolégico; iniciar antibiotico empirico dirigido
por guias locales y ajustar segun cultivos y sensibili-
dad (seguir recomendaciones IDSA/ATS 2016)."
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2. Desescalar terapia antimicrobiana segun cultivo/re-
sultado y evitar duraciones excesivas.

3. Reforzar medidas de soporte: fisioterapia respirato-
ria, optimizacioén del manejo de secreciones, y consi-
derar técnicas de proteccion pulmonar en ventilacion
(objetivos de volumen corriente bajo, PEEP y manejo
de presiones para minimizar barotrauma).'

Trombosis venosa y tromboembolismo (VTE)

Incidencia: pacientes en UCI con inmovilizacion pro-
longada, sedacion y bloqueo neuromuscular tienen
riesgo aumentado de VTE; la incidencia en tétanos no
esta perfectamente delimitada, pero sigue los factores
de riesgo del paciente critico (inmovilidad, inflamacion,
catéteres).

Prevencion: profilaxis farmacologica con heparina
de bajo peso molecular o heparina no fraccionada (se-
gun riesgo y contraindicaciones), medidas mecanicas
(compresién neumatica intermitente) cuando la anticoa-
gulacion esté contraindicada. Evaluacion de riesgo he-
morragico y seguimiento.

Manejo (estrategias actuales en UCI):

1. Iniciar anticoagulacién terapéutica si se confirma
tromboembolismo venoso, con ajuste por funcién
renal e interacciones (y temporizar procedimientos
invasivos).

2. Considerar filtro de vena cava inferior en casos de
contraindicacion absoluta a anticoagulacién o trom-
boembolismo recurrente pese a terapia adecuada.

3. Monitorizar complicaciones hemorragicas y ajustar
dosis segun peso/funcion renal.

Falla multiorganica (incluyendo
insuficiencia renal y choque)

Incidencia: los pacientes con tétanos severos pueden
progresar a fallo multiorganico por combinacion de di-
sautonomia severa, sepsis nosocomial, rabdomidlisis y
compromiso respiratorio; la frecuencia aumenta en pa-
cientes con estancia prolongada en la UCI.36.38

Prevencion: control temprano de espasmos y di-
sautonomia, prevencion de infecciones nosocomiales,
vigilancia de funcion renal y hemodinamica; correccion
temprana de desequilibrios electroliticos.?436

Manejo (estrategias actuales en UCI):

1. Aplicar bundles del manejo de sepsis y choque sépti-
co (Surviving Sepsis Campaign 2021): control rapido
de fuente, fluidoterapia guiada por objetivos, soporte
vasopresor (norepinefrina como primera linea), ma-
nejo de la ventilacion y monitorizacion de perfusion.?*

2. Soporte renal con estrategias de sustitucion renal
cuando haya indicacion (insuficiencia renal aguda

con complicaciones: hiperkalemia refractaria, sobre-
carga de volumen, acidosis incontrolable).

3. Soporte multiorganico coordinado por equipo multidis-
ciplinario (nutricion, fisioterapia, control glucémico).?+36

Ulceras por presién

Incidencia: riesgo elevado por inmovilizacion prolon-
gada, sedacion profunda y bloqueo neuromuscular; la
incidencia depende de la calidad de los cuidados de la
piel y protocolos de prevencion en la UCI.

Prevencion: rotacion y reposicionamiento progra-
mados, colchones/soportes de presion especializados,
control de humedad y manejo nutricional; inspeccion
diaria de la piel en areas de riesgo.

Manejo (estrategias actuales en UCI):

1. Intervenciones preventivas intensivas (dispositivos
de alivio de presion), control y optimizacion nutricio-
nal (proteinas y aporte cal6rico adecuado).

2. Tratamiento local de las lesiones segun grado (des-
bridamiento cuando esté indicado, apésitos avanza-
dos, manejo de infeccion local).

3. Involucrar equipos de heridas/dermatologia y rehabi-
litacion temprana.

Sepsis secundaria (infecciones nosocomiales)

Incidencia: alta en pacientes con ventilacion prolonga-
da, catéteres y dispositivos invasivos; neumonia, bac-
teriemia y sepsis nosocomial son causas frecuentes de
deterioro y muerte en series de tétanos en UCI.1:36

Prevencion: medidas de control de infecciones (hi-
giene de manos, bundles de catéteres, cuidado de via
aérea y ventilador), reduccion de la duracion de dispo-
sitivos invasivos cuando sea posible, politicas de anti-
bioterapia y vigilancia activa.'!?4

Manejo (estrategias actuales en UCI):

1. Diagnostico precoz y cultivo guiado; iniciar antibi6tico
empirico de amplio espectro segun foco clinico y guias
locales, y desescalar con los resultados microbiologicos.

2. Implementar las recomendaciones del Surviving
Sepsis Campaign 2021 para resucitacion, control de
fuente y soporte vasoactivo si hay choque.?*

3. Valorar intervenciones invasivas (desbridamiento,
drenajes) si son foco de infeccién.?+:36

RESULTADO Y PRONOSTICO EN UCI
Factores asociados con mortalidad
La mortalidad en pacientes adultos con tétanos que re-

quieren ingreso en UCI varia ampliamente entre series
y depende tanto de la severidad de la enfermedad como
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de los recursos disponibles en la UCI. En cohortes de
paises de ingresos medios y bajos se han reportado
mortalidades elevadas (por ejemplo, ~44% en una serie
brasilena de pacientes con tétanos severo manejados
en UCI), mientras que centros con protocolos estanda-
rizados y soporte intensivo avanzado pueden alcanzar
mortalidades muy bajas.

Los factores que con mayor consistencia se han aso-
ciado a mayor mortalidad incluyen:

1. Disautonomia grave (autonomic nervous system
dysfunction [ANSD]): uno de los predictores mas
fuertes de mal pronéstico por su asociacién con cho-
que, arritmias y fallo multiorganico.

2. Mayor puntuacion de gravedad al ingreso (por
ejemplo, APACHE Il elevado): predice muerte en
series retrospectivas.

3. Edad avanzada: |a edad se asocia consistentemente
con peor desenlace funcional y mayor mortalidad.

4. Bloqueo neuromuscular continuo/espasmos re-
fractarios: su necesidad se asocia con mayor riesgo
de complicaciones y peor pronéstico.

5. Inicio rapido de la enfermedad (incubacion breve,
inicio rapido de sintomas): se ha vinculado a cur-
S0S mas agresivos y mayor mortalidad.

6. Infecciones nosocomiales y neumonia asociada a
ventilacion: complicaciones intrahospitalarias incre-
mentan significativamente la mortalidad.

Importante: la mortalidad es muy sensible al contex-
to del servicio (disponibilidad de ventilacion y monitori-
zacion hemodinamica, acceso a IG humana, protocolos
de control autonémico y experiencia del equipo). En
centros con protocolos integrados y practica sistema-
tizada la mortalidad puede ser muy baja, aunque la es-
tancia y la morbilidad siguen siendo elevadas.

Estancia en UCI:

1. La duracién de la estancia en UCI en pacientes con
tétanos severo suele ser larga comparada con mu-
chas otras infecciones agudas: mediana alrededor de
2-3 semanas en series contemporaneas (por ejemplo,
mediana 15 dias en varias cohortes; en otros centros
la estancia mediana de UCI y hospitalaria puede acer-
carse a 3-4 semanas 0 mas, especialmente cuando se
requiere ventilacion mecanica prolongada).

2. Factores que prolongan la estancia: necesidad de
ventilaciobn mecanica, disautonomia, complicaciones
nosocomiales (VAP, bacteriemia), rabdomidlisis que
obliga a soporte renal, y el uso prolongado de seda-
cion y bloqueo neuromuscular.

3. La duracién prolongada implica consumo importan-
te de recursos (ventilador, monitorizacion invasiva,
personal de enfermeria) y mayor riesgo de complica-

ciones derivadas de la inmovilizacién y la exposicion
prolongada a dispositivos.

Rehabilitacion post-UCI (resultado funcional):

1. Pérdida muscular y deterioro funcional: estudios
prospectivos muestran pérdida significativa de masa
muscular durante la hospitalizaciéon en tétanos severos
(por ejemplo, reducciones apreciables de area muscular
del recto femoral en la etapa aguda), lo cual se correla-
ciona con peor puntaje funcional al alta y a 3-6 meses.

2. Recuperacion funcional parcial con el tiempo:
muchos pacientes mejoran su funcién en los prime-
ros 3-6 meses tras el alta, pero un subgrupo —espe-
cialmente ancianos y aquellos con complicaciones
intrahospitalarias (por ejemplo, infecciones, Ulceras
por presion, estancia prolongada)— mantiene déficit
funcional al alta y tras meses de seguimiento.

3. Programas de rehabilitacion temprana en UCI:
son factibles y prometedores en centros de LMIC:
intervenciones estructuradas iniciadas durante la
estancia en UCI (movilizacion progresiva, ejercicios
guiados, educacion a familiares) han demostrado
factibilidad, seguridad y percepcion de beneficio en
pacientes con tétanos; existe evidencia creciente de
que la rehabilitacion precoz puede reducir la pérdida
muscular y mejorar la funcién al alta.

4. Elementos claves de la rehabilitacion en tétanos:
inicio temprano adaptado a la estabilidad autonémi-
ca, control del dolor y espasmos para permitir mo-
vilizacion, fisioterapia respiratoria y neuromuscular,
planificacion del alta con programas de seguimiento
y rehabilitacion ambulatoria, y abordaje nutricional
para apoyar recuperacion muscular.

Comentarios finales sobre pronéstico:

1. Aunque en muchos centros modernos la superviven-
cia ha mejorado con el manejo intensivo protocoliza-
do, la morbilidad y la discapacidad funcional tras el
episodio, siguen siendo preocupaciones importantes
— la «carga post-UCI» incluye pérdida de fuerza, limi-
tacion de actividades basicas y necesidad de rehabi-
litacion prolongada.

2. Para mejorar resultados es esencial no solo optimi-
zar las intervenciones agudas (control de espasmos,
manejo de disautonomia, prevencion de VAP y sep-
sis), sino también integrar rehabilitacion temprana y
planes de seguimiento funcional desde la UCI y du-
rante la hospitalizacion y el alta.

VACIOS DE CONOCIMIENTO

Aunque el manejo del tétanos severo en UCI se ha
beneficiado de avances en soporte critico, multiples
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vacios de conocimiento limitan la estandarizacion y la
optimizacion de tratamientos, especialmente en el abor-
daje de la disautonomia y en entornos con recursos li-
mitados.

laces claros: mortalidad, duracion de VM, episodios
arritmicos severos y eventos adversos. Incluir sub-
grupos segun severidad y funcion renal. (Alta priori-
dad).

Vacios principales:

1. Falta de ensayos clinicos robustos en terapias

autonémicas: |la mayoria de las recomendaciones
para el control de la disautonomia (esmolol, labe-
talol, alfa-2 agonistas, manejo con magnesio como
adyuvante) derivan de series de casos, estudios ob-
servacionales y experiencias de centros; existen po-
cos RCTs que comparen estrategias farmacolégicas
especificas para la disautonomia en tétanos seve-
ro. Esto dificulta definir protocolos estandarizados y
guias basadas en evidencia de alto nivel.

. Controversia en el uso de magnesio (MgSO,): a
pesar de un RCT historico y revisiones sisteméaticas
que muestran sefiales de beneficio en control de es-
pasmos y disautonomia, la evidencia sobre impacto
en mortalidad y desenlaces clinicos principales es
heterogénea; ademas, las dosis Optimas, objetivos
séricos y subgrupos que mas se benefician no estan
bien definidos. La incertidumbre aumenta en pacien-
tes con insuficiencia renal o en entornos con monito-
rizacion limitada.

. Falta de protocolos estandarizados de sedacion y
bloqueo neuromuscular en tétanos: no existe con-
senso internacional sobre esquemas de sedacion es-
calonada, criterios de inicio/duracion de bloqueo neu-
romuscular o estrategias de «weaning» especificas
para tétanos. La variabilidad en practicas contribuye
a heterogeneidad en desenlaces (duracion de VM,
VAP, atrofia muscular). Estudios controlados sobre
algoritmos de sedacion/relajacion especificos para
tétanos son escasos.

. Escasez de datos y estudios en paises con pocos
recursos: muchas series provienen de centros de
referencia; sin embargo, la gran mayoria de casos
clinicos en Latinoamérica, Africa y Asia ocurren en
servicios con recursos limitados. Existe poca eviden-
cia sobre adaptaciones viables de protocolos de UCI
para entornos con escasa disponibilidad de IG huma-
na, ventiladores o monitorizacion invasiva. Esto limita
recomendaciones practicas aplicables a gran parte
de la carga global.

RECOMENDACIONES DE
INVESTIGACION (PRIORIZADAS)

. Ensayos aleatorizados multicéntricos sobre ma-
nejo de la disautonomia: disefiar RCTs que compa-
ren estrategias farmacolégicas (por ejemplo, esmolol
versus labetalol versus alfa-2 agonista) con desen-

2. Ensayos de dosis y protocolos de MgSO,: RCTs
factoriales que evalten dosis (bolo + perfusion ver-
sus placebo), objetivos séricos y seguridad renal, con
desenlaces clinicos relevantes (control de espasmos,
dias en VM, mortalidad). Estudios de no inferioridad
en entornos con diferente capacidad de monitoriza-
cion. (Alta prioridad).

3. Estudios pragmaticos sobre protocolos de se-
dacion y relajacion neuromuscular: ensayos o
estudios comparativos antes/después que validen
algoritmos estandarizados de sedacion escalonada
y criterios para inicio/duracién de bloqueantes (TOF-
guiado), midiendo VM, VAP, duracion de UCl y recu-
peracion funcional. (Prioridad moderada-alta).

4. Investigacion implementadora en entornos con
recursos limitados: estudios de implementacion y
coste-efectividad que adapten y evaluen paquetes
minimos de intervenciones (acceso a HTIG, uso se-
guro de MgSO,, algoritmos de intubacion precoz,
paquetes para prevencion de VAP) y que midan des-
enlaces clinicos y utilizacion de recursos. (Prioridad
alta para Latinoamérica y paises LMIC).

5. Cohortes prospectivas y registros regionales:
crear registros multicéntricos en Latinoamérica para
recoger datos uniformes sobre presentacion, mane-
jo y desenlaces (incluyendo variables de rehabilita-
cién), que permitan andlisis observacionales robus-
tos y generacion de hipétesis para RCTs. (Prioridad
moderada).

6. Estudios sobre rehabilitacion temprana y desen-
laces funcionales: ensayos o estudios controlados
que evalluen programas de fisioterapia temprana y
multimodal en pacientes con tétanos severo para
medir recuperacion funcional a 3-6-12 meses, cali-
dad de vida y costes. (Prioridad moderada).

7. Investigacion farmacocinética/farmacodinamica
en pacientes criticos con tétanos: estudios para
definir niveles terapéuticos seguros/efectivos de
magnesio y la farmacocinética de sedantes y blo-
gueantes en pacientes con rabdomidlisis o falla renal
asociada. (Prioridad técnica).

Estas lineas de investigacion combinan enfoques cli-
nicos (ensayos RCT), implementacién y salud publica,
y permitirian reducir la incertidumbre actual sobre inter-
venciones clave en UCI y facilitar la creacion de proto-
colos estandares adaptados a diversos contextos, es-
pecialmente en Latinoamérica y entornos con recursos
limitados. La colaboracién multicéntrica y la inclusion de
centros de distintos niveles de recursos son esenciales
para producir evidencia generalizable y aplicable.
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CONCLUSIONES

El tétanos severo que llega a UCI sigue siendo una en-
fermedad con alto consumo de recursos y riesgo rele-
vante de mortalidad y secuelas funcionales. Su manejo
efectivo depende tanto del control temprano de la toxi-
nay los espasmos como de la monitorizacion y el tra-
tamiento preciso de la disautonomia. La fisiopatologia
(accion de la tetanospasmina — pérdida de neurotrans-
mision inhibitoria) explica por qué las medidas dirigidas
a neutralizar toxina, suprimir la hiperexcitabilidad neuro-
nal y estabilizar el sistema autonémico son la columna
vertebral del tratamiento en UCI. Muchas decisiones
criticas (uso de magnesio, via intratecal de HTIG, estra-
tegias de sedacion y bloqueo neuromuscular) carecen
de evidencia RCT robusta y estan guiadas por series,
ensayos limitados y experiencia de centros; por tanto, el
manejo debe individualizarse segun recursos del centro
y riesgo-beneficio del paciente. La prevencion prima-
ria (vacunacioén) y secundaria (profilaxis adecuada tras
heridas) sigue siendo la estrategia mas costo-efectiva
para reducir la carga; pero en la UCI, el foco es estabi-
lizar y evitar complicaciones nosocomiales que influyen
fuertemente en el prondstico. La rehabilitacion tempra-
na integrada durante la estancia en UCI y después del
alta es imprescindible para mejorar desenlaces funcio-
nales y reducir discapacidad posthospitalaria.
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