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RESUMEN 

En este trabajo se presenta una revisión sobre el análisis de la 

literatura referente a la situación que prevalece sobre la enfermedad 

del tétanos. Dentro de este concentrado los resultados de la teoría, es­

tudios clínicos y experimentales concernientes a la etiología, epidemio­

logía, patogenesis, sintomatología, diagnóstico, Pronóstico y Terapia 

del tétanos, están sistemáticamente discutidos comparativamente. 

La práctica de una profilaxia y terapia de tétanos eficiente 

siempre ha sido de sumo interés para la práctica veterinaria y han mejo­

rado satisfactoriamente la solución científica que ha sido desarrollada' 

únicamente a los aspectos profilácticos. 

De tal forma que una inmunización activa garantiza una protec--­

ción real y efectiva contra la enfermedad del tétanos, la práctica ruti­

naria por lo tanto es recomendable para toó·.•s los caballos. 

Para una inmunización básica se aplicará una primera vacunación' 

a los 3 meses de edad y una segunda vacunación de 4-8 semanas más tarde. 

Se puede aplicar una revacunación al año, y después, refuerzos cada 3-5' 

años. La yegua puede recibir un refuerzo de 4-8 semanas antes del parto. 

En relación a la inmunización activa y pasiva combinada, esta se 

debe de aplicar en caso de lesiones en los caballos y después de 4 sema­

nas se repetirá una inyección de toxoide. 

Con referencia a la eficacia de los métodos de .terapia, es nece­

sario se realicen inmediatamente, ya que aún no se dispone de una tera-­

pia causal efectiva y la atención médica debe limitarse a medidas sinto­

máticas. 

Después de la evaluación de todos los datos disponibles y si---­

guiendo con la exposición acerca de la prevaleciente terapia del tétanos 



en el caballo, puede establecerse que: 

l. Es de importancia básica para una terapia efectiva que el tr! 

tamiento sea empleado inmediatamente a la aparición de los primeros sín­

tomas. 

2. A un caballo adulto deberá aplicarse 50,000 U.I (50 ml) de ~ 

ti toxina por una sola vez vía suboccipital, y por 3-4 días, .50000 UI vía 

IM o IV, dos veces al día. 

3. Puede aplicarse penicilina a dosis de 7-10 millones UI. por 1 

3-4 día.s. 

4. Se recomienda de preferencia Valium para sedar y relajar y al 

mismo tiempo como medicamento curativo. Se inyectará en dosis de 0.2-0.3 

mgs/kg peso de 2-3 veces diarias por vía intramuscular: 

En relación a las publicaciones que fueron consultadas para la 1 

realización de este trabajo hay que hacer notar que fuer0n revistas de 1 

Medicina Humana y Veterinaria, como son Boletines del Hospital John Hop­

kins, Journales de Asociaciones Médicas, Boletines de Biología Médica Ex 

perimental, Inmunología, Fisiología, Neurofarmacología Journal Americano 

Med. Veterinaria, Journal Veterinaria Equino, Journal de Patología Comp~ 

rativa, Journal Australiano Veterinario, Revista Investigación Veterina­

ria. 

Se han citado 298 trabajos diferentes que fueron publicados a 

partir del año 1930-1991, y además se ha hecho una búsqueda minuciosa en 

publicaciones actuales en el Current Contents de los últimos 4 años y so 

lo citan otros tipos de clostridios que afecta! al humano. 



l. INTRODUCCION. 

El tétanos es una enfermedad producida por el Bacilo Clostridium 

tetan! que presenta caractersiticas muy peculiares, ya que es anaerobio, ' 

móvil, esporogeno, y produce toxinas como la tetanolisina que produce hemo 

lisis en los hematíes, y la tetanoespasmina que ataca el sistema nervioso' 

central, s gram positivo, sus lados son paralelos y sus extremos redondea­

dos, las esporas son terminales y se desarrollan en forma óptima a 37 gra­

dos centígrados, y se tiñen especialmente, son tan resistentes que sobrev! 

ven posiblemente por años en el suelo y en estíercol de los animales domé~ 

ticos por meses. (Bisping W. 1979; Ildrim I; A.R. Meira y M.L. Furcolow 

1969; Veronesi R. 1967 a). 

El período de incubación varía según la gravedad del caso, sobre 

toda la distancia entre la puerta de entrada y el sistema nervioso central 

por lo regular el trismo es uno de los primeros síntomas del cuadro clíni­

co del tétanos, cualquiera que sea la puerta de entrada de la infección, 1 

sobre todo en el hombre y en el equino, indica que las neuronas del trigé­

mino fijan la toxina más rápidamente que otras neuronas motrices. (Helting 

et al 1979). 

El descubrimiento y descripción del Bacilo Clostridium tetani ' 

fué en 1884 (Nicolaier) y la identificación de la toxina fué en 1890 (Ber­

hing y Kitasato), fueron estudiadas ampliamente en Medicina Humana y Medi­

cina Veterinaria. 

Las esporas fueron encontradas en excrementos de animales domés­

ticos sanos sobre todo en el equino, bovino, ovino, canino, rata y también 

en el intestino del humano. (Terplan 1953; Wilson y Miles 1975). 

La importancia en Medicina Humané radica en los numerosos inves­

tigadores, realizando trabajos experimentales que han servido para el ava~ 

ce de la medicina y evitar el padecimiento por medio de la inmunización, 1 

ya que desde la Primera Guerra Mundial se redujo el número de casos de té-

tanos con la introducción de la Seroprofilaxia. (Weiser y Bünte; 1965, 

1975). 

11 



2 

Igualmente el tétanos se redujo notablemente cuando fue estable­

cida la inmunidad activa en la Segunda Guerra Mundial, luego de su prueba' 

en los soldados. {Schmidt 1952; Burrows et al 1968). 

Por lo que respecta a la Medicina Veterinaria es en relación a ' 

los estudios experimentales que se han realizado en diferentes especies 

animales, como por ejemplo, que la toxina purificada de tétanos al ser in­

yectada debajo de la piamadre del perro provocaba convulsiones que duraban 

largo tiempo, y que la toxina tetánica no atravezaba la placenta de la co­

neja cuando se inyectaba en la sangre materna o en cavidades toráximas y ' 

amniótfcas del feto. (Carrera R. y Linar; 1962; Fedinec A.A, 1962). 

De aquí se parte para considerar que el tétanos hoy en día es 

una enfermedad que puede evitarse a través de la inmunidad actica correcta 

y puede ser alcanzada una protección confiable contra esta enfermedad. (~ 

sari M.M. y L.E. Hatros 1982). 

De tal forma que el Hédico Veterinario Zootecnista encontrará 

pacientes con sintomatologia que hará sospechar que se trata del tétanos ' 

por la nlarcada rigidez muscular y con ataques convulsivos frecuentes, por' 

lo que las posibilidades terapéuticas en ese caso se reducen a tratamien-­

tos sintomáticos con tranquilizantes, relajantes musculares para controlar 

parcial o pasajeramente los ataques convulsivos que produce la toxina en ' 

el sistema nervioso central. 

El presente trabajo expone un estudio sobre la numerosa literatu 

ra que existe sobre el tétanos en el caballo y una panorámica teorética de 

los aspectos más relevantes de esta enfermedad, además presenta los resul­

tados de estudios experimentales y el estado actual de la investigación r~ 

lacionada con la Etiología, Epidemiología, Patogenesis, Profilaxis, Diag-­

nóstico y Terapia. Es de hacer notar que para el presente trabajo se contó 

con información solicitada al extranjero acerca del tema, y en especial de 

revistas nacionales e internacionales de Medicina Veterinaria. 
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1.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

Siendo el Tétanos una enfermedad de distribución universal y co-

nocida siempre por el hombre, tiene como características una alta inciden­

cia en zonas donde hay poblaciones de bajo desarrollo y los programas de ' 

inmunizació~ profiláctica son nulos o inadecuados. (Nuytra-Mocsy-Marek, Ma 

nninger, 1947). 

Así, en países desarrollados como el Reino Unido donde la inci-­

dencia del Tétanos es alta, aún no se ha podido definir la importancia ec~ 

nómica precisa del tétanos y menos en la especie que nos ocupa, en este e~ 

so la del equino, ya que ni siquiera existen datos de la totalidad de equ! 

nos y además porque la enfermedad no es notificada, sin embargo, su impor­

tancia no solo· se mide por el valor económico. (J. Scarnell i 986). 

Durante mucho tiempo se han tratado las enfermedades infecciosas 

con gran interés tanto público como científico, y el Tétanos se encuentra' 

entre ellas. También en algunas áreas se reconoce que el riesgo de infec--

'' ción es particularmente alto, en especial en el potro recién nacido. De 

aquí se parte para tener en cuenta que la profilaxis en equinos es impor--

tante debido al. alto índice de mortalidad en animales afectados por esta 

enfermedad. (J. Scarnell 1986; Wintzer H.J.;D. Korber y Holland, 1975). 

En México existen alrededor de 5'524,000 de equinos, siendo el ' 

Estado de Veracruz donde existe el mayor número con aproximadamente 711,480 

cabezas, en onceavo lugar está considerado Jalisco con 209,500 cabezas, de 

aquí la medicina preventiva que se practica en caballos es dentro de nues-

tro medio deficiente, ello se debe al desconocimiento de los esquemas de ' 

vacunación, ignorancia donde conseguir las vacunas en el medio rural y ad~ 

más el mal manejo de los biológicos. (Estadistica Pec.Nal.SARH 1991; Guz­

mán Clark C. 1980). 

A pesar de que en México se cuenta con ese total de equinos, se' 

considera que no se vacuna profilácticamente a ningún equino, y los esque­

mas profilácticos contra esta enfermedad son considerados hasta que existe 
el riesgo de contraerla por medio de una herida.* 
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En relación a los casos de Tétanos que se presenta en México, no 

existe una información fidedigna sobre los casos ocurridos, y solo el Méd! 

co Veterinario Clínico de campo es el único que pudiera llevar una estadí~ 

tica de los casos ocurridos y su tratamiento. (*) (*). 

Frecuentemente los casos de Tétanos se presentan en climas trop! 

cales y subtropicales donde toman carácter endémico y enzóotico en el hom­

bre y animales respectivamente, y debemos considerar que ningún animal es' 

inmune a la enfermedad y los equinos son la especie más susceptible. 

En la Ciudad de México de 1980-1990, en el Hipódromo de las Amé-

ricas solo se presentaron dos casos de tétanos en equinos de carreras y 

que se atendieron en la mismá clínica del Hipódromo; y donde a ningún equ! 

no se le aplica el esquema en forma profiláctica. (*) 

Es por esot que en México existe la necesidad de ocntar con lite 

ratura_suficiente sobre el Tétanos en el equino, y que con esta revisión ' 

bibliográfica el Médico Veterinario Zootecnista obtenga una información 

completa con los procedimientos y conocimientos, además de adecuar a nues­

tro medio las técnicas utilizadas en otros países. 

* GUZMAN CLARK C. Comunicacion personal 
(1991). 

** ANGUIANO ESTRELLA R. 
Comunicación personal 
(1991). 
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1.2. JUSTIFICACION. 

En }1éxico, la literatura que existe sobre Tétanos no es suficie!!. 

te, tratándose de la especie equina, por lo que se podrá contar con un 

instrumento de consulta basado en una revisión bibliográfica amplia y 

completa de carácter profesional. 

Además, teniendo el problema de Tétanos en equinos en nuestro 

país en forma latente y existiendo esta literatura se podrán adecuar los 

conocimientos novedosos respecto a esta enfermedad. 

1.2.1. OBJETIVO GENERAL. 

Hacer una revisión bibliográfica sobre la enfermedad del Tétanos 

que abarque todos los aspectos relacionados con la misma y además servir 

como material de consulta para el profesional en la práctica clínica. 

OBJETIVO PARTICULAR. 

Que esta revisión bibliográfica se pueda utilizar como instrume!!. 

to de consulta para estudiantes y profesionales del ramo veterinario. 

Permitir al M.V.Z., documentarse sobre la enfermedad del Tétanos 

y obtener un panorama más amplio sobre los métodos que son utilizados a' 

la fecha para una terapia correcta, planear estrategias para lograr que' 

los equinos sean contemplados en los esquemas de vacunación profiláctica 

en campañas de Sanidad Animal. 

1.2.2. HETODOLOGIA. 

El método a seguir para el desarrollo de la revisión bibliográf! 

ca se hizo en base a: 

Literatura suficiente que trata acerca del padecimiento del Téta 
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nos en el equino, que proporcionará conocimientos actuales sobre! el te-­

ma, sus avances, igualmente los resultados que a nivel experimental se 

han realizado, tanto en medicina humana como en medicina veterinaria. 

Para esto se hizo una recopilación de la literatura que existe 

sobre la enfermedad del Tétanos a nivel internacional, esta información ' 

se tomó de una revisión de libros, artículos de revistas y journales so-­

bre el tema con el resumen de lo más importante, que fueron orga~izados ' 

por temas como Etiología, Epidemiología, patogenesis, Profilaxis, Diagnó~ 

tico, Pronóstico y Terapia, para después, ordenar, seleccinar y clasifi-­

car la información. Para contar con esta información se tuvo además cola­

boraci9n de Centros de Información, Unidad de Investigación Biomédica de' 

Occidente del !.M.S.S., Biblioteca del Instituto de Ciencias Médicas y 

Biológicas de la Universidad de GuadalaJara, Dirección de Estadística e ' 

Información Pecuaria de la Subsecretaría de Ganadería México, D.F., S.A.R 

H. Se expone por lo tanto en el presente trabajo bibliográfico una reseña 

a nivel internacional. 

Además fueron utilizadas referencias personales a nivel nacional' 

sobre trabajos, experiencias y datos epidemiológicos dados en México como· 

aportación a este trabajo de especialistas en equinos o que practican el' 

manejo de esta especie en la clínica diaria. 
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2 .l. MORFOLOGIA Y BIOQUIMICA DEL CLOSTRIDIUM TETAN!. 
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En el año 1884 Carle y Rattone demostraron la transmisión del té 

tanos a través de material de una pústula de un humano a una rata. En el 

mismo año Nicolaier aisló el tétanos por medio de la inoculación al in-­

yectar tierra de jardín a animales de laboratorio y demostró que en el ' 

punto de inoculación existía el bacilo del tétanos. Hasta el año de 1889 

Kitasato consiguió aislar en forma pura el agente causal del tétanos 

(Zacks y Sheff 1970, Wilson y Miles 1975, Blodel y Schilisser 1981)~ 

'' 

El Clostridium tetan! mide de 2-5 um y alrededor de 0.5 um de an 

cho, es gram positivo, es encapsulado, movible y en forma de bastoncito' 

con formación de espora terminal. Las esporas son teñidas en forma espe­

cial (Bisping 1979). 

Este agente crece en medio anaeróbico en todo tipo-de suelo, sin 

embargo se desarrolla también en un ambiente no anaeróbico. 

En glucosa agar sangre crece el Clostridium tetan! como colonias 

redondas pequeñas y en partes con una cubierta y con finas ramificacio-­

nes, además causa una débil hemolisis. 

En caldo de hígado muestra el Clostridium tetano formación de '' 

gas y débil proteolisis. Las proteínas coaguladas son lentamente disuel­

tas. Distintos aminoácidos como Glutamina, Aspargina, Serina son ataca-­

dos con formación de C02, NH3, Acido Acético (mantequilla ácida), la Mal 

tosa y Sacarosa son separadas. 

El crecimiento de la bacteria tiene lugar a temperatura de 14-43 

grados centígrados con una óptima de 37 grados, en esta última temperat~ 

ra ocurre la formación de esporas a los dos días, a temperatura ambiente 

de 8-10 días. El punto básico de la formación de toxina será alcanzado ' 
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entre los 8-12 días. 

El Clostridium tetan! en forma vegetativa es poco resistente a 1 

las influencias físico-químicas, en cambio las esporas en el exterior per­

manecen activas durante años. Las esporas mueren a 100 grados centígrados' 

en 40'-60', en Fenol muere en 10-12 horas, en sales ácidas al 0.5% en dos' 

horas. (Burrows et al 1968; Rolle y Mayr 1971; Gillespie y Timoney 1981). 

A continuación se mencionan alternativas para el procesamiento' 

de muestras clínicas para el estudio de bacterias anaerobias. 

Las muestras para cultivos anaerobios que han sido debidamente' 

recogidas y transportadas pueden ser procesadas sobre la mesa del labora­

torio en una cámara de anaerobiosis, o me.diante tubos recubiertos con una 

película de agar. El procesamiento inicial incluye el exámen directo y la 

inoculación de la muestra en los medios apropiados. 

Para el aislamiento primario de bacterias anaerobias obligadas' 

se emplean los medios siguientes: 

l. Agar para Brucella con sangre de oveja al 5% suplementado 

con vitamina K, y hemina (BA), para el aislamiento de todas las bacte---­

rias. 

2. Agar para Bactéroides bilis esculina (BBE), para la selec--­

ción e identificación presuntiva de Microorganismos del grupo del B frag! 

lis. 

3. Agar sangre de oveja con Alcohol feniletílico (PEA) para la' 

inhibición de ciertos bacilos entéricos y de otros bacilos gram-negativos 

no anaerobios que podrían enmascarar a los anaerobios. 

4. Agar yema de huevo cuando se sospecha la presencia de Clos-­

tridios. Para reducir el desarrollo invasor pueden ser útiles los medios' 

con 5% de Agar. 

En la mayoría de los casos, los Clostridios forman parte de cul-
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tivos mixtos junto con bacterias gram-negativas como coliformes, proteus' 

o pseudomonas y con varios anaerobios no esporulados. En consecuencia las 

placas incubadas en anaerobiosis pueden ser invadidas por el desarrollo ' 

de estos microorganismos que hacen difícil o imposible el aislamiento de' 

los clostridios. Se puede emplear la reacción de Naglen para resolver es­

te problema. 

(Finegold y Baron Ellen 1989). 

Los medios empleados para el aislamiento de anaerobios deben i~ 

cluir los de tipo no selectivo, selectivo y de enriquecimiento. Se pueden 

incluir medios adicionales o sustituir algunos. 

Por ejemplo es común emplear el caldo glucosa-carne picada en ' 

lugar de caldo tioglicolato. Se puede seleccionar el agar eosina-azul de' 

metileno (EMB) en vez de agar de Mc.Conkey, y es factible usar agar Colis 

tina-Acido Nalidíxico (ACN). 

Cada tipo de colonia de la placa de aislamiento anaerobio, se ' 

transfiere a placas agar sangre aerobios (co
2 

al 5% o frasco con vela) y' 

anaerobiosis, las cuales se incuban durante 18 horas. La presencia de or­

ganismos que demuestren ser anaerobios obligados junto con las caracterí~ 

ticas de tinción de Gram y la morfología colonial deberá informarse al 

clínico para su diagnóstico verídico. 

(Koneman Elmer W et al 1989). 

2.2. TOXINA TETANICA. 

Las dos principales toxinas producidas por el Clostriduru teta-

ni son: 

l. tetanolisina (hemolisina). 

2. Tetanoespasmina, que es la neurotoxina responsable de las ca 

racterísticas clínicas y sintomáticas de h. enfermedad del tétanos. 

Poca importancia ha sido otorgada a sustancias tóxicas o de ti­

po tóxico, de tal forma que existen diferentes opiniones sobre ellas, co­

mo por ejemplo, sobre el llamado "Principio no espasmogénico" (Mellanby ' 

1971, Habermann y Wellhoner 1974, Gillespie y Timoney 1981; Edsakk (1982) 
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2.2.1. TETANOLISINA. 

Durante la fase activa de crecimiento del Clostridium tetani en 

medio de cultivo a O grados puede aglutinar los glóbulos rojos (Hardegree 

1965). 

Ehrlich en 1898 descubrió por primera vez que en los cultivos ' 

filtrados de Clostridium tetani existía un factor hemolizante. Hardegree' 

en 1965 consiguió separar parcialmente la toxina en un filtrado de culti­

vo impuro a través de la filtración de gel. La nueva toxina pudo ser ais­

lada en forma pura mientras que en la fracción con mayor actividad hemol! 

tica hubo una actividad neurotóxica. 

Hardegree et al en 1971 en experimentos posteriores demostraron 

algunos efectos "in vivo" de la hemolisina. Esto condujo que a través de' 

una inyección i.m. en conejos y monos a que existiera una alza repentina' 

de hemoglobina en plasma corno consecuencia de una hemolisis intravascu--­

lar, en los conejos en menos de 10' los condujo a la muerte. En los elec­

trocardiogramas realizados hubo marcadas modificaciones con un daño direc 

to al miocardio, los autores revelan sin embargo que ese efecto está rela 

cionado con otras sustancias, ya que la hemolisina no estuvo en forma pu­

ra. 

Mitsui et al 1982 identificó a través de la filtración de gel 2 

fracciones extracelulares de hemolisina con diferentes pesos moleculares, 

la hemolisina convencional con un peso molecular de cerca de 50000 y la ' 

hemolisina alta con peso molecular de 100000. Estos autores consideran 

que con la liberación de la tetanolisina de la célula bacteriana se llega 

a una fijación en una parte de la membrana celular y que el fragmento ob­

tenido de la hernolisina con alto peso molecular se dará en el medio de 

cultivo. A otros autores no les sucedió experimentalmente esta separación. 

El efecto de la hemolisina sobre las membranas biológicas con-­

siste en que a través de las modificaciones de la estructura lip!dica co~ 

duce a trastornos de permeabilidad, y en los eritrocitos hay salida de he 

moglobina y K+. 
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En lo referente a la sintomatología clínica de la enfermedad por 

tétanos da a la hemolisina un importante significativo, así como su única' 

función es vista a través de la solubilidad de eritrocitos y causa necro-­

sis del tejido local y que causa las condiciones favorables para la multi­

plicación del Clostridium tetani y que la hemolisina participe en la pato­

genia de la enfermedad aun no ha sido aclarado (Burrows et al 1968; Haber­

mann y Wellhoner 1974; Roller y Mayr 1978; Gillespie y Timoney 1981). 

~ . . 
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2.2.2. NEUROTOXINA. 

La neurotoxina es extremadamente potente ya que un ratón de 15 1 

grs. de peso e inyectándole 0.000001 grs. morirá en un lapso de 4-6 días 

(Mayr et al 1984). 

2.2.2.1. Obtención y purificación. 

La neurotoxina será al final de la fase de crecimiento del Clos­

tridium tetani sintetizada en grandes cantidades, pero solo será libera­

da hasta que exista una autolisis celular en el medio ambiente. La toxi­

na después de su liberación del medio de cultivo puede obtenerse filtra­

do o toxina extracelular o en un determinado punto a través de la extrae 

ción de la célula bacteriana (extracto o toxina extracelular). La extrae 

ción de la célula bacteriana ofrece la ventaja de que uno puede obtener' 

en forma pura la toxina libre de otras proteínas y part{culas del medio' 

de cultivo (Murphy y Miller 1967; Van Heyningen y Mellanby 1971). 

Este método fue utilizado por Reynaud 1951 por primera vez luego 

de centrifugar y lavar la célula bacteriana con agua destilada y la sus­

pensión de células en solución salina hipertónica, la toxina fue extraí­

da a través de centrifugación. 

La concentración y purificación del filtrado o del extracto de 1 

la toxina se ha realizado mediante los siguientes pasos: 

l. Precipitación con ácido tricloroacético o metano!, así como a 

través de salinización con sales neutras (Largier 1956; Murphy y Miller' 

1967; Bizzini et al 1970). 

3. Cromatografía: a) Intercambio de iones (Murphy y Miller 1967; 

Bizzini et al 1970). 

b) Cromatografía en gel (Hardegree 1965; Lat-­

ham et al 1965; Murphy y Miller 1967; Bizzini et al 1973). 

Las pruebas de precipitación no demostraron ser confiables para' 
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la purificación para ser utilizadas. 

Con la introducción de la cromatografía y las nuevas técnicas de 

trabajo hacen que la toxina sea fácil de aislar (Murphy y Miller 1967¡ ' 

Bizzini 1981). 

2.2.2.2. Caracteríticas físico-químicas. 

La neurotoxina es una proteína con un peso molecular medio de 

150000 y contiene por molécula 6 grupos SH y dos puentes disultitos. 

Estudios de diferentes autores sobre el contenido en aminoácidos 

de la toxina (Bizzini et al 1970¡ Craven y Dawson 1973; Helting y Swis-­

ler 1977), aportaron amplios resultados, mientras lo que corresponde a ' 

la existencia y tipos de los grupos amines terminales surgieron fuertes' 

diferencias sobre la utilización del preparado de toxina y los diferen-­

tes grados de limpieza. 

2.2.2.3. Estructura Molecular. 

A pesar que la toxina tetánica desde hace tiempo ha sido tema de 

diferentes estudios, por primera vez fueron comunicados los trabajos de' 

Bizzini 1973 y Craven y Dawson 1973. 

Fueron dados a conocer presentaciones concretas de modelos en re 

!ación a la formación de la molécula. 

Bizzini 1983 obtiene como resultado en base a diferentes modifi­

caciones químicas de una toxina extraída de células bacterianas u luego' 

de muchos experimentos, a este resultado de que la toxina intracelular ' 

quedó como dimero D2 con subunidades idénticas (monomero) con peso mole­

cular de 73 000, cada una de estas subunidac~s consisten en 2 cadenas no 

idénticas polipéptidas unidas a través de puentes disulfuro una a otra,' 

la cadena H y la cadena L (con pesos moleculares de 52 000 y 21 000 res­

pectivamente). 



12 

Cuadro No. 1 • PARAMETROS FISICOS Y QUIMICOS DE LA TOXINA DEL TETANOS Y 

SUS SUBUNIDADES. 

AUTOR TOXINA 

MUYPHY Y MILER EXTRACTO 
(1967) 

MURPHY ET AL 
(1968) 

EXTRACTO 

BIZZINI ET AL EXTRACTO 
(1970) VILTRADO 

BIZZINI ET AL EXTRACTO 
(1913) 

CRAVEN Y.DAWSON EXTRACTO 
(1973) FILTRADO 

MATSUDA Y YONE EXTRACTO 
DA (1975) FILTRADO 

HELTING Y ZWIS FILTRADO 
LER (1977) 

NEUBAUER Y HEL EXTRACTO 
TING (1979) 

FILTRADO 

NEUBAUER Y HEL EXTRACTO 
TING (1981) 

ROBINSON ET AL EXTRACTO 
(1982) 

ROBINSON Y EXTRACTO 
HASH (1982) 

PESO MOLECULAR CONSTANTE 
DE SEDI-­
MENTACION 

GRUPO 
AMINO TER 
MINAL 

6.4 

140,000 6,4 

150,000 

146,000(dimero) 6,8 
73,000(monomero) 
52,000(cadena H) 
21,000(cadena L) 

150,000 
9S,OOO(cadena H) 
55,000(cadena l.) 

160,000 
107,000(Fragmento 

Beta) 
53,000(Fragmento 

Alfa) 

95,000(Fragmento 
B) 

47,000(Fragmento 
C) 

95,000(Fragmento 
B) 

47,000(Fragmento 
C) 

140,000 

128,000 
87,000(Cadena H) 
48,000(Cadena L) 

Ninguno 

Leucina 

Ninguno 
Ninguno 

Intracelular 
Prolina 
lsoleucina 
FragmentoB: 
Prolina 
Leucina 
Fragmento C: 
Lisina 

Cadena L: Pro­
lina • Isoleuc.! 
na. 
Cadena H:Leuc.! 
na. 

Prolina 

Serina y Aspa!. 
gina. Prolina. 
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Graven y Dawson 1973 describen otro modelo a través de posteri~ 

res estudios de otros autores, la cual es reconocida hasta hoy (Matsuda 

y Yoneda 1974, 1975; Belting y Zwisler 1977; Robinson y Hash 1982; Ro-­

binson et al 1982). 

Por otra parte la toxina intracelular está compuesta de una se~ 

cilla cadena polipéptida de peso molecular 150 000, la toxina intracelu 

lar es compuesta por dos cadenas no idénticas unidas a través de puen-­

tes disulfuro. 

La cadena L con peso molecular de 150 000 y la cadena H con pe­

so molecular de 95 000 (Graven y Dawson 1973). 

La toxina intracelular puede ser convertida a través de una di­

gestión de tripsina a toxina extracelular. 

En presencia de sustancias desnaturalizadas se pueden separar 1 

la cena H y L (Matsuda y Yoneda 1975) a través del puente disulfuro y 

se obtienen dos fragmentos no tóxicos (Matsuda y Yoneda 1976). 

La molécula activa tóxica extraída originalmente puede ser re-­

construida con la toxina a partir de los fragmentos aislados (Helting 1 

et al 1979). Bajo condiciones naturales la toxina intracelular puede 11 

ser conducida a extracelular a través de la proteasa celular (Helting 1 

et al 1979). 

Helting y Zwisler 1977 obtuvieron luego de un tratamiento enzi­

mático de toxina extracelular con papaína junto con toxina intacta en 1 

H y L, encontró las fracciones B y C. El fragmento B consiste en 2 cade 

nas polipéptidas con peso molecular de 95 000 de los cuales una es la 1 

cadena L y la otra es N parte terminal de la cadena H de la toxina ori­

ginalmente formada. 

El fragmento B y C son también obtenidas de toxina intracelular 

a través de separaciones enzimáticas sucesivas (Neubauer y Helting 

1981). 
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Los dos modelos estructurales descritos de la toxina tetánica 

así como en forma ampliada (Belting y Zwisler 1977) son presentados es-­

quemáticamente en el cuadro siguiente. 

Cuadro No. 2. 

MODELO ESTRUCTURAL DE LA TOXINA TETANICA 

a) Bizzini (1973) 

----~---------21 000 

----~~-------------'' 000 1 

----.,..----------------'52 000 
1 
S 

1 
S 

1 21 000 

b) Craven y Dawson (1973) Matsuda y Yoneda (1975) 

Monomero 73 000 

Dimero 146 000 

1 1 ! 
~--~~------------~ 

Intracelular 150 000 

S 
1 
S 

1 

Cadena H 95 000 Fragmentos extracel~ 
lares 

Cadena L 55 000 



e) Helting y Zwisler (1977) Neubauer y Helting (1981) 

1111! 11 \11111\liE:~~~Yi:}::j 
S 
1 
S 

1 

1 •• 
5 
1 

6 
Fragmento B 
(95 000) 

PAPAINA 

+ 

Intracelular 

Cadena H 

Extracelular 

Cadena L 

Fargmento C (47 000) 

15 
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2.2.3. PRINCIPIO NO ESPASMOGENICO. 

Han sido poco mencionados los trabajos realizados por Feigen et' 

al 1963; Tomita y Feigen 1969 que se basan en el principio no espasmogé­

nico del filtrado de cultivo de bacterias. 

Feigen et al 1963 consideraron que existe una pequeña prepara--­

ción parcialmente purificada al lado del atacante central tetanoespasmi­

na que efectúa una directa actividad periférica neuromuscular presenta-­

ble en una alta frecuencia del disco potencial de miniatura (~lliPP). En ' 

continuación a estos trabajos se estudiaron las características físico ' 

químicas del principio no espasmogénico comparada a la tetanoespasmina ' 

(Tomita y Feigen 1969). Ellos separaron una fracción con una letalidad ' 

activa máxima de Tetanoespasmina de una fracción actividad máxima ~pp ' 

(NSP), las 2 mostraron diferentes características físicas y antigénicas. 

Mellanby et al 1968 probaron la actividad del NSP sobre el esfín 

ter de la pupila del ojo de un conejo y obtuvieron que a través de la to 

xina del tétanos pudo verse que la parálisis producida era por efecto de 

la tetanoespasmina y no por el principio no espasmogénico. 

Haberman 1980 pone en duda la existencia del principio no espas­

mogénico ya que determinaron que el efecto neutralizante de antisuero h~ 

mogenado de cerebro sobre la toxicidad y el efecto paralizante de la to­

xina tetánica. 

Kryzhanovsky 1981 descarta la posibilidad de un principio espas­

mogénico sobre la placa neuromuscular final. 

Estudios electroforéticos en 9 cepas distintas de Clostridium t~ 

tani muestra que en todas las cepas existe una Neurotoxina dominante y ' 

común, pero además existe un segundo potencial tóxico, que obedece a una 

toxina secundaria con puntos de ataque periférico (Hardegree y Wannama-­

ker 1965). 

El efecto periférico de la toxina tetánica es frecuentemente des 
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crita en la literatura de humanos y se presenta en forma de una paráli-­

sis clínica o debilidad muscular cuando el desarrollo de la enfermedad ' 

es grave (Eyrich et al 1967; Kaeser et al 1968; Kaeser y Saner 1970) ta~ 

bién experimentalmente en ratones (Laird 1981) ratas (Kaeser, Saner 1979 

1970) conejos (Miyasaki et al 1967) en pescado dorado (Diamond y Mellan­

by 1970). 

El objetivo de estos estudios fue solamente verificar la activi­

dad de la toxina. 

Solo hasta que Matsuda et al 1981 conjuntamente con los trabajos 

de Feigen et al en 1963 desarrolla un modelo esquemático presentado en ' 

el cuadro No. 3 de este trabajo. 

Según este modelo existe la toxina tetánica con peso molecular ' 

de 150 000 y consiste en 3 partes con peso molecular de 50 000 cada una' 

de ellas. 

l. Fragmento Alfa. 

2. Fragmento Beta. 

3. Fragmento Beta l. 

La actividad paralítica se localiza en la parte A/B con lo cual' 

A presenta la parte del efecto tóxico y B la parte de unión para el re-­

ceptor sobre la placa final neuromuscular. La parte C ocupa funciones de 

transporte para A/B al sistema nervioso central y es el responsable de ' 

la unión al receptor para el sistema nervioso central. 

Efecto espástico-central tripsina papína, efecto paralítico y 

transporte al sistema nervioso central. 

Modelo de la estructura y acción de la toxina tetánica según Mat 

suda et al 1981. 



Cuadro No. 3 

EFECTO ESPASTICO CENTRAL 

TRIPSINA 

A J B 

EFECTO PARALITICO PERIFERICO 

18 

PAPAl NA 

l e 

~1 

TRANSPORTE AL 
SISTEHA NERVIO 
SO CENTRAL. -

En medicina humana las nuevas investigaciones han determinado ' 

que el fragmento e de la toxina tetánica es inmunogénica y protege a los' 

cerdos de Guinea y ratones contra la toxina, todo esto fué comprobado 11 

cuando se inyectaron con toxina tetánica ratones aplicándoles vía subcut! 

nea 0.5 Ml. de toxina diluida 1:1 mezcla de caldo nutritivo (Difco Labs.) 

y una solución boratada y buferada. (3.6 grs. de Borax, 5.2 grs. de Ac·. ' 

Bórico, 9.1 grs. de CINa en 1 litro de agua destilada). Los ratones fue-­

ron observados por 4 días y después de este tiempo fueron tomados los da­

tos de los sobrevivientes.· 

Tres semanas después se colectó suero de 15 ratones por grupo ' 

y se realizó la prueba de ELISA para medir los anticuerpos de tétanos. '' 

(Los grupos de ratones eran de 60). 

La Salmonella thypi ha sido ampliamente utilizada como porta-­

dor de otros antígenos bacteriales y parasitarios, según el criterio de' 

los autores este es el primer ejemplo para obtener un gran éxito en la 1 

vacunación contra tétanos y el primer paso en la utilización de una vacu 

na oral contra tétanos del humano, se ha estimado que serán 109 de dosis 

de vacuna que serán administradas cada año para población humana. 
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Diferentes autores y reportes han dado ya una idea del poten-­

cial de la vacuna oral contra tétanos, pero a la fecha no se ha dicho 

cuando pueda estar la vacuna en uso. 

También se amplían las posibilidades de utilizar el fragmento' 

C de la toxina tetánica en una vacuna oral contra la tifoidea (salmone-­

lla typhi). 

(Fairweather Neil F. et al 1990). 
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3. EPIDEKIOLOGIA. 

3 .l. PROCEDENCIA Y DISTRIBUCION DEL CLOSTRIDIUM TETAN!. 

El Clostridium tetani es una cepa cosmopolita que está distribu! 

da por todo el mundo y en especial se presenta en aquellos territorios ' 

que están densamente poblados. 

Esta cepa y sus esporas fueron encontradas en excrementos de an! 

males s~nos, sobre todo en caballos, bovinos, así como en borregos, pe-­

rros, ratas y también en el intestino del humano (Terplan 1953; Wilson ' 

yMiles 1975). 

A través del excremento se difunde el agente causal sobre el pi­

so donde las esporas permanecen activas durante mucho tiempo (Rolle y 

Mayr 1978). 

3.2. MORBILIDAD. 

Con la introducción profiláctica se ha obtenido un notable retro 

ceso en cuanto a número de casos de tétanos en el hombre y en los anima­

les. Datos cuantitativos exactos en este sentido no es posible darlos en 

el caso. del caballo, ya que. no existen datos estadísticos sobre pruebas' 

de control y sobre su número. 

Informes en la literatura se limitan a datos en clínicas partic~ 

lares de pacientes (Brades 1933; Gratzl 1955; Grunner 1956; Fritsch 1965 

Muyl1e et al 1974) o sobre estadísticas de pérdidas de animales que re-­

portan las aseguradoras de ganado ( Norkauer 1955) que no nos permiten ' 

hablar sobre una población en total. 

El tétanos en los infantes se presenta con un alto porcentaje de 

mortalidad que va del 60-90%, este tipo de tétanos no representa hoy en' 

día un problema grave debido a la aplicación del toxoide en edad tempra-
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na. 

En los paises industrializados sobre todo en personas mayores de 

50 años y que sus sistema inmune está deteriorado están siempre predis-­

puestos a la enfermedad (Edsall 1982; Who statistic annual 1983). 

La frecuencia del tétanos es determinado por un conjunto de fac­

tores de tal forma Weiser y Bunte 1965 afirman que existe la posibilidad 

de modificar la virulencia y la oscilación que presenta le enfermedad y' 

se debe a que hay individualidad en el campo y en las zonas urbanas. 

Norkauer 1955 determinó que hay una relación entre la presenta-­

ción del tétanos en el caballo y la naturaleza del suelo. El confirma 

con ello la teoría de Wellers (1948) en la cual la presentación regional 

de casos de tétanos, as! como la ausencia de la enfermedad en algunas 

áreas es condicionada por una parte, por una diferencia del grado de co~ 

taminación del suelo, y por otra parte, por la diferencia en la elimina­

ción de las cepas en dependencia con la estructura del suelo. Mientras ' 

más duro sea el suelo, es más dificil que el agua penetre y por lo tanto 

habrá menos cepas. La oscilación de las épocas del año y la presentación 

ha sido descrita en humanos y animales. La presentación de la enfermedad 

en el hombre ha sido estudiada, y en los meses de verano es cuando hay ' 

una mayor contaminación (Stirnemann 1966). 

Veronesi 1957, supuso que el aumento de los casos de tétanos en' 

regiones tropicales era en basea las condiciones climáticas favorables,' 

ya que el Clostridium tetani se desarrolla en forma óptima a 37 grados ' 

centígrados. 

En caballos (Norkauer 1951), determinó el número de casos prese~ 

tados con un aumento a principios de año (otoño e invierno), y tomó co­

mo causa la utilización .de los animales par.:J. el trabajo, con ello mayor' 

riesgo de lesiones en ésta época. 

Gruner (1956), observó por el contrario un aumento de casos en­

verano. Igualmente el sexo juega un papel importante sobre la enferme---
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dad, en Medicina Humana se enferman esencialmente más hombres que muje-­

res, como consecuencia del riesgo en el marco de la actividad profesio-­

nal, en general el número de casos de tétanos ha sido reducido, conforme 

a la creciente tecnificación de la agricultura y la industria (Weiser y' 

Bunte, 1965). 

En el caballo no es posible hablar de diferenciación en cuanto a 

sexo, y por lo mismo la enfermedad puede ser repartida por igual. Unica­

mente Gruner informa acerca de mayor incidencia en yeguas en sus pacien­

tes por tétanos en relación al porcentaje de pacientes atendidos • 

. Antes de la utilización de toxoide tetánico, se presentaban lOO' 

casos de tétanos por 100 000 heridas, ahora con el empleo del toxoide t~ 

tánico el indice de casos se redujo a 0,44 por cada 100 000 heridas 

(Schwabe Calvin). 

1 1 

Gordon et al, realizaron estudios preliminares de causa de morta 

lidad durante un año en 11 aldeas de la India y comprobaron que las 10 1 

causas principales de defunción fueron las siguientes: 

l. Diarrea aguda. 6. Lesiones al parto. 

2. Neumonías. 7. Cáncer. 

3. Tuberculosis. 8. Fiebre tifoidea. 

4. Tétanos. 9. Accidentes, 

5. Cardiopatías. 10. Sarampión. 

Encontrándose el tétanos como la cuarta causa de muerte. En '' 
1980 fueron registrados en Europa 15 casos y en los Estados Unidos 93 1 

casos de tétanos (WHO Statistic Annual, 1983). 

, Un importante número de casos de tétanos es registrado anualme~ 

te en paises del tercer mundo, lo cual conlleva a una alta tasa de mor­

talidad, en virtud de la insuficiente inmunoprofilaxia existente en es-­

tos países, así como también a la frecuente falta de medidas higiénicas, 

asistencia técnica, especialmente en áreas rurales, en donde además, 11 

existen escasas posibilidades terapéuticas por la carencia de equipo en' 
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las clínicas (Veronesi, 1967; Patel, et al, 1981). 

En un estudio realizado en caballos, fueron observadas hembras' 

y machos por igual. Por otra parte, en relación a la edad, hubo una mar 

cada presentación de la enfermedad en animales menores de dos años. De' 

un total de 52 pacientes con tétanos, 27 fueron menores de 2 años, y 19 

entre tres y ocho años. La causa del aumento de casos de tétanos en po­

trillos, no se debe a que sean más susceptibles, sino que existe un '' 

riesgo mayor de acuerdo al trabajo que realizan y a las lesiones que es 

tos puedan sufrir, por lo tanto es valedera esta observación. 

Según Gruner (1956), en todas las edades los caballos pueden e~ 

tar expuestos a la bacteria por igual, por lo que esto debe ser tomado' 

en cuenta. Igualmente en todas las razas puede presentarse y no existi­

rá diferencia alguna. 
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4. PATOGENESIS. 

4 .l. SUSCEPTIBILIDAD E INMUNIDAD NATURAL. 

La susceptibilidad de los animales contra la toxina tetánica es' 

determinada a través de condiciones experimentales mediante una dosis m{ 

nima de la toxina, todos los animales mueren ya sea con la totalidad o 

con el 50% de ésta. El tiempo de observación de estos animales es de 4 a 

lO días, en el primer caso 4 y en el segundo 10, ya que el estudio no d; 

bió de.sobrepasar 10 d{as porque entonces el proceso patológico y la es­

pecificidad podrían ser la causa de la muerte por complicaciones secunda 

rias (Kryzhanovsky, 1981). 

El tétanos puede afectar a animales de sangre caliente como a 

animales de sangre fría. 

Wright (1955), revisó estudios de nueve autores sobre lo siguie~ 

te: alta susceptibilidad en escala de importancia, el caballo, el cobayo 

el mono, el ratón, el caprino y el conejo, as{ corno el hombre. El grupo' 

de susceptibilidad media lo conforman el perro, el gato, mientras que '' 

las aves son altamente resistentes. Esta diferencia entre especies sobre 

la susceptibilidad hasta ahora no ha sido posible aclararla suficiente-­

mente. Rowson (1961), supone como causa la diferencia de la capacidad 

del cerebro para fijar la toxina. Por otra parte, Van Heyningen (1959 a) 

determinó que la capacidad de fijación de la toxina en el cerebro, as{ ' 

corno el Protagon del gallo y el bovino, hace que sean altamente resiste~ 

tes. 

Existe una clara relación entre la susceptibilidad y el lugar de 

inoculación. Una inyección de toxina aplicada en alguna extremidad del ' 

perro o el gato, son cientos o miles de veces menos susceptibles que los 

cuyos; mientras que el perro y el gato son tres y hasta cuatro veces, 

así corno seis y nueve veces menos susceptibles, respectivamente, a la in 

yección en la columna vertebral (Schumacher, et al 1939). 
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Kryzhanovsky (1981), hace una diferencia entre la recepción far­

macológica y la capacidad del tejido nervioso para fijar la toxina y '' 

reaccionar a su efecto, esto depende de la resistencia biológica como 

función del rendimiento del organismo, de los mecanismos de barrera no ' 

definidos. Estos mecanismos de barrera son detectables, ya que en disti~ 

tas partes del Sistema Nervioso, como por ejemplo en la parte periféri-­

ca, en la parte neuromuscular de la placa final, en la asta nerviosa, en 

los a~rededores de la neurona central y en la sinapsis, la presencia y ' 

grado de expresión de estos mecanismos de barrera en el Sistema Nervioso 

determina la susceptibilidad de una especie de animales en contra de la' 

toxina tetánica. 

4.2. PUERTA DE ENTRADA, HULTIPLICACION DEL AGENTE Y FORMACION DE LA TOXI 

NA. 

Como puerta de entrada para el agente causal se puede considerar 

de hecho, a las pequeñas heridas. Clínicamente la enfermedad se manifies 

ta cuando en el área de la herida están presentes condiciones favorables 

que permitan la liberación o multiplicación de cepas de esporas, el des~ 

rrollo de cepas vegetativas y formación de toxinas. Es importante seña-­

lar que deben estar presentes estos factores, que son necesarios en el ' 

área de la infección y como parte de estos son las condiciones anaeróbi­

cas. Por otra parte las heridas profundas o con una profunda necrosis de 

tejido, están considerablemente dañadas para ello. Heridas infectadas de 

Pyogenes y pus favorecen a esto, pues las cepas de tétanos coadyuvan a ' 

la necrosis en la herida y en este caso hay anerobiosis, ya que ellos a~ 

sorben oxígeno de la herida y tejido (Stirnemann, 1966; Wilson y Miles,' 

1975; Schmitt y Kiene, 1981). 

Lesiones traumáticas, especialmente en extremidades, es la más' 

común puerta de entrada, tanto para el hombre como para el animal. Revis 

te mayor peligro las heridas causadas por Ul< cuerpo extraño, y las heri­

das demasiado sucias. Heridas profundas con objetos punzocortantes, así' 

como heridas causadas por clavos, provocan la condición ideal para el es 

tablecimiento y multiplicación de las cepas del tétanos. 
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Según Booth y Pierson (1956), la enfermedad se puede presentar 

después de la castración o sobre la cicatriz, así como en el borrego des 

pues de la esquila o en el bovino después del decornado. 

Muylle et al (1974), encontraron casos de tétanos en caballos 

que en su mayoría fue causado por una herida en el área del cuello, debi­

do a los arreos y como posible entrada de la infección. Igualmente se en 

contraron infecciones por contaminación en animales recién nacidos en el 

ombligo, intervenciones quirúrgicas y las vacunaciones, aunque estas úl­

timas son poco común. Otra posible fuente de contaminación son la insuf! 

ciente esterilización de material quirúrgico, ropa de cirugía, material' 

de sutura contaminado y otros equipos que participan en las intervencio­

nes, también ha sido demostrado que las salas de operación donde exista' 

la presencia de polvo y con ello la presencia de cepas de tétanos (Stir­

nemann, 1966; Burrows et al, 1968; Furste y Wheeler, 1972; Finegold, ' ' 

1977). 

El tétanos umbilical puede ser provocado a través de la herida ' 

del ombligo como puerta de entrada al tétanos, en el hombre es llamado ' 

"Tétanos Neonatorum" y está altamente distribuido en los paises en desa­

rrollo, donde existe hoy en día un alto porcentaje de mortalidad en ni-­

ños por esta causa (Verones 1967 a; Bytchenko et al 1981; WHO Statistic' 

Annual, 1983). Infecciones en el tracto genital en el caso de abortos o' 

partos distócicos son causa de tétanos en el bovino (Blood et al 1979). 

A pesar de que el tétanos es considerado como la enfermedad de ' 

las heridas, en el caballo cerca del 50% de los casos no ha sido locali­

zada una herida que se pueda tomar como vía de entrada (Leuthold 1961; 1 

Muylle et al 1974). 

En el hombre también oscila la presentación de estos casos, se-­

gún Stirnemann (1966) entre el 3 y 30%, según Finegold (1977) de un 10--

20% y es considerada también causa de entrada del tétanos. Se considera' 

que el tétanos idiopático se trata de una herida que no fue notada y que 

cuando se vieron los primeros síntomas, la herida ya estaba cicatrizada, 

o que haya existido una infección latente por largo tiempo o un trauma--
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tismo secundario (Wilson y Miles 1975; Blood et al 1979; Kryzhanovsky, 1 

1981). Otras posibilidades de la infección de tétanos es considerado por 

algunos autores la infección a través del intestino. 

Rolle y Kalisch (1953), realizaron estudios en ratones, donde ' 

fueron administradas cepas de tétanos por vía oral, por un período corto 

de (8-13 días) y fueron eliminadas sin sintomatología aparente. En otro' 

estudio se dieron por vía oral en ratones, cepas de E. col! tóxicas, y ' 

provocaron una colisepticemia y los animales mueren en un lapso de 1-4 ' 

días. Los autores consideran que en base a esto, en los caballos y por 

la misma vía, puede ser provocala la enfermedad del tétanos, cuando los' 

animales tienen la oportunidad de ingerir las esporas de tétanos a tra-­

vés del alimento, este agente al llegar al intestino provocando inflama­

ción y sobre la pared del intestino dañada, puede llegar por vía sanguí­

nea y localizarse en otra parte del cuerpo que contenga condiciones anae 

róbicas y se puede quedar ahí. 

Lamanna (1960), pudo establecer en animales de laboratorio que' 

a través de la vía oral se puede reproducir la enfermedad. 

Según Fedinec (1962), la mucosa intestinal de ratas recién nac! 

das, es impermeable a la toxina del tétanos, pero cualquier lesión la ha 

ce vulnerable. 

Otros autores señalan que un grupo de bovinos expuestos a past~ 

reo, e incluso suplementados con ensilaje con hongos, pudo provocar a n! 

vel tracto digetivo múltiples lesiones que favorecieron la presentación' 

de la enfermedad. 

Wallis (1963), Herd y Riches (1964), Ramsay (1973), considera-­

ron como posibilidad que con la modificación de la dieta alimenticia en' 

los bovinos, puede presentarse condiciones óptimas para favorecer la mul 
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tiplicación y formación de la toxina del Clostridium tetani, y con esto' 

la absorción de cantidades suficientes de cepas patológicas. 

El Clostridium tetani es considerado como un agente causal no ' 

invasor en el lugar de la lesión, y aquí mismo, en este lugar se encuen­

tra la multiplicación de esta misma, la producción de la toxina, así co­

mo su liberación depende mucho del estado de la herida, la producción de 

toxina, número de cepas de bacterias que entran y que estén presentes. 

En experimentos en ratones, registraron los autores Smith y Me' 

Iver (1969, 1975), que la inyección de estas cepas de esporas en la fase 

de crecimiento logarítmica, después de 24 horas se registra que el agen­

te causal estuvo a su máxima potencia (Smith y Me Iver, 1975), después ' 

de 9 días todavía se registró gran cantidad de cepas vegetativas (Smith' 

y Me Iver, 1969). 

En condiciones favorables es posible encontrar cepas letales de 

toxinas entre las 4-8 horas después de la inyección (Smith y Me !ver, 

1975), por otra parte puede estar mantenida una producción de toxinas en 

forma·significante después de los 11 días (Smith y Me Iver, 1969). 

4.3. DISTRIBUCION DE LA TOXINA EN EL CUERPO. 

4.3.1. DISTRIBUCION DE LA TOXINA EN EL SISTEMA VASCULAR SANGUI­

NEO. 

Una parte de la toxina en el organismo es tomada a partir de 

los depósitos de tejido en el sistema linfático y se distribuye sobre 

los ganglios linfáticos regionales (Malek et al 1957; Fedinec y Matzke,' 

1959; Kryzhanovsky, 1981). Esta toxina se distribuye a través de absor-­

ción procedente de los conductos linfáticos, así como a través de toma ' 

directa en el lugar de la infección en el Sistema Cardiocirculatorio y ' 
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así es distribuida a todos los órganos del cuerpo. 

Kirilenko et al (1964), encontraron que después de una inyec--­

ción intramuscular, existió una alta concentración en los riñones y en ' 

los siguientes órganos en forma descendente: Pulmón, Sangre, Músculo, Hí 

gado, Aparato digestivo, Bazo y Miocardio. 

Luego de una inyección intravenosa demostró Habermann (1970), ' 

la más alta concentración de toxina en hígado, musculatura, aparato di-­

gestivo, riñones, pulmón, bazo y corazón, en forma descendente. En la 

sangre, la toxina es relativamente eliminada, la más alta concentración, 

la encontraron Habermann y Dimpfel (1973), luego de una inyección intra­

venosa en ratas, en los siguientes 3 días encontraron una rápida caída ' 

de la concentración (Habermann 1970; Seib et al 1973), luego al noveno ' 

día (Habermann y Dymfpel, 1973) no se encontró toxina en plasma. 

Luego de una inyección vía intramuscular, Habermann (1972), en­

contró entre el 2• y 4• día una gran cantidad de toxina en plasma. 

4.3.2. ASCENSO AL S.N.C. 

Se han desarrollado dos teorías dominantes que han cristalizado 

y que han sido motivo de numerosas investigaciones, las que a continua-­

ción se van a considerar: 

Según la teoría sobre el avance sobre los nervios, cuyos princ! 

pales fundadores, Marie y Morax (1902), Meyer y Ransom (1903), la toxina 

luego de la absorción a través de las termi"ales motoras nerviosas en la 

periferia, alcanzan el conducto nervioso hasta el Sistema Nervioso Cen-­

tral, donde su efecto sistemático se desarrolla. El tétanos local surge' 

a través de la toxina en los correspondientes segmentos de la columna 

vertebral. 
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Según la segunda teoría, cuyo fundador, Abe!, la toxina es un ' 

tétanos generalizado sobre el Sistema Vascular y que va hacia el Sistema 

Nervioso, mientras que el tétanos local es consecuencia de un efecto pe­

riférico directo de la toxina (Abe! et al, 1985). 

En base a los métodos (estudios de separación de nervios, blo-­

queo a través de antitoxina), fueron los resultados de experimentos los' 

que proporcionaron claves indirectas en relación a la distribución de la 

toxina (Wright, 1955; Stirnemann, 1966; Wilson y Miles, 1975). 

Solo hasta la utilización de las toxinas marcadas radioactiva-­

mente, se pudo conseguir que el camino ~e la toxina fuera seguido con 

exactitud, desde su lugar de entradas hasta su acción sobre el sistema ' 

nervioso. Luego de una inyección intramuscular de una toxina radioactiva 

mente marcada, se observó que se concentraba primero sobre la placa mot~ 

ra terminal (Price et al 1977; Stover et al 1977; Werning et al 1977). ' 

La toxina no puede entrar sola sobre la asta nerviosa, sino sobre las 

terminaciones nerviosas pre-sinápticas (Price et al 1975), luego de una' 

unión de la toxina a las membranas receptoras específicas que son los 

gangliosidos (Schmitt et al 1981). Por consideración al lugar de infec-­

ción y a los nervios que pertenecen a esa área, la toxina avanza en di-­

rección proximal, para concentrarse posteriormente en los pysilos later~ 

les de la mitad del segmento de la columna vertebral en forma ventral 

(Habermann 1970; Welhoner et al 1973a). Luego de una ligadura o de una ' 

contusión de un nervio, la toxina se aglutina en forma distal de la le-­

sión y no se lleva a cabo un enriquecimiento de la toxina en los segmen­

tos de la columna vertebral (Habermann, 1970; Price et al, 1975). Del si 

tio de la inoculación depende en que parte del segmento de la columna 

vertebral se va a localizar y multiplicar la toxina. La inoculación en ' 

las extremidades anteriores la toxina se localizará en el área de la co­

lumna vertebral cervical, por otra parte, inoculaciones en las extremida 

des posteriores, localizan a la toxina en el área de la columna verte---
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bral lumbar (Habermann, 1970). 

A la pregunta, si la toxina es transportada intra-axonal o en 

el tejido perineural, o sobre ambos caminos, Habermann y Wellhoner 

(1974), lo ven como pregunta sin solución. Nuevos experimentos están a ' 

favor del tipo de transporte intra-axonal. 

Fedinec y Matzke, 1959, consideran que la toxina aumenta en el' 

tejido endoneural y que ésta permanece activa en la membrana peri-neural 

la cual es selectiva. Reportan además que el movimiento de la toxina via 

jade epineurio a endoneurio y nunca en sentido contrario, considerando' 

que !a membrana neural no es totalmente impermeable a la toxina. Wrigh ' 

en 1955, considera el transporte endoneutral dependiente de la estructu­

ra anatómica del nervio. 

Desde el punto de vista radiográfico, la toxina se localiza pr~ 

dominantemente intra-axonal, pero es localizada también en el epineurio' 

(Erdan et al, 1975). Un bloqueo del transporte axonal a trávés de un tra 

tamiento del nervio con Simblastina o Colchisina provocará una marcada ' 

reducción de la presencia de la toxina en la columna vertebral (Erdman ' 

et al, 1975). Según Greeen y colaboradores en 1977, la toxi.na es trans-­

portada selectivamente en forma intra-axonal en las alfa-motoneuronas, ' 

sin embargo, en realidad segmentos motores, nervios sensoriales y veget~ 

tivos son capaces de conducir la toxina (Hensel et al, 1973; Stockel et' 

al 1975). La toxina se mueve a una determinada velocidad y depende de la 

cantidad de toxina o actividad muscular en su desplazamiento hacia la co 

lumna vertebral (Kryzhanovsky 1975a). A partir de distintos experimentos 

fue unificado el criterio respecto a la veLocidad del movimiento de la ' 

toxina, siendo e: 0.5 a 1.0 cm. por hora (Ha?ermann, 1970, 1972; Stockel 

et al 1975). El mecanismo que mantiene el movimiento ascendente de la to 

xina es aun desconocido. Las contracciones musculares pueden apoyar o im 

pulsar a ésta como un mecanismo de bombeo (Kryzhanovsky 1967b; Habermann 
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y Wellhoner, 1974), ya que se ha demostrado en estudios que una estimula 

ción directa de los músculos después de una inyección de toxina, conduce 

a un fuerte aumento de la concentración de la toxina en los distintos 

segmentos de la columna vertebral y otras zonas que no fueron estimula-­

das (Wellhoner 1973b). 

La toxina se acumula en el área de la columna vertebral. básica 

mente a nivel de las motoneuronas y terminales presinápticas, así como ' 

en la sustancia gris y ganglios espinales (Habermann et al 1973; Wellho­

ner et al 1973a; Schwab y Thoenen 1976; Price et al 1977); estos últimos 

ganglios espinales parecen como una barrera en contra de la entrada de ' 

la toxina en la columna vertebral, mediqnte las raíces dorsales. 

Kryzhanovsky 1967a, 1975b, en casos clínicos verificó que en p~ 

rros y gatos así como en casos esporádicos en asnos, la presencia de to­

xina en las raíces dorsales (Kryzhanovsky 1967a; Wellhoner et al 1973a). 

Un transporte de cantidades pequeñas de toxina sobre la raices' 

'' dorsales es de dudarse, ya que no son patológicamente de importancia 

(Kryzhanovsky 1967a). En referencia a esto último también se dice que 

luego de la separación de las raíces ventrales antes de la inyección de' 

la toxina, ninguna toxina se pudo encontrar en la columna vertebral y '' 

consecuentemente no se encontró ningún síntoma de tétanos. Mientras que' 

la separación de las raíces dorsales no tienen ninguna influencia sobre' 

el curso de la enfermedad (Kryzhanovsky 1967a; Wellhoner et al 1973a). 

Los síntomas clínicos se presentan solo hasta que se han alcan­

zado los segmentos correspondientes en la columna vertebral (Kryzhanovs­

ky 1967a; Habermann 1970). 

Habermann y Dimpfel 1973, establecen una tardanza de 2-3 días ' 

entre la entrada de la toxina al Sistema Nervioso Central y la presenta-
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ción de los primeros síntomas. 

En el cerebro la toxina se ha localizado en partes de la médu­

la oblonga y algunas partes del bulbo raquídeo, pero no en encéfalo ni' 

en el cerebro (Habermann y Dimpfel 1973). En base a estos resultados se 

tiene la teoría siguiente: La toxina se obtiene a partir de las termin~ 

ciones nerviosas motoras, ya sea en forma local en el lugar de la infe­

ción o a través de su distribución por el torrente sanguíneo donde al-­

canzará la musculatura esquelética, después avanza en forma centrípeta' 

a través de forma intraxonal y llega a las raíces anteriores en el cue! 

no ventral de la sustancia gris de la columna vertebral, y luego ascie~ 

de a los regmentos de la columna vertebral, hasta alcanzar finalmente el 

núcleo motor del cerebro. 

4.3.3. LA BARRERA HEMATO-ENCEFALICA. 

Esta barrera, según Dobbig 1961, no se identifica morfológica­

mente, ni hay que entenderla como una estructura anatómica·, sino que r~ 

presenta uno de los procesos metabólicos de las células cerebrales que' 

conducen al 02 de la sangre al espacio extracelular del cerebro. 

4.3.4. DISTRIBUCION Y APARICIONES CLINICAS DEL TETANOS. 

La sintomatología clínica del tétanos se diferencia de tétanos 

generalizado y puede ser provocado experimentalmente, luego de una apl! 

cación de toxina vía intravenosa y la diferencia de un tétanos bajo con 

diciones naturales. 

Ambas formas corresponden básicam;nte a dos tipos de distrib~ 

ción de la toxina en el cuerpo. 

El ascenso regional comienza con la absorción de la toxina a ' 
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través de las terminaciones nerviosas motoras en el depósito muscular, y 

termina, en los cuernos ventrales de los correspondientes segmentos de 1 

la columna vertebral, esto en el tétanos local y en los núcleos motores' 

de los nervios craneales correspondientes en el curso ascendente. 

El ascenso generalizado representa la suma de todos los caminos 

de ascenso regionales, en el caso de la distribución de la toxina sobre' 

el Sistema Sanguíneo (Blood-borne-Tétanos), este comienza en las termina 

les nerviosas motoras de toda la musculatura esquelética, luego a todo ' 

lo largo de las vías nerviosas al cuerno ventral de todos los segmentos' 

de la Columna Vertebral y termina en los centros motores del encéfalo 

(Kryzhanovsky 1981). 

El tétanos local se circunscribe a las extremidades afectadas 1 

pues ha sido provocado experimentalmente a través de dosis subletales de 

toxina (Harvey 1939; Kryzhanovsky 1981), o también provocado por medio 1 

de una inyección de dosis altamente letales y bloqueando al mismo tiempo 

con aplicación de Antitoxina vía intravenosa (Fedinec y Matzke 1959). En 

este segundo caso se desarrolló un tétanos con sintomatología generaliz~ 

da, pero débil (Fedinec y Matzke 1959}. El cuadro clínico será determina 

do en la mayoría de los casos por un curso descendente, comenzando en la 

cabeza (craneal) y en dirección caudal y casi siempre con rigidez muscu­

lar que finalmente abarca toda la musculatura esquelética y que en forma 

general provoca calambres musculares que manifiestan tétanos generaliza­

do. 

Luego de la distribución sobre el Sistema Nervioso Central, la' 

toxina alcanza primero los nervios más cortos del cuello y la cabeza, si 

guiendo a los nervios largos del tronco y extremidades (Kryzhanovsky 11 

1981). Esto es esencialmente importante por las formas de aparición clí­

nica y se pueden tomar básicamente los siguientes puntos: 
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l. Producción de la toxina en el lugar de la infección. 

2. Susceptibilidad farmacológica. 

3. Resistencia biológica del organismo. 

Existen animales poco susceptibles, como el perro y el gato, y' 

animales altamente susceptibles, como el caballo, asno, así como en el ' 

hombre en su forma generalizada. 

4.4. PUNTOS DE ATAQUE Y MECANISMO DE ACCION DE LA TOXINA. 

4.4.1. RECEPTORES DE LA TOXINA. 

Cuando se mezcla tejido cerebral con una solución de toxina te­

tánica y se centrifuga, se ha probado que la solución pierde parte de su 

toxicidad, porque ésta se fija al tejido nervioso. La sustancia cerebral 

ocupa "in vitro", una capacidad de unión más alta que la de la columna ' 

vertebral (Habermann 1983a; Golberg et al 1981), mientras que la toxina' 

luego de una inyección "in vivo" primeramente se acumula eri Columna Ver­

tebral, luego en encéfalo, pero no ha sido demostrado, ni en cerebro ni' 

en cerebelo (Habermann y Dimpfel 1973). La importancia de la toxina tan­

to "in vitro" como "in vivo" radica en que puede deberse según (Haber--­

mann 1973), a que "in vitro" los mecanismos de barrera del Sistema Ner-­

vioso están desconectados de modo que la toxina puede ser unida directa­

mente sobre los receptores del cerebro. 

La toxina será unida por una fracción con gran contenido de si­

naptosomas (Mellanby et al 1965; Habermann et al 1973). 

Van Heyningen 1959a, identifcó el 1eceptor de la toxina llamada 

Protagon y que no es soluble en agua (gangliósidos y esfingolípidos). 

La parte activa la forman los gangliósidos, cuya capacidad de ' 



35 

fijación de la toxina se debe a su contenido cialinacido, la gran afini­

dad para la toxina la ocupan los gangliósidos que contienen dos enlaces' 

ácido-cialinico (Van Heyuingen 1973). Es determinante el significado del 

ácido cialinico para la fijación de la toxina, y es claramente demostra­

ble en los experimentos por medio de separación hidrolítica a través de' 

Neuraminadasas, la toxina tetánica será liberada con ácido cialinico pr~ 

veniente del Protagon, mediante un tratamiento con Neuraminidasas (Kryz­

hanovsky 1973). 

Habermann 1981, pudo reducir significativamente las cualidades' 

de la fijación de la toxina, a través de un tratamiento previo con Neur~ 

minidasa, agregándole cerebrósidos que por s! solos no ocupan ninguna a~ 

tividad receptora. Decisivo para la capacidad de unión es, sin embargo,' 

la relación entre la cantidad de ambos componentes entre sí (Van Heynin­

gen 1959c; Mellanby et al 1968a). 

En base al conocimiento científico de que el toxoide inactivado 

es unido al receptor (Heyningen 1959b; Habermann,b,) y que este toxoide' 

inactivado ocupa una alta capacidad de unión, de esto se deduce que es ' 

claro que la unión al receptor es totalmente independiente de la activi­

dad tóxica. En este sentido, por el contrario se necesitan condiciones ' 

especiales para la unión de la toxina con respecto al desarrollo de su ' 

efecto tóxico (Habermann 1973b), otro autor (Kryzhanovsky 1973) diferen­

cia 3 grupos funcionales en el caso de la toxina tetánica: 

1. Antígeno activo que fija la Antitoxina. 

2. toxoforo, que es el responsable del efecto patogénico. 

3. Gangliosidotropo y un grupo de Neurotropo que presenta la 

unión al receptor. 

El grupo Neurotropo (Healting et al 1977) es localizado en la ' 

cadena H del fragmento C de la molécula de la toxina. Coincidentemente ' 
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(Matsuda et al 1981) identifican el fragmento Beta 1 como responsable 

del transporte de la molécula y su unión al receptor al Sistema Nervioso 

(representado en el cuadro 2 y 3). 

4.4.2.1. Efecto periférico. 

Según Smith et al en 1981, el efecto de la toxina ocurre de la' 

siguiente manera: Sobre la placa motora final en 3 partes. 

l. Una unión irreversible en la membrana pre-sináptica. Esta to 

xina unida así, puede ser neutralizada a través de la Antitoxina. 

2. La molécula de la toxina o de la traslocación o grupo toxof~ 

ro, a través de la membrana pre-sináptica, en esta fase son todavía po-­

cas las manifestaciones clínicas que hay que observar, que una neutrali­

zación con Antitoxina no es posible. 

3. Bloqueo de la t·ransmisión neuromuscular, es consecuencia de' 

una inhibición por liberación de Acetil colina en las terminaciones ner­

viosas pre-sinápticas de la placa motora final (Kaeser y Saner 1970). 

Esto se manifiesta electroforéticamente en la reducción de la ' 

frecuencia del potencial de la placa final miniatura y la ausencia del ' 

potencial muscular cuando es estimulado. Esto quiere decir que·no solo ' 

la espontánea sino provocada liberación del transmisor es inhibido. La ' 

respuesta sobre una estimulación muscular directa permanece ausente (Ha­

bermann et al 1981). Por otra parte, en contraposición a ello, presenta' 

un aumento de la frecuencia de la potencia ,Je la placa final miniatura,' 

la que el efecto no espasmogénico define qut esto obedecía a una reduc-­

ción del potencial de reposo pre-sináptico (Feigen et al 1963; Tomita y' 

Feigen 1969; Parson et al 1966). 
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Como modificaciones ultraestructurales encontró (Kryzhanovsky ' 

1973), un acumulo de vesículas sinápticas en las terminales pre-sinápti­

cas. Modificaciones morfológicas en el aparato sináptico no fueron enco~ 

tradas. 

De acuerdo a Duchen 1973b, la transmisión del bloqueo neuromus­

cular abarca predominantemente las fibras musculares lentas, y dura has­

ta 4 semanas. También las modificaciones observadas en el microscopio 

electrónico se localizan en las placas terminales motoras de las fibras' 

musculares lentas, esto es el nacimiento de axones no mielinizados que ' 

se sep-aran de las originales placas terminales y forman nuevos contactos 

con la misma fase muscular vecina. 

4.4.2.2. Efecto sobre el Sistema Nervioso Simpático. 

En el ser humano, la enfermedad de tétanos que requiera de res­

piración artificial y donde se observa una total relajación muscular por 

el tratamiento y que en ocasiones se presenten trastornos cardio-vascul! 

res, como taquicardia, oscilaciones de la presión sanguínea y una hiper­

tenia, así como unavaso constricción periférica, y una marcada hiperté-­

mia, todos estos síntomas se manifiestan sobre el Sistema Nervioso Vege­

tativo cuando existe la enfermedad en el sentido de una hiperactividad ' 

del Sistema Nervioso Simpático (Kerr et al 1968; Corbett y Harris 1973;' 

Tsueda et al 1974; Kryzhanovsky 1981). 

Hardegree et al 1971, observaron que los trastornos cardiovasc~ 

lares eran provocados en buena parte por la actividad de la hemolisina. 
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5. PROFILAXIA. 

Dentro de los animales domésticos, el caballo es considerado en 

relación a la toxina tetánica, como el animal más susceptible, y la let! 

lidad a pesar de los tratamientos y medidas, es muy alta. El animal que' 

se sobrepone a una enfermedad por tétanos no queda con ninguna inmunidad 

ya que o se estimula el Sistema Inmune (Fursete, Wheeler 1972). 

Por eso, el punto clave en la lucha contra el tétanos debe ser' 

establecida en la profilaxis. La mejor protección a la infección, se al­

canza a través de una inmunización activa, para la cual una aplicación ' 

de antígenos específicos del organismo, conlleva a una producción de an­

ticuerpos. Con la inmunización pasiva con antisueros y la vacunación si­

multánea, representa una combinación excelente para su prevención. 

5.1. INMUNIDAD PASIVA. 

La aplicación de Antitoxina es recomendada en caballos, en los' 

cuales no han sido inmunizados previamente y han existido heridas, o ta~ 

bién, cuando no se ha llevado bien el esquema de inmunización activa, '' 

siendo también prescrita antes de operaciones quirúrgicas. Un papel bien 

importante que juega la seroprofilaxia es el momento en el cual se debe' 

aplicar. 

Estudios experimentales en ratas demostraron que la aplicación' 

de Antitoxina vía intramuscular, luego de q"e 10 horas antes se les ha-­

bía aplicado via intravenosa toxina tetánic~, se evitó que hubiera un t! 

tanos generalizado, pero no así tétanos local. (Habermann 1972). Después 

de 48 horas de haber suministrado antitoxina, no se encontró actividad ' 

de ésta en el.organismo (Habermann 1972; Habermann y Cimpfel 1973). 
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La protección a la infección contra la inmunización pasiva, se 

controla rápidamente, pero es solamente de corta duración pues los anti 

cuerpos pasivos son eliminados del cuerpo. 

Para la protección contra tétanos según (Leuthold 1961; Lohrer 

y Radvila 1970), son necesarios los siguientes títulos de anticuerpos 1 

en sangre: de 0.5 -0.05 UI/ml. Asimismo, fuentes bibliográficas de Med! 

cina Humana (Kingreen et al 1967; Jawetz et al 1973; así como Liefman ' 

1980) este límite es alcanzado cuando es de:0.01 UI/ml. 

En relación a ello, demuestran (Smith y Mciver 1969) en exper! 

mentos en ratas, que el tétanos se pre~enta al poco tiempo después de 1 

que el nivel de anticuerpos en suero, es por debajo de 0.01 UI/ml. 

Las dosis de Antitoxina que se dan en la literatura, oscilan ' 

entre: 1500 UI (Fessler 1966; Liefman 1976), 1500-3000 UI (blood et al; 

Gillespie y timoney 1981), así como de 8500 a 15 000 UI/ml, esta fuente 

informa que se aplicó esta dosis antes de operaciones quirúrgicas y he­

ridas (Rolle y Mayr 1978), 7000 UI-10,000 Ul (Radvila y Lohrer 1965) y' 

hasta 10,000 Ul-15,000 UI según (Wintzer et al 1975). 

En base a los estudios en caballos, borregos, conejos y coba-­

yos, los autores (Radvilla y Lohrer 1965), llegan a la conclusión que ' 

la dosis del suero si bien no debe de ser considerada de acuerdo al pe­

so corporal, ésta variará de acuerdo a la edad y la especie. En indivi­

duos jóvenes y en especies pequeñas éstas necesitarán en relación a su' 

peso corporal más antitoxina que los adultos y las especies mayores. 

Además, deben de dosificarse dosis altas cuando se utilizan sueros het~ 

rólogos, ya que estos son eliminados más rápidamente que los homólogos. 

Luego de la aplicación de la misma cantidad de antitoxina hom~ 

loga por gramo de peso corporal, los títulos luego de 14 días serán de' 
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0.015 UI/ml. en el cobayo, mientras que en el caballo es de 0.16 Ul/ml.' 

de sangre. Estos autores recomiendan para el caballo una dosis de 0.02 ' 

UI/gr. de peso corporal, esto es de 7500-10,000 UI para un animal adul-­

to. 

Hoy en día se utiliza en general, la dosis recomendada por los' 

laboratorios a .dosis de 7500 UI antes de las operaciones y el doble de ' 

la cantidad cuando existan heridas (Mayr et al 1984). 

La duración de la inmunidad pasiva depende de la dosis de la An 

titoxina y de la utilización de suero homólogo o heterólogo, se conside­

ra una duración de 10 días a 3 semanas (Zeller 1974; Wintzer et al 1975; 

Gillespie y Timoney 1981; Mayr et al 1984). 

Cuando se quiera proteger por 3 semanas se aplicará 7,500 UI- ' 

10,000 Ul con suero homólogo (Radvila·y Lohrer 1965), luego de la aplic~ 

ción de 5,000 UI es de esperar una protección pasiva de cerca de 14 días 

(Radvila y Loher 1965). 

En el humano una aplicación de suero heterólogo proporciona una 

protección confiable de 10-14 días (Bianchi 1962). 

En animales que están expuestos a la infección y que no han si­

do vacunados y que la inmunidad pasiva es la única posibilidad de lograr 

una rápida protección contra la infección, no debe descuidarse la alter­

nativa de esta inmunidad pasiva. En aquellos casos que se haya aplicado' 

una sola dosis de suero, se debe de aplicar una repetición de la dosis ' 

de suero a las 2-3 semanas. 

Por su parte en el caballo se informa de casos de tétanos a pe­

sar de haberse aplicado el suero (existe poca información al respecto). 
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Leuthhold 1961, informa de 2 casos en 30 años, en los cuales se 

aplicó la Antitoxina y 3 semanas después apareció el tétanos, es decir,' 

en el tiempo que probablemente el suero ya no estaba presente. 

Rossdale y Scarnell 1961, informan sobre varios casos de téta-­

nos en potrillos en las primeras semanas de vida, a pesar que se había ' 

aplicado Antitoxina con dosis de 1,500 UI. 

Aun cuando la inmunización pasiva del caballo es considerada 

como relativamente segura, sigue siendo un problema cuando esta medida ' 

se utiliza profilácticamente, es decir, cuando se utiliza suero·inmedia­

tamente luego de una herida. 

5.2. INHUNIZACION ACTIVA. 

La inmunización activa ofrece la protección más confiable con-­

tra el tétanos, tanto en el humano como en los animales. 

Para esto se utiliza la aplicación del Toxoide tetánico, esto ' 

es la toxina modificada, cuya toxicidad es destruida bajo conservación,' 

esta es atenuada a través de un tratamiento químico con Formol, el toxo! 

de es absorbido· en Hidróxido de Aluminio al cual se le agrega un conser­

vador. 

Las vacunas comerciales de hoy en día y que se utilizan para t~ 

das las especies animales, contienen por ml. 150 UI de Toxoide tetánico, 

3 miligramos de Al (OH)3 y 0.05 Mgs. de Timerfonato de Sodio (Blobel y 1 

Schlisser 1979). 

Vacunas absorbidas superan claramente a los toxoides formulados 

con su capacidad antegénica (Levine et al 1966). 
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A través de estas vacunas absorbidas ocurre una respuesta inmu 

ne más rápida y con una duración más larga (Radvila y Lohrer 1965). Pa­

ra este tipo de inmunización se recomienda la aplicación intramuscular' 

en lugar de la vía subcutánea, para evitar una eventual reacción local' 

en el sitio de aplicación, provocada por el Al {OH)3 (Radvila y Lohrer' 

1965, Lohrer y Radvila 1970). 

En innumerables ocasiones se ha demostrado que existen anti--­

cuerpos en seres humanos y animales, cuando habían recibido inmunidad ' 

parenteral. Se menciona muy especialmente que en los caballos, los ant! 

cuerpos han sido medidos y en la mayoría estos están muy por debajo de' 

la línea de protección (Archipow y Rabatjuschkow 1930). 

Radvila y Lohrer 1965, informan que 10 de 84 caballos, tenían' 

un título de anticuerpos de 0.005 a l UI/ml. de sangre. 

Leuthold 1961, encontró que de 21 caballos, 1 solo tenía títu­

los de 0,01 UI/ml. sangre. 

En bovinos se ha encontrado Antitoxina normal en un alto por-­

centaje y con títulos elevados. Radvila y Lohrer 1965, encontraron en 

58 de 120 animales, títulos de 0.005 UI/ml con un máximo de 6,6 Ul/ml ' 

que se encontró en un solo animal. En bovinos menores de 2 años de edad, 

solo se encontró huellas de ellos. Luego del segundo año de vida, el n§_ 

mero de portadores aumentó en más del 70% (Seemuller 1943; Von Dewitz ' 

1956). 

Veronesi et al 1981, confirmaron la hipótesis acerca de una in 

munidad natural adquirida contra el tétanos, a través de estudios en '' 

hombres y animales en las Islas Galápagos, los 57 casos estudiados y 

que no fueron vacunados, ocuparon títulos de Anticuerpos positivos con' 

un mínimo de 0.02 UI/ml y con un máximo de 12,5 UI/ml. En nueve anima--
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les estudiados el valor mínimo fue de 0.017 UI/ml (perro y asno), el tí­

tulo máximo presentó 0.212 UI/ml (bovino). En los 2 caballos estudiados' 

se demostró que los títulos de anticuerpos fué de 0.022 UI/ml. Corno cau­

sa de la producción de estos títulos de Antitoxina normal, se supone lo' 

siguiente: que las esporas de tétanos que son adquiridas a través del 

alimento por vía oral y el aparato "digestivo, van a ser en forma vegeta­

tiva y la toxina formada será absorbida por él, así sucede pues, una sen 

sibilización del sistema inmune y las pequeñas cantidades de toxina que' 

·son producidas puede provocar la adquisición de anticuerpos. 

Experimentos de Heining 1954, dicen que los títulos de anticuer 

pos adquiridos en forma natural y en forma de vacunación, deben ser eva­

luados en forma diferente. Un grupo de caballos que fue inmunizado acti­

vamente solo una vez, soportó hasta 120 dosis letales, mientras que un ' 

segundo grupo que no fue inmunizado activamente, pero que sí tenía títu­

los altos adquiridos, soportó solo 4 dosis letales. Decisivo es que la ' 

capacidad adquirida del organismo sensibilizado mediante la inmunidad e~ 

lular pueda contestar con una suficiente cantidad de anticuerpos, cuando 

se apliquen nuevamente antígenos (heining 1954; Chodnik et al 1959; Loh­

rer y Radvila 1965; Leuthold 1961). 

Lohrer y Radvila 1970, informaron de un caballo, el cual duran­

te 6 años fué inmunizado activamente, y a pesar de tener anticuerpos de' 

alrededor de 0.0025 UI/ml, pudo ser capaz de soportar 3 dosis letales de 

toxina. 

La dificultad para verificar el estado de inmunidad y con ello' 

la capacidad para juzgar la duración de la protección de una vacuna, co~ 

dujo grandes discrepancias en la planeación de calendarios de vacunación 

(Heinig 1954). 

De tal forma Heinig 1954, considera una única aplicación como su 
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ficiente. 

Blood et all979, propone dos distintos planes de vacunación: 

l. Una única vacunación básica con solo una repetición al año. 

2. Aplicar a animales de alta estima y en lugares donde el tét~ 

nos es muy común, vacuna básica en 2 aplicaciones, con separación entre' 

una y otra entre 6-8 semanas, y repetir esto al año. Ya que el tétanos ' 

es de presentación cosmopolita para el caballo como animal altamente sus 

ceptible. Un programa de vacunación debe ser para todos los animales de' 

la cuadra, ya que el peligro existe, no solo para uno sino para todos en 

general. 

La respuesta de anticuerpos a la primera inyección de toxoide,' 

es por lo general débil y de una duración escasa. Los anticuerpos humor~ 

les pueden ser demostrados de 8-10 días, frecuentemente permanecen bajos 

los títulos de anticuerpos, (heinig 1954; Radvilla y Lohrer, 1965; Lief­

man 1981). Según Eckmann 1960, la primera vacunación provoca una sensib! 

lización del organismo, lo que .conduce a un aumento de la susceptibili-­

dad a la reacción al nuevo antígeno que se habrá de aplicar. 

Con la segunda vacunación, con espacio de cuando menos 4 sema-­

nas, se provoca una producción acelerada de anticuerpos altos y durade-­

ros (Eckmann 1960). El aumento de los títulos es más fuerte entre el 4to 

y 8avo. día, luego cerca de los 10 días debe aparecer una inmunidad (Le~ 

thold 1961; Radvila y Lohrer 1965; Lohrer y Radvila 1970). 

Liefman 1981, informa que luego de una segunda vacunación en 8' 

caballos que fueron estudiados, 3 de ellos al segundo día presentaron 

caída de los títulos de anticuerpos, 4 de ellos en cambio no se modificó 

el título de anticuerpos, en solo 1 caballo aumentó los títulos al segu~ 
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do día. Después de 7 días se observó en todos los animales un aumento' 

de los títulos, en cuanto a la altura de los niveles hubo gran diferen­

cia entre losr·;mismos aniamles. 

Leuthold 1961, pudo demostrar en un caballo, cinco semanas des 

pués de la segunda vacunación, que no hubo alteración de títulos, en un 

segundo animal el título estaba totalmente aumentado a 0.0025 UI/ml. ~ 

bos animales solo hasta la segunda vacunación, que fué aplicada un año' 

más tarde, se encontró un marcado aumento en los títulos. 

La caída de los títulos de anticuerpos inicial, asi como la 

falta de aumento en estos, no ha sido probado aun, y esto refleja prob~ 

blemente un estado imunitario no suficientemente estabilizado, una se-­

gunda revacunación después del año, hace que se estabilice el estado in 

munitario, en casos individuales la revacunación puede provocar una 

reacción secundaria. 

Algunos autores opinan que la primera vacunación después del ' 

primer año de edad en los caballos, es suficientemente para protegerlos 

del tétanos (Chodnik et al 1959; Leuthold 1961; Lohrer y Radvila 1965~-

1970). 

Otros autores recomiendan revacunar al animal cada año (Fess-­

ler 1966; Ansari y Matros 1983). 

Es poco conocido aun el tiempo de duración de la vacunación, ' 

luego de la primera aplicación-del toxoide. 

Scarnell (1974), estudió 12 caballos, S años después de la va­

cunación básica; y determinó que si existe una activa y duradera reac-­

ción inmunitaria a través de la aplicación del toxoide, pero sus títu-­

los de anticuerpos fueron bajando a través del tiempo. 
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Radvila y Lohrer (1965), utilizaron 19 caballos, estos habían ' 

sido vacunados desde el año y medio de edad hasta los 4 años, luego se ' 

les aplicó dosis letales de toxina tetánica y se observó cuales present! 

ron reacción y cuales no. 

Otro experimento con 24 caballos que habían sido vacunados act! 

vamente hacía 8 años y observados después de aplicación de dosis letales 

de toxina tetánica, arrojó los mismos resultados. 

El título de anticuerpos antes de la aplicación de toxina tetá­

nica letal, fue en promedio de 0.59 UI/ml santre), diez días después, au 

mentó el promedio a 12.9 UI/ml, el valor extremo osciló entre los 0.2 UI 

/ml y 140 UI/ml. 

En base a estos hallazgos, se demuestra que la inmunidad celu-­

lar permanece a través de los años, y también se reducen los títulos de' 

anticuerpos con el tiempo. Es importante que después de la primera apli­

cación básica, la inmunidad puede ser de 3-5 años (Scarnell 1974; Zeller 

1974; Wintzer et al 1975; Liefman 1981; Mayr et al 1984). 

Se han llevado a cabo estudios sobre las vías de aplicación de' 

la vacuna, como pueden ser: la vía subcutánea e intramuscular, pero tam­

bién con posibilidades, la vacunación oral o nasal, así como la inmuniza 

ción sobre la herida. 

La inmunidad oral, la puede demostrar Baljer et al (1975), en ' 

ratones, la protección se produjo en los ratones por el contínuo contac­

to del toxoide en la mucosa del hocico y no porque fuera tragado, este ' 

tipo de vacunación y su inmunidad se produj<' más rápido que por la vía ' 

subcutánea, al 5" día de haber sido inmunizados oralmente, por la vía 

subcutánea no había ninguno inmune, aunque sin duda, cuando se alcanza ' 

la inmunidad por vía subcutánea; basta solo una dosis para lograr el •• 
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efecto deseado, en cambio en los ratones para inmunización oral, se ut! 

lizó 100 veces más dosis del toxoide. 

Cronan (1978), pudo provoca en los caballos a través de vacuna 

ción oral con toxoide mediante cuartos de azúcar, cápsulas de gelatina, 

inmunidad, aunque no la suficiente, pero también tuvo que aumentar la ' 

dosis. La vacunación por vía intranasal a través de jeringa o de aero--

sol es equivalente a 30 veces a la vacunación por vía intramuscular 

(Hasslacher 1981). 

'' 

La inmunización a través de una herida, no se puede realizar ' 

después de 3-5 horas de que se originó ésta, y basta con una quinta paE 

te de la dosis normal, para un efecto seguro. Después de 24 horas de 

originada la herida con la misma dosis no se logra ninguna inmunidad 

(Meiler 1976). 

En el 40% de los animales inmunizados por Meiler (1976), se 

produjo una inmunidad al sexto día después de la aplicación, el máximo' 

de protección se logró al octavo día y todavía al día 50, había anti--­

cuerpos. 

El tipo de herida, el tamaño y el manejo que se le de a ésta,' 

es de gran importancia para el éxito de la inmunización (Meiler 1976). 

La inmunización intranasal y de la herida, son apropiados corno 

modelo para revacunar> en especial se considera la vía de la herida, en 

casos de animales con alguna lesión. 

Por ninguna de las dos vías de inmunización se ha detectado 

ahora alguna irritación en las áreas de aplicación, la vacunación intra 

nasal ofrece, además, ventajas sobre la vía intramuscular, ya que se al 

canzan mayores títulos de anticuerpos con una sexta parte de la dosis ' 
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(Cronan 1978). 

La inmunización por medio de una herida, permite en base a su ' 

vacilidad de aplicación por medio de aerosoles, que personas que no son' 

médicos, lo puedan aplicar sin ningún problema; sin embargo, como se men 

cionó anteriormente deberá ser entre 3-5 horas después de que se produjo 

la herida (meiller 1976; Cronan 1978). 

5.3. VACUNACION SIMULTANEA. 

Los caballos no vacunados y que tengan alguna herida o que va-­

yan a ser operados, puede aplicarse suero y toxoide para obtener una in­

mediata y duradera protección. 

Primeramente bajo la protección de los anticuerpos producidos ' 

por la aplicación del suero, el toxoide trabaja de la siguiente manera:' 

Se estimula la producción de anticuerpos por parte del animal, los cua-­

les al ser eliminados por el animal, la inmunidad pasiva debe mantenerse 

en buen nivel. 

El toxoide y el suero, deben ap' ··.'_·::se simultáneamente; sin em­

bargo, en diferente lugar. 

Al igual que con la vacunación activa, una vacunación con toxoi 

de es recomendable después de aplicarse vacunación simultánea para lo--­

grar mantener una inmunidad estable (Beroza 1980; Liefman 1980; Mayr et' 

al 1984). 

Cuando se aplica la inmunización s'multánea y la segunda aplic~ 

ción de toxoide, pero hay un intervalo de tiempo entre las 2 aplicacio-­

nes, el animal puede quedar desprotegido en aquellos casos que se hallan 

aplicado sueros heterólogos, ya que estos son los que se eliminan más rá 
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pido del sistema circulatorio que los sueros homólogos (Clauberg 1979). 

En base a la experiencia sobre la vacunación simultánea, se 

presentan algunas dudas, ya que se comprobó en estudios (Radvila y Loh­

rer 1965; Chang et al 1969), que la aplicación simultánea de anticuer-­

pos pasivos, estos se unen al antígeno y lo inactivan, y evitan a tra-­

vés de este mecanismo, la construcción de una inmunidad activa, de tal' 

forma que este tipo de aplicación no es muy segura (~fuyr et al 1984). 

Experimentos en humanos, han demostrado que no existe diferen­

cia de protección entre la aplicación simultánea y la aplicación del to 

xoide y el suero (Me Combo y Dwyer 196~). 

Según Moloney (1967), demostró que el título de anticuerpos es 

más fuerte en la aplicación simultánea de suero y toxoide y en aquellos 

casos donde se aplica solamente el toxoide. 

A través de estudios en caballos, pudo Liefman (1980), demos-­

trar que con la vacunación simultánea, se alcanza una inmediata protec­

ción y que la formación de anticuerpos activos no es inhibida. La res-­

puesta inmuno-activa se presentó entre 10-14 días, al mismo tiempo se ' 

demostró que una segunda inyección de toxoide cuatro semanas después de 

la vacunación simultánea, aumentaron los anticuerpos de 4-7 días, por ' 

lo que hubo buen potencial de inmunidad. 

La efectividad práctica, la pudo demostrar Mayr et al (1984) ' 

en la vacunación simultánea, es decir que los anticuerpos pasivos po--­

seen una afinidad más fuerte a los sueros homólogos, por otra parte la' 

distribución de anticuerpos pasivos y de las antígenos en el organismo' 

es diferente, el antígeno entra más rápido en contacto con las células' 

competentes que con los anticuerpos, a esto se le agrega también que a' 

través de aplicaciones separadas es distinto esto, al contacto antígeno 

-anticuerpo se inhibe y también el hecho de agregar un absorbente al to 
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xoide, la reacción antígeno-anticuerpo puede retrasarse. 

5. 4. PROFILAXIA DEL TETANOS EN POTRILLOS. 

Considerando que los equinos son animales con placenta epiteli~ 

corial, la transmisión intrauterina de inmunoglobulinas no se lleva a e~ 

bo por eso el potrillo recibe las inmunoglobinas solamente .en el calos-­

tro. Después de nacer el potrillo, recibe las inmunoglobinas a través 

del epitelio intestinal, dada la alta permeabilidad de este, de aquí pa­

sa al sistema circulatorio. Solo en casos aislados las inmunoglobinas se 

pueden reabsorber a los 4-5 días de nacido (Schutzler 1968). 

El suero de las yeguas y el calostro, poseen cuantitativamente' 

y cualitativamente, el mismo componente en inmunoglobulinas· (Me Guire y' 

Cawford 1973). En yeguas se encontraron altos títulos de anticuerpos de~ 

pués de la vacunación antes del parto y a través del calostro después 

del parto, el ptrillo tendrá una protección pasiva. Como parámetro para' 

medir el paso de inmunoglobulinas en el plasma sanguíneo en-glándula ma­

maria, se hace la verificación de reducción de inmunoglobulinas en suero 

2 semanas antes del parto (Jeffert 1974). En base a esto, se consideró ' 

pertinente vacunar a las yeguas 2 meses antes del parto (Liefman 1981; ' 

Lin et al 1982). En un lapso de 24 horas después del parto, se considera 

que la leche de la yegua tiene el más alto valor en gamaglobulinas y an­

ticuerpos específicos (Me Guire y Crawford 1973). A partir de este momen 

to, se reducen continuamente (Schutzler 1968, 1973; Rouse 1971; Jeffcot' 

1974). 

El nivel máximo de anticuerpos que alcanzan los potrillas, de-­

terminan ampliamente la duración de la inmuni.dad pasiva. 

Los potrillos con niveles máximos de anticuerpos serán protegi­

dos hasta por 4 meses después de haber nacido. Los potrillas con niveles 
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bajos de anticuerpos luego de 1-2 meses de haber nacido no tendrán la su 

ficiente protección pasiva (Liu et al 1982). Schutzler (1968) no encon-­

tró ningún título de anticuerpos después de 2 meses de nacido. 

Para evitar intervalos sin protección a los potrillos, entre la 

inmunidad pasiva adquirida por el calostro y la inmunidad activa por la' 

vacunación, se debe de vacunar al potrillo lo más pronto posible. 

La administración de antígenos en las primeras semanas de vida' 

no presentaron ninguna reacción demostrable de anticuerpos humorales. 

Los potrillos que no poseen anticuerpos maternos no responden ' 

al toxoide inyectado en las primeras 8 semanas, el hecho de que no pre-­

senten respuesta inmunitaria se debe a la neutralización por la aplica-­

ción del antígeno mediante los anticuerpos calostrales y al desarrollo ' 

del aparato inmune en el potrillo que no es capaz de responder en forma' 

positiva (Jansen y Knoetze 1979). 

La capacidad de producir anticuerpos propios, lo desarrolla el' 

potrillo solamente hasta el final del primer mes de vida, esto es válido 

solo para la IgM, y a partir del segundo mes hasta el tercero y gradual­

mente lo será para la IgG (Rouse 1971), esta IgG es para neutralizar la' 

toxina tetánica. Aun no hay explicación del porque no hay respuesta a la 

inyección del toxoide a la edad de 6-8 semanas. 

Cuando se vacuna por segunda vez, al año de edad, hay niveles ' 

altos de anticuerpos, pero sin embargo, no se logra llegar al máximo de' 

los valores (Jansen y Knoetze 1979). 

Para aquellos potrillos procedentes de madres no vacunadas o 

aquellos potrillos que no tienen posibilidad de ingerir calostro, se re­

comienda una pronta y repetitiva aplicación del suero, que por lo gene--
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ral ofrece una protección contra el tétanos. 

Existen casos excepcionales donde el potrillo fue vacunado en ' 

las primeras semanas de edad y a pesar de eso presenta tétanos, hay que' 

hacer hincapie que les fue aplicado suero semanalmente (Rossdale y Scar­

nell 1961). 

Debido a la Antitoxina ingerida por el potrilla a través del e~ 

lastro, su protección es mayor que por medio del suero. Rossdale y Scar­

nell (1961), afirman que la vacunación de la yegua antes del parto ofre­

ce una protección más segura para el potrilla. 

5.5. MEDIDAS P·ROFILACTICAS EN CASO DE HERIDAS. 

La vacunación simultánea para animales heridos que no habían s! 

do vacunados no suple de ninguna manera la intervención quirúrgica para' 

las heridas y la antibioprofilaxis. 

Una óptima profilaxis se complementa con la curación de las he­

ridas, cuando estas medidas se hayan llevado a cabo inmediatemente des-­

pués de que el caballo halla sido herido, la intervención quirúrgica es' 

recomendable, la limpieza de la herida se lleva a cabo para tener condi­

ciones aerobias e inhibir la formación de esporas y la multiplicación de 

las bacterias, la herida debe ser lavada a conciencia, los tejidos necr§. 

ticos y cuerpos extraños en la herida deben ser totalmente retirados. He 

ridas en forma de bolsa deben ser abiertas y mantener separada la herida 

y tener dren para que el oxígeno pueda llegar a lo más profundo (Schmitt 

y Kiene 1981). Se recomienda lavar con agua oxigenada por su poder para' 

formar oxígeno (Muylle et al 1974; Beroza 1980; Mansmann et al 1982). 

Luego de limpiar la herida, los gérmenes que permanecen, deben' 

ser tratados con penicilina, ya que ésta se considera de elección, tam--
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bién las tetraciclinas (Veronesi 1976b), son recomendables cuando hay ' 

infecciones mezcladas que forman penicilinasa. 

La penicilina es efectiva solamente sobre fonnas vegetativas ' 

de Clostridi.um tetan!, es bacteriostática, en dosis altas es efectiva ' 

sobre cepas proliferantes y aquí es donde actua como bactericida (Kus--

chinski y Hullmann 1978). 

La efectividad de una profilaxia a través de la penicilina, de 

penden en primer lugar de la duración de la aplicación y su dosis. 

Estudios experimentales en ratones, han demostrado que la etapa 

de crecimiento logarítima del Clostridium tetani,. está entre las 6-24 

hrs. después de una inyección intramuscular de tetanoesporas (Smith y Me 

Iver 1975), y que a través de la penicilina se puede evitar la enferme-­

dad después de 4 horas de haber tenido contacto con las esporas, no así' 

cuando han transcurrido 8 horas (Smith 1964). Resultados similares obtu-
• 

vo Veronesi (1967 b) con las tetraciclinas. 

Por lo tanto se llega a la conclusión que no deberá de aplciar­

se penicilina después de 6 horas de transcurrida una herida que sea sus­

ceptible de contraer tétanos, para que esta actue en forma profiláctica' 

(Smithe y He Iver 1975). 

En casos de infección natural, el agente causal es tomado por ' 

el organismo en forma de esporas y a pesar de una intervención quirúrgi­

ca si permanecen las esporas, estos pueden favorecer la enfermedad 

(Smith 1964). 

Si existen animales no inmunizados con una herida, se puede 11~ 

var a cabo la vacunación simultánea, si estos ya fueron vacunados deberá 

aplicarse toxoide. 
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CALENDARIO DE VACUNACION EN CABALLOS 

INMUNIZACION BASICA: l. VACUNACION A LOS 3 MESES. 

11. REVACUNAR LUEGO DE 4-8 SEMANAS. 

REPETICION DE VACUNACION: LUEGO DE UN AÑO. 

REPETIR VACUNACION: CADA 3-5 AÑOS EN CASO DE HERIDAS. 

YEGUAS: DE 4-8 SEMANAS ANTES DEL PARTO. 

TETANOPROFIULXIS EN CABALLOS NO VACUNADOS: 

VACUNACION SIMULTANEA: 1 ML. DE TOXOIDE + 7 500 U.I. DE SUERO 

ANTES DE LAS OPERACIONES QUIRURGICAS O 

15,000 U.I. DE SUERO EN CASO DE HERI-­

DAS Y REPETIR A LAS 4 SEMANAS EL TOXOI 

DE. 
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6. SINTOMAS Y FORMAS DEL TETANOS. 

6.1. TIEMPO DE INCUBACION. 

El tiempo de incubación es el que transcurre entre la entrada' 

del germen al organismo y cuando se presentan los primeros síntomas clí 

nicos, y esto es muy variable ya que depende de varios factores que pu~ 

dan ser los que se mencionan a continuación: Lugar de la herida, canti­

dad de toxina producida, susceptibilidad de especie, tipo de herida y ' 

el tratamiento que se de a ésta. 

En el caso de los caballos y en el humano, el tiempo medio de' 

incubación es de 1-3 semanas (Gruner 1956; Stirnemann 1966; Muy1le et ' 

al 1974; Blood et al 1979), sin embargo se puede presentar frecuenteme~ 

te con un tiempo de incubación de 6-10 días según (Altermeier \946; '' 

Díaz Rivera et al 1948; Jolly et al 1975; Blood 1979). La curva mínima' 

es de 2-5 días (Altemeier 1946; Díaz Rivera et al 1948; Gruner i956; 

Weiser y Bunte 1965, Stirneman 1966, Burrows et al 1968; Wilson y Niles 

1975; Beroza 1980). 

Díaz Rivera et al (1948), Jolly 1975, Grupta et al 1980, regi~ 

tran un tiempo de incubación de 20 días y Gruner 1956, dice que puede ' 

ser hasta de 12 semanas como máxi.mo. 

Hay casos en los cuales se presenta un "tétanos tardío", el 

cual tiene un tiempo de incubación de varios meses y esto, sucede cuan­

do hay una infección latente luego de que supuestamente la herida ha sa 

nado. 

Mientras mas dure el tiempo de incubación, más favorable es el 



56 

pronóstico, con un tiempo de incubación corto existe por regla general 1 

un desarrollo más rápido de la enfermedad y con un efecto mortal (Kryzh~ 

novsky y Bunte 1965; Smith y Kiene 1981). 

Jolly et al (1965), describe con un tiempo de incubación de lO' 

días, existe una letalidad del 50%, cuando el tiempo de incubación es de 

21 días, la letalidad es de 12.5%. 

Weiser y Bunte (1965), informan que animales con un tiempo de 1 

incubación de 12.47 días fueron salvados, animales con promedio de 6.65 

días de incubación todos murieron. 

Experimentalmente Laird (1981), aumentó la dosis de toxina a 

100,000 dosis letales en ratas, el tiempo de incubación fue de 40 minu-­

tos. 

Fedinec y Matzke (1959), observaron que la variación de tiempo' 

de incubación era según el sitio de aplicación. En ratas fu·e de 4-8 ho-­

ras con una inyección en la columna vertebral, de 17-18 horas pur vía i~ 

tramuscular y de 36-40 horas a través de aplicación intravenosa de 3 do­

sis letales de toxina tetánica. 

La tardanza por vía intravenosa, la explica Kryzhanovsky (1981) 

a que la toxina debe ser absorbida en la musculatura, después de que 

abandona el torrente circulatorio a través de los conductos nerviosos p~ 

ra llegar al S.N.C., también el tiempo de incubación será más corto mien 

tras la herida esté más cerca de la cabeza. 

6.2. SINTOHATOLOGIA CLINICA. 

El cuadro típico de tétanos es caracterizado por una rigidez t~ 

nica-espástica de la musculatura estriada. Como síntoma temprano se ob--
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serva en los caballos lo siguiente: Dificultad para la ingesta de alimen 

to, caminar lento e inseguro, cuando hay una herida que está localizada' 

en las extremidades posteriores mantienen la cola arqueada o desviada. ' 

en poco tiempo se agrava y aumentan los síntomas, el estado de rigidez ' 

es claro y se prolonga empezando por la musculatura de la cabeza y de 

ahí sobre el cuerpo, otra característica muy peculiar y que se presenta' 

también en forma temprana es el prolapso del tercer párpado, el cual su­

cede espontáneamente cuando levanta la cabeza, la toma de alimento se r~ 

duce por el espasmo de los músculos de la masticación (trismo), los oll~ 

res se agrandan y las orejas se vuelven erectas y dirigidas hacia atras' 

y el movimiento de estas casi se inhibe. 

Los trastornos locomotores serán mas fuertes al caminar el ani­

mal, ya que lo hará rígidamente, en la cara hay una expresión de risa 

sardónica, la cual se caracteriza por arrugas en la frente del animal y' 

retracción de las comisuras del hocico (Gratzl 1955). 

Las influencias externas pueden provocar fuertes ataques de r·i­

gidez mediante ruido, luz y situaciones que le provoquen intranquilidad. 

La musculatura se siente al principio sólida y después se sien­

te dura como tabla. 

en estados muy avanzados, el hocico puede ser abierto y puede ' 

tornarse imposible abrir el mismo, esto a consecuencia de una inhibición 

espástica de la musculatura faríngea. 

La temperatura corporal al principio no se altera, pero se rnodi 

fica según la gravedad del caso y puede aumentar hasta 42•c poco antes ' 

de la muerte. 

El puslo al principio es normal. pero conforme se agrava el pa-
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ciente, se llega a tornar superficial y rápida. En el estadío final de' 

la enfermedad, el animal no ingiere alimentos y se llega a inhibir la ' 

micción y la defecación, además de aumentar los ataques de rigidez, el' 

animal yace postrado de costado con opistótonos y las extremidades to-­

talmente tensas. 

La muerte se presenta de S-10 días, mediante una falla cardio­

vascular como consecuencia del agotamiento y asfixia, además por la ri­

gidez de los músculos intercostales y del diafragma. 

En casos excepcionales y donde el pronóstico es favorable, los 

síntomas van retirándose entre 4-6 semanas (Blood et al 1979; Hartwigh' 

1982, Mansmann et al 1982). 

6.3. FORMAS DE TETANOS. 

En el paciente con tétanos, se pueden presentar de 3 formas: 

l. Forma generalizada. 

II. Local. 

III. Tétanos de la cabeza. 

La forma más frecuente en el humano y en los animales, es la ' 

forma generalizada, en la cual la totalidad de la musculatura estriada' 

está afectada. Esta forma es descendente, es decir, la sintomatología ' 

se presenta empezando por la cabeza y desciende al cuello, tronco y ex­

tremidades (Kryzhanovsky 1981). 

El tétanos local, se presenta con una rigidez muscular salame~ 

te delimitada a solo un grupo de músculos que están gobernados por el ' 
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correspondiente segmento de la columna vertebral, los síntomas pueden 

mantener así por algunas semanas, el desarrollo de esta forma es modera­

do y por lo general no conduce a la muerte, pero en un momento dado pue­

de convertirse en forma generalizada con el consiguiente riesgo cuando ' 

asciende a la cabeza. 

El tétanos local se presenta cuando la distribución de la toxi­

na no es a través del torrente sanguíneo, por ejemplo en el caso de una' 

inmunidad activa o pasiva, esta inmunización basta para inhibir la toxi­

na en sangre, sin embargo en el área de la infección, esta concentración 

de Antitoxina es suficiente para neutralizar la producción de toxina. 

Actualmente se considera que cada caso de tétanos generalizado 

procede de un tétanos local (Kryzhanovsky 1981). 

Como una forma de tétanos local se considera el llamado tétanos 

de la cabeza en el hombre, el cual después de alguna herida cerca de la' 

cabeza o en la parte media del oido, hay un tiempo de incubación corto y 

el pronóstico es grave, a través de la disfunción de uno o mas nervios ' 

craneales, en especial el nervio facial, que puede provocar inhibición 1 

lateral o bilateral de la musculatura de la cara, con trismo y disfragia 

Por regla general, esta forma de tétanos de la cabeza, se convierte a t~ 

tanos generalizado (Vakil et al 1975; Finegold 1977; Veronesi y Focaccia 

1981). 
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7. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

El diagnóstico diferencial se deberá hacer en base a: 

l. Parálisis aguda. 

11. Lumbago. 

III. Algunos estadías de rabia. 

IV. Hipomagnesemia. 

V. Envenenamiento por estricina o también se llega a pensar en' 

meningitis (Gruner 1956; Lohrer y Radvila, Cordner 1978; Be­

roza 1980). 

El Tétanos se manifiesta clínicamente en base a su sintomatolo­

gía: Posición típica de la cabeza, trismo, posición de serrucho y la hi­

persensibilidad a los estímulos externos, por lo que no se puede confun­

dir fácilmente con otra enfermedad. 
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8. DIAGNOSTICO. 

La sintomatología de tétanos es tan característica y se desa---

rrolla en tan poco tiempo, que los estudios de laboratorio con fines '' 
diagnósticos, apenas si pueden llevarse a cabo. La observación al micros 

copio del Clsotridium tetani no se lleva a cabo en la mayoría de los ca­

sos (Mayr et al 1984). 

El diagnóstico del agente causal por medio de cultivos anaerób! 

cos, se hace por medio de material de una herida, siendo esto positivo ' 

en una tercera parte de los estudios según Finegold (1977). Stirnemann ' 

(1966), solo pudo aislar de heridas y las pruebas fueron positivas en el 

50% de los casos. 
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9. HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS. 

Se expon~ en este apartado, los diferentes criterios al respe~ 

to hecho por varios autores: 

En el tétanos no existen hallazgos anatomopatológicos, ni cam­

bios histológicos (Mayr et al 1984). 

Los cambios habidos son de naturaleza específica, es decir, s~ 

gún la gravedad y duración de la enfermedad, complicaciones durante el' 

curso de la misma, los hallazgos en pulmón pueden ser desde enfisemas,' 

atelectasias, congestionamiento, edemas o neumonías. Las modificaciones 

en el miocardio son observadas frecuentemente y como consecuencia del ' 

stress y esfuerzo del corazón provocados por la rigidez (Kryzhanovrky ' 

197Sa). Además, no se descarta una lesión del miocardio debido a lato­

xina (Hardegree et al 1971; Kryzhanovsky l975a). 

En la musculatura esquelética se encuentran pequeñas hemorra-­

gias, rupturas y atrofia de las miofibrillas y pérdida de estrías (Du-­

chen 1973a; Dietz y Weisner 1982). Procesos atróficos pueden presentar­

se a los pocos días de los primeros síntomas (Eyrich et al 1967). 
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10. PRONOSTICO. 

En el pronóstico de la enfermedad de tétanos pueden colaborar' 

varios factores de importancia: tiempo de incubación, velocidad del de­

sarrollo, la frecuencia de los ataques de rifidez, así como la agrava-­

ción de los síntomas. 

Mientras mas largo es el tiempo de incubación, será más modera 

do el.desarrollo de la enfermedad y mas probabilidad de curación habrá' 

(Gruner 1956; Weiser y Bunte 1965; Schmitt y Kiene 1981). 

Cuando el cuadro se agrava en 24-48 horas y exista grave rigi­

dez muscular y total cierre de las mandíbulas, es de esperarse la muer­

te rápidamente. El pronóstico es favorable cuando el espasmo muscular ' 

se desarrolla gradualmente y el animal puede llegar a ingerir alimento' 

y agua (Dietz y Weisner 1982). 

La velocidad en la cual se manifiesta el desarrollo del téta~­

nos es de gran importancia para el pronóstico, en el hombre es de gran' 

valor para esto por el llamado "Período de Onset", es decir, el tiempo' 

entre el primer síntoma y los primeros síntomas de rigidez muscular (V~ 

ronesi y Focaccia 1981). 

Si en las primeras dos semanas se sobrevive, generalmente el ' 

pronóstico es favorable (Gruner 1956; Sattler 1960; Blood et al 1979). 

Gruner (1956), informa que todos los decesos por tétanos ocu-­

rren en un lapso de 6 días, 2 caballos murieron al catorceavo día, pero 

a consecuencia de neurmonía por aspiración. 
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De acuerdo a Sattler (1960), debe esperarse un pronóstico favo 

rable de la enfermedad cuando los animales han sobrepasado los primeros 

8-10 días. 

Gruner (1956), considera que los potrillos tienen más posibil! 

dades de curación que los animales adultos, desde el punto de vista del 

pronóstico, y que no existe relación alguna con la edad. 

Dietz y Weisner (1982), determinaron que por medio del auxilio 

del laboratorio se puede valorar el pronóstico, determinando la activi­

dad de la enzima creatin-fosfoquinasa que es específica de los músculos 

un aumento al principio de la enfermedad de alrededor de l-20 veces el' 

valor de la enzima, se considera como pronóstico desfavorable. 

Otros factores que son considerados en el pronóstico, son el 1 

estado de salud en general del animal, el punto y calidad de curación 1 

de la herida, el principio de las medidas terapéuticas; si a pesar de 1 

esto continuan las complicaciones, el pronóstico sigue siendo desfavora 

ble. 
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11. TERAPIA. 

No existe aún,una terapia causal efectiva del tétanos y el tra­

tamiento tiene un carácter sintomático. 

Hoy en día existen dificultades para juzgar la efectividad de ' 

las medidas terapéuticas, ya que en el hombre la presentación de casos ' 

son cada vez más reducidos, debido a los buenos esquemas de vacunación y 

en algunas clínicas donde llegan los pacientes apenas hay oportunidad 

para ver las medidas terapéuticas. Esto.impide una experimentación sist~ 

mática sobre las distintas formas de terapia y además algunas todavra 

son cuestionados sobre todo lo que se realizan en forma experimental. 

Las medidas terapéuticas persiguen las siguientes metas (Schmit 

y Kiene 1981): 

l. Eliminar el agente causal y con ello la producción de toxi-­

na. 

11. Neutralización de la toxina que todavía no está adherida. 

111. Inhibir el aumento de excitabilidad de los reflejos y es-­

pasmos musculares. 

IV. Evitar complicaciones. 

ll.l. HEDIDAS CAUSALES. 

Las medidas causales en el marco de la terapia del tétanos son 

las mismas que han sido descritas como medidas profilácticas en'heridas 
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y que sirven para la inhibición en la multiplicación del agente causal, ' 

la producción de toxina y la distribución de la misma. 

11.1.1. TRATAMIENTO QPIRURGICO DE LA HERIDA. 

El tratamiento quirúrgico se recomienda aún para las heridas ya 

sanadas o en proceso de cicatrización, para eliminar los eventuales age~ 

tes causales (Schmitt y Kiene 1981). 

Leuthold 1961, Muylle et al 1974, dicen que esta medida de cur~ 

ción por medios quirúrgicos, debe ser eliminado, ya que solamente en el' 

50% de los casos, una herida fue la causa de entrada de Clostridium teta 

ni. 

11.1.2. TRATAMIENTO CON ANTIBIOTICOS. 

La administración sistemática se considera como necesaria, aun­

que todavía surgen discusiones sobre la dosis y tiempo de tratamiento. 

Beroza (1980), recomienda 10'000,000 I.U. penicilina para un 

animal adulto 2 veces al día durante una semana. 

Muylle et al (1974), administraron dosis inicial de 10'000,000 

U.I. penicilina y 4 días más con 5'000,000 U.I, además 3-5 millones in-­

filtrados en la herida. 

Rolle y Mayr (1978), aplicaron 10'000,000 u.r. diarios, según 

Mansmann et al 1982 por 4 días debería aplicarse 25'000,000 U.I. dia---­

rios. 

Como se puede ver, la penicilina tiene un lugar importante den­

tro del tratamiento de elección desde el punto de vista profiláctico, es 
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decir, para inhibir las complicaciones a través de bacterias que provo­

can infecciones secundarias como neumonía (altemeier 1946; Díaz Rivera' 

et al 1948; Fritsch 1965). 

De lo anterior se deduce que la duración de la antibioticotera 

pia no se debe limitar a un tiempo determinado, sino de acuerdo al desa 

rrollo de la enfermedad y la posible infección secundaria, por lo que ' 

se debe considerar un cambio de antibiótico luego de 4-5 días. 

11.1.3. NEUTRALIZACION DE LA TOXINA. 

Es debatible la utilización del suero como medida en donde ya' 

existen síntomas clínicos. Las controvertidas experiencias clíncias de' 

terapia con suero, no solo en medicina humana y veterinaria, se debe en 

parte al procedimiento que se utiliza y no hay control del mismo. Así ' 

mismo, en contadas ocasiones se considera la efectividad del suero, se­

gún Vakil (1981), considera que la utilización de suero solo en conta-­

das ocasiones da un resultado positivo y que en los casos muy graves, ' 

en los cuales ya hay gran cantidad de toxina fijada al tejido nervioso, 

la Antitoxina no influencfa el desarrollo de la enfermedad, en casos le 

ves de tétanos aun se puede tener un pronóstico favorable sin suero. 

La dificultad para lograr éxito, aplicando suero bajo condici~ 

nes clínicas se da en base a la imposibilidad de mantener contante las' 

medidas terapéuticas que acompañan a este tratamiento, pero estas deben 

adaptarse según el estado del paciente. 

La efectividad de la terapia por suero en el caballo, fue estu 

diada por Gruner (1956) en un grupo de 55 animales, los cuales fueron ' 

divididos en tres grupos: 

l. El primero, recibió una dosis baja de 3000 U.I. de suero, 
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así como relajantes, sedantes y bicarbonato de sodio. 

II. Recibió durante tres días 60,000-120,000 U.I. de Antitoxina 

vía intravenosa. 

lii. Recibió una combinación de 100,000-120,000 U.I. de Antito­

xina y toxoide durante tres días. 

Se demostró que hubo un alto porcentaje de curación en los gru­

pos 2 y 3. En humanos Vaishnava et al (1966) no encontraron diferencia 1 

tomando en cuenta como base el desarrollo de la enfermedad, presentación 

de la misma, letalidad entre los grupos estudiados, los cuales habían si 

do tratados con diferentes dosis de Antitoxina y un grupo control que no 

recibió la Antitoxina. 

Estudios realizados por Von Brown et al (1960), la taza de leta 

lidad en pacientes tratados con suero fue del 49% y para el grupo con--­

trol fue del 76%. 

Estudios experimentales hablan de un efecto terapéutico positi­

vo de la Antitoxina. "IN VITRO", ha sido demostrado que la toxina unida 1 

al receptor de la célula todavía pueden ser neutralizadas por la Antito­

xina (Kryzhanovsky 1981; Schmitt et al 1981). 

La aplicación de Antitoxina en ratas vía intramuscular luego de 

10 horas, no tiene influencia sobre la formación de tétanos local, sin ' 

embargo, inhibe la formación del tétanos generalizado (Habermann 1972). 

A través de aplicación vía intraven.Jsa de Antitoxina (Webster ' 

Lawrence 1963) en conejos, luego de 48 horas, logran evitar tétanos gen~ 

ralizado. Diez horas después de aplicar la toxina vía intravenosa, si se 

aplica Antitoxina vía intramuscular se inhibe totalmente la presentación 
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de la sintomatología clínica (Habermann y Dimpfil 1978). 

Leonardi et al (1972), propusieron que en base a resultados o~ 

tenidos en asnos, mediante una utilización tardía de suero, puede ejer­

cer algún efecto, tres de cinco animales luego de 55 horas de haberse 1 

aplicado toxina vía intramuscular, se aplicó Antitoxina vía intramuscu­

lar, sobrevivieron a pesar de una sintomatología grave generalizada, 

mientras que otros 5 animales que no fueron tratados con esto, murie--­

ron. 

Los fracasos tenidos por la terapia con suero bajo condiciones 

clínicas, son debido a su aplicación en forma tardía. Gruner (1956), 

considera que el factor tiempo no se debe considerar en la aplicación 1 

del suero. 

Diversas controversias existen en cuanto a la terapia con sue­

ro, respecto a dosis y duración del suminsitro de este suero. 

En los cabllos utilizaron una dosis única de 12,000 U.I. (Boot 

y Pierson 1956); 15,000-30,000 U.I. (Forenbacher y Mlhaljevie 1967_; 

40,000 U.I. )Lunduall 1958_; 50,000 U.I. (Muylle et al 1974). 

(Gruner 1956, Fritsch 1965, Schutz 1977), recomendaron 50,000 1 

U.I. por 3-5 días. Lohrer y Radvila (1965) recomendaron la apli~ación 1 

de 30,000-50,000 U.I. cada 12 horas, hasta la recuperación completa. 

También Oepperet y Christ (1975) utilizaron suero en forma ru­

tinaria, hasta que cedió la sintomatología. 

Estudios hechos en ratas pro (Kryzhanovsky y Krasnova 1971), 1 

demostraron que la aplicación de Antitoxina vía suboccipital es supe--­

rior en cuanto a recuperación que la vía intramuscular y vía intraveno-
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sa, no solo en la forma ascendente y descendente del tétanos. Con esta 

aplicación suboccipital obtuvieron que es efectiva en un 50% y los anima 

les vivieron más tiempo que los que se les aplicó vía IM o IV. 

En casos avanzados de tétanos, ninguna forma resultó ser efecti­

va, Smith (1966), obtuvo resultados similares cuando aplicó inyecciones' 

intracerebrales de Antitoxina en ratones. 

Aleksevich (1978), comparó varias vías de aplicación de la Anti­

toxina en conejos (aplicación lumbar y suboccipital) en 3 tipos de téta-

nos: 

l. Ascendente. 

11. Descendente. 

111. Cerebral. 

La tasa de sobrevivencia por vía suboccipital fue superior en 3' 

veces más a la lumbar en el tétano cerebral, las otras 2 formas de téta­

nos fue similar su efectividad tanto en for ·.>a lumbar como suboccipital. 

Resultados halagadores en 8 casos de tétanos en estadía temprano 

encontraron Hughes-Davies (1979), Grupta et al (1980), después de una 

aplicación de Antitoxina vía intratecal. 

Scanders et al (1977), redujeron la tasa de mortalidad en un 

14.55%, la cual era obtenida por tratamiento de rutina y se redujo más' 

cuando utilizaron suero vía intratecal, pero al mismo tiempo aplicaron' 

por vía suboccipital y lumbar y no existieron diferencias entre estas ' 

últimas. 

Vakil (1981), luego de inyecciones vía suboccipital, aumentó la 

tasa de sobrevivencia, aunque estadísticamente no fue significativa. 

Neeqguaye y Nkrumah (1983), obtuvieron resultados negativos ,, 
cuando aplicaron suero en vía lumbar en el caso de tétanos neonatorum. 
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Muylle et al (1974), aplicaron en caballós una sola inyección 

S .c. o I. V. de 50,000 U. I. de Antitoxina y obtuvleron mejores resultados 

con la inyección epidural. 

Muylle et al (1975), aplicó a 40 caballos Antitoxina en el espa­

cio subaracnoideo en donde el tétanos ya estaba presente desde 10-36 ho­

ras. 

Seis potrillos y 5 caballos fueron envlados a este tratamiento,' 

estos ya estaban postrados sobre su costado, luego de una relajación con 

guayaco! glicerineter, se procedió a realizar una punción entre la prot~ 

berancia occipital y el atlas y les fueron extraídos 50 ML. de líquido ' 

cefaloraquídeo a caballos adultos y 30 Ml. a los potrillos, y después se 

aplicó 50 Ml. de Antitoxina respectivamente conteniendo (1,000 U.I,/ml ' 

en el mlsmo espacio donde fueron extraídos• además se aplicó 3,000 U.I.' 

de Antitoxina vía S.C. y 2'000,000 U.I. de penicilina por cada 100 Kg/p~ 

so vivo vía I.M. 

- Once caballos que llegaron postrados, murieron. 

- Dos caballos murieron 100 días después de una infección secun­

daria, 

- Después murieron 2 caballos y todos los potrillos. 

La tasa de sobrevivencia fue de 72.5% contra el 50% de estudios 

anteriores Muylle et al (1974). 

11.2. TERAPIA SINTOMATICA. 

Tiene como meta inhibir la sensibilidad del animal, stress psí­

quico, miedo, dolor, el aumento de la tensión muscular, inhibición de ' 

los músculos i~tercostales contraídos, para evitar una neumonía por as­

piración y asfixia. 

Juega un papel importante en la terapéutica del padecimiento n~ 
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merosos medicamentos que se han venido utilizando, pero no ha sido encon 

trado aun aquel que causa todos los requerimientos para que trabaje en ' 

forma segura y libre de efectos secundarios. 

Boot y Pierson {1956), Ritsch (1965), Wiser y Bunte {1965), uti­

lizaron una serie de medicamentos que causaron distintos criterios y que 

los éxitos fueron considerados como escepcionales. 

Hoy en día, los medicamentos utilizados en medicina, esta la fe­

notiazina, barbitúricos, (sedantes e hipnóticos), así como los músculo-­

relajantes y los del grupo de tranquilizantes (benzodiazepan). 

11.2.1. SEDANTES Y MIORELAJANTES. 

11.2.1.1. Sedantes: 

Durante muchos años fueron utilizados para sedar en el caso de ' 

tétanos, el Sulfato de Magnesio, Hidrato de Cloral y Barbitúricos, pero' 

que a causa de los efectos secundarios que provocaban fue abandonado su' 

uso por métodos nuevos. 

De tal forma que el uso de Barbitúricos debe realizarse ccn cui­

dado ya que una sobredosis puede presentar fuertes depresiones respirat~ 

rias, entorpecimiento sensorial, e inhibición para poder ingerir alimen­

tos y agua, y además trastornos del equilibrio, ya que puede conducir a' 

una postración de los animales (Troughton et al 1955; Tait y Ryan 1957;' 

Lundvall 1958). 

El uso del Hidrato de Cloral que actúa básicamente sobre el sis­

tema motor, de tal forma que no inhibe los estímulos acústicos o manipu­

laciones, por loq ue el animal puede tener fuertes reacciones aumentando 

los espasmos musculares, además, el Hidrato· de Cloral debe de ser aplic~ 

do en forma rápida, en forma IV ya que afecta los tejidos (Lunduall 1958 

Hapke 1980). 

Gratzl (1955), no obtuvo éxito con Hidrato de Cloral, ya que no' 
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puede ser usado en dosis altas, se presenta una relajación muscular sin' 

que halla peligro de colapso, el efecto que se provoca es bajo. En el ca 

so de su clínica, hubo 136 pacientes y 29 fueron curados. 

Forenbacher y Mihaljevic (1976) tampoco obtuvieron éxito con Hi­

drato de Cloral. 

Barbitúricos. 

Se utilizaron casi exclusivamente en tétanos del ser humano, en' 

la mayoría de los casos en combinación con otros medicamentos, se utili­

zan solos cuando la sintomatología es muy ligera (Rey y Diopmar 1967; Jo 

lly et al 1975; Top y Wehrle 1976; Vakill 1981). 

Los bárbitúricos son "SEDANTES DEL CEREBRO", su efectividad con­

siste en una depresión de las funciones del S.N.C. y alcanza dependiendo 

de la dosis, todos los estadios de una tranquilización, antes de llegar' 

a la narcosis, en dosis altas se bloquean los reflejos espinales, se ut! 

lizan para sedar como el fenobarbital, el cual contiene un comp9nente an 

ticonvulsivo (Hapke 1980). 

Jensen y Luhn (1962), Altemeier y Hummel (1962), informan acerca 

de buenos resultados con barbitúricos, el cual fue administrado en forma 

IV por goteo lento regulado, se controlaron los ataques convulsivos, el' 

paciente se mantuvo en un estado de somnolencia duradero, pero estímulos 

externos provocaban que despertaran. 

Como efectos secundarios causan la depresión del centro respira­

torio, reducción de la presión sanguínea a consecuencia de una vasodila­

tación periférica, así como un efecto directo depresor sobre el miocar-­

dio, cuando son usados en forma repetida y por largo tiempo provocan ta­

quiflaxia y pueden provocar un efecto acumulativo. 

Según (Westhues y Fristch 1961; Hapke 1980) a dosis bajas los 

barbitúricos pueden provocar excitaciones y dosis altas~ pérdida de sen­

sibilidad (Troughton et al 1955; Scheidy y Me Nally 1956}. 
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Amplia aplicación han encontrado los investigadores con los Neu­

rolépticos, como la Fenotiazina, Clorpromazina, Propionilpromazina, en 

el tétanos del caballo, el mecanismo de estos y su efecto de bloquear 

las sinapsis centrales en especial en la formación reticular donde estas 

afectan el metabolismo y el efecto de las monoaminas cromáticas (Noradr~ 

nalina, Dopamina, Serotonina) el efecto que producen aun no está claro,' 

ya que el efecto sedante se manifiesta generalmente en una inhibición 

psíquica motora, el cual aumenta con las dosis altas, sin que se presen­

te narcosis. 

Cuando se aplica neurolépticos, los animales se conservan de pie 

y no se pierde el equilibrio, la toma de alimento y agua, en el caso de' 

que el ambiente esté tranquilo, los animales se comportan como si estu-­

vieran cansados y en actitud relajante, sin importar lo que sucede alre­

dedor, sin embargo los estímulos externos provocan fuerte reacción, si 1 

existe una sobredosis, los animales sufren limitaciones en la actividad' 

motora, demuestran debilidad muscular, doblan especialmente ~os cuartos' 

traseros y se echan, se presenta algunas veces, sobre todo en el ca~allo 

y el perro, la llamada ("Reacción paradójica"), que se presenta cuando 1 

se aplica Clorpromazina y que se caracteriza con una excitación. 

Los neurolépticos no poseen efecto analgésico, pero potencian el 

efecto de hipnóticos, analgésicos y musculorelajantes. 

El sistema nervioso vegetativo es influenciado por los neurolép­

ticos, la temperatura corporal se va reduciendo como consecuencia de una 

inhibición de la regulación de la temperatura central (SNC), tanto en e~ 

ballos sementales como en animales castrados provoca relajación del pene 

(Martin y Beck 1959; Scheidy y Mcnally 1958; Westhues y Fritsch 1961; 

Forth et al 1977). 

Sobre la frecuencia cardíala la Clorpromazina no tiene efectos 1 

importantes, pero en dosis altas aumenta la frecuencia, cuando se aplica 

varias veces durante días seguidos puede provocar eritropenia, así como' 

una reducción de lahemoglobina (Martín y Beck 1956). 
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La Clorpromezina es utilizada en el tétanos del caballo a dosis' 

de 0.4-1.0 Mg/Kg. peso vivo por 2-3 veces al día vía I.M. o I.V. (Owen 1 

1955; Trughton et al 1955; Tait y Ryen 1957;.Lundvall 1958; Beroza 1980) 

Sattler (1960) a través de una infusión administró Clopromazina' 

en dosis de 1.5 Mg/Kg. peso vivo. 

Luego de una aplicación vía intramuscular, en el lugar de la in­

yección existen fuertes reacciones del tejido y con dolor muscular en 

esa área (Martin y Beck 1956; Tay y Ryan 1957). 

El efecto del medicamento es notorio a los diez minutos después 

de aplicación intravenosa, en la inyección intramuscular el efecto es 

notorio de 15-30 minutos {Tait y Ryan 1957, Owen et al 1959), el efecto' 

dura alrededor de 5-8 horas (Owen 1959; Lundvall 1958). 

Para aquellos casos de tétanos que no son graves, la Clorproma­

zina provoca un estado de sedación adecuado, el animal permanece de pie, 

la defecación y micción no se inhibe (Tait y Ryan 1957). 

El efecto anticonvulsivo de la Clorpromazina puede ser reforzado 

aplicando conjuntamente barbitúrico~ (Beroza 1980). 

Después de una inyección de Clorpromazina, se facilita la inges­

tión de alimentos y agua, ya que hay relajación de los músculos de la 

masticación (Tait y Ryan 1958; Sattler 1960). 

En algunos casos cuando ya existe trismo, si se aplica el trata­

miento de Clorpromazina hay probabilidad de que vuelvan a tomar alimento 

y agua (Lundvall 1958; Owen et al 1959). 

(Owen 1955; Owen et al 1959; Sattler 1960), eliminaron los espa~ 

mos con Clorpromazina en casos no graves de tétanos, pero en casos agu-­

dos, las contracciones se presentan temprano y generalizadas, además de' 

postración; aún cuando se aumentaron las dosis no fue efectivo el trata­

miento, por el contrario si el animal está de pie y se aumenta la dosis' 
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de Clorpromazina, puede perder el equilibrio y caer (Martín y Beck 1956 

Sattler 1961), y hay caída de la presión sanguínea (Owen et al 1959). 

Lawrence y Webster (1961) después de aplicaciones repetidas a 

dosis bajas de Clorpromazina o Azepromazina en conejos con tétanos local 

observaron una reducción de los espasmos del>ido a una taquifilaxia, al ' 

aumentarse la dosis provocó un aumento de la actividad muscular, los au­

tores interpretan el efecto como una estimulación directa de la Clorpro­

mazina y Azepromazina al sistema nervioso central, recomendaron también' 

la utilización de los derivados de la fenotiazina, barbitúricos y mefen­

zina. 

Lawrence et al (1958), no encontraron diferencia significativa ' 

en cuanto a la aplicación única de Clorpromazina o de Barbitúricos, por' 

el contrario, si se combinan las dos, se logra reducir la tasa de letali 

dad aunque no sea en forma significativa. 

En medicina humana, es utilizada la Fenotiazina en combinación ' 

con barbitúricos, ya que su efecto se potencializa, también se aplican 1 

relajantes musculares. El Curare provoca relajación muscular sobre todo' 

si la respiración es por medios mecánicos. 

Finocchio y Clement (1974), aplicaron en un porrillo con sínto-­

mas de tétanos y postrado, una dosis de Azepromazina a razón de 7.5 Mg/ 1 

1 1 Kg. peso corporal vía intramuscular, Penicilina a dosis normales de 

10,000 U.I./Kg peso y 12,000 U.I. de suero vía intravenosa, así como 

tres aplicaciones de fenilbutazona cada tercer día a razón de 200 Mgs. ' 

~ en cada una. 

Schutz logró una buena tranquilización en una yegua por un pe-­

ríodo largo, a través de un compuesto llamado MY 301 MR, este tiene un' 

efecto relajante. 

Forenbacher y Mihaljevic (1967) mencionaron mejores efectos con' 

Combelen MR (propionilpromaz.ina) en comparación con la Clorpromazina y ' 

otros sedantes, además consideran el tratamiento a elección a dosis de ' 
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1.25-2.5 Ml/Kg peso corporal vía intramuscular, en casos graves 2.5-5 Ml 

/Kg y se recomienda repetir la dosis, el efecto se nota de 45-60 minutos 

y se mantiene por 7-8 horas. El nerviosismo del caballo se elimina con 1 

este procedimiento, al grado de que el caballo tratado fue levantado del 

piso para ser colgado en una hamaca y aplicar con una sonda estomacal 

alimento y medicamentos. El efecto relajante es notorio ya que el animal 

respiró tranquilo y profundo. 

No siempre se obtuvo el efecto deseado sobre todo cuando existía 

trismo y la mandíbula ya no se movía. No se observaron efectos secunda-­

rios aun cuando se utilizaba por varios días (Combelen M.R.), tampoco 

daños anatomapatológicos en órganos. 

Lohrer y radvila (1965), aplicación a 4 caballos con tétanos 5 ' 

Ml de Combelen y repetidas dosis altas de suero al día y tuvieron éxito, 

sin embargo no lo confieren al tratamineto con el combelen sino a las do 

sis altas de suero. 

Dos caballos y un bovino fueron tratados exitosamente ep dosis ' 

de 10-30 Ml de Combelen·en forma intramuscualr (Ehmkc y Seidler 1967). 

Muylle et al (1974) aplicar~n 1 Ml. de Combelen por cada 100 Kgs 

de peso corporal con intervalos de 6 horas, y lograron mantener una tran 

quilización duradera, en la mayoría de los casos demostraron que la apl! 

cación deberá hacerse cada 6 horas y no cada 12 horas como lo recomien-­

dan los autores, aunque si observaron que los espasmos no fueron inhibi­

dos totalmente. 

Además utilizaron el Combelen combinado con Hidrato de Cloral, ' 

barbitúricos y relajantes musculares periféricos, aunque los resultados' 

no fueron satisfactorios. 

Oeppert y Christ (1975) utilizaron el Metomidat (Hypnodil M.R.) 

en cuatro caballos con tétanos. 

El Hypnodil es un derivado del imidazol y farmacológicamente un' 
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medio que provoca tranquilización, se utiliza básicamente como hipnótico 

sobre todo en cerdos y aves y esto conduce a una buena relajación muscu­

lar sin analgésico (Hapke 1980). 

Oepport y Christ (1975), utilizaron el Metomidat a dosis de 750' 

Mgs. en forma intravenosa lenta, pero este ~covocó una excitación, aume~ 

to del pulso y frecuencia respiratoria, al final se logró que el caballo 

tratado se echara. Cuando se reduce la dosis de Hypnodil a 250 Mgs. aún' 

se produce una excitación pero ésta, es menor cuando es aplicada la do-­

sis anterior. 

En 3 casos se aplicó el Hypnodil cuando se presentaron los prim~ 

ros síntomas pero fue aplicado por vía intramuscular a dosis de 500-2000 

Mgs. y de 500-8000 Mgs para dosificar se siguió el criterio de ver la i~ 

tensidad de los espasmos y no sobre peso corporal y edad. El efecto se ' 

presentó después de diez minutos, sin embargo la duración del efecto fue 

diferente entre pacientes, en casos graves fue necesario rep~tir la in-­

yección después de 2-4 horas después de la primera aplicación. 

No fueron observados efectos secundarios con la utilización del' 

HYpnodil y solamente se presentó una inflamación local en el área de 

aplicación. 

11.2.1.2. Relajantes Musculares. 

'' 

Ya que los sedantes y narcóticos no son suficientemente efecti-­

vos para calmar los espasmos, aunque se aumenten las dosis par~ lograr ' 

una efectiva relajación muscular, se ofrece la terapia con relajantes 

musculares en el caballo para el tratamiento de tétanos. 

De acuerdo a su diferente punto de ataque farmacológico se pue-­

den dividir en dos tipos: los de efecto Periférico y los de efecto Cen-­

tral. 

11.2.1.2.1. Relajantes musculares con ataque periférico: Este 'ti 

po de relajantes musculares de ataque periférico bloquean la transmisión 

del estímulo de la placa final neuromuscular mediante la hiperpolariza--
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ción (grupo Curare) o mediante la despolarización (grupo Dekametonio) de 

la placa final (Westhues y Fritsch 1961). 

El bloqueo neuromuscular se· desarrolla en forma secuencial prim~ 

ro la cara, mandíbulas, musculatura de la cola, parálisis de las extremi 

dades y de los músculos del cuello, finalmente la musculatura de la gar­

ganta, cabeza y músculos intercostales y diafragma (Hall 1960). 

11.2.1.2.1.1. Grupo Curare. Los mediamentos procedentes del gru­

po Curare, inhiben la despolarización de la placa motora a través de una 

inhibición competitiva, para lo cual ocupa los receptores adrenérgicos,' 

de tal forma que la sustancia acetilcolina no es efectiva y la estimula­

ción de los nervios motores ya no se propaga. 

a este grupo pertenecen la D-6ubocunarina, Dimetiltubocurarina y 

Galamina (Westhues y Fritsch 1961). 

La D-tubocurarina a dosis terapéuticas tiene efectos paralelos ' 

sobre la musculatura y la respiración y no tiene influencia so~re los de 

más órganos. 

En caso de que ocurra una sobredosis se presenta la muerte en 

pleno estado de conciencia por asfixia (Westhues y Fritsch 1961). 

Las posibilidades terapéuticas de la DOtubocurarina en el caba-­

llo son muy reducidas como lo demuestra en sus experimentos Booth y Ran­

kln (1963), se aplicó en 18 caballos una dosis necesarias para una rela­

jación muscular total y en 8 de ellos provocó parálisis de los músculos' 

intercostales y ·parálisis parcial del diafragma. Los reflejos espinales' 

no se bloquearon totalmente, no se encontró influencia sobre el pulso y' 

la presión sanguínea. 

El efecto de la dimetil tubocurarina es más fuerte que la D-tubo 

curarina, Westhues y Frtsch (1961). 

Bajo el efecto de la Galamina hay una ligera taquicardia y aumen 
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to de la presión sanguínea, con esta no hay salivación como la hay en la 

D-tubocurarina (Westhues y Fritsch 1961; Top y Wehrle 1976). 

11.2.1.2.1.2. Grupo Dekametonio. Los mediamentos de este grupo, 

efectúan una despolarización de la placa motora ifnal al igual que la 

acetilcolina, dicha despolarización se manifiesta como sacudidas muscul! 

res fibrilares. La velocidad de su eliminación determina la duración de' 

la despolarización y con ello la parálisis de la musculatura esqueléti-­

ca. La susceptibilidad varía de acuerdo al tipo de animal, sobre la suc­

cinil-colina y es debido a una concentración diferente de la colinestera 

sa en plasma, la cual hidroliozá la succinil-colina y con ello la hace ' 

inefectiva. En el caballo y el perro es el mismo efecto que hace la D-t~ 

bocurarina, en el bovino su efecto equivale a la décima parte, mientras 

que en el hombre la succinil-colina equivale a la tercera parte que lle­

va a cabo la D-tubocurarina. Así también varía su duración, ya que en el 

perro y bovino se produce a los 15-20 minutos y en el hombre y en el ca­

ballo solo dura S minutos, todo esto para tener parálisis del,músculo 

(Westhues y Frtsch 1961). 

La dosis que conduce al caballo a echarse según Hansson (1956) ' 

es de 0.18 Mgs/Kg peso y para animales de pura sangre y tipo percheron ' 

es de 0.13 Mgs/Kg peso corporal. 

Sporri (1962) así como Strub, utilizaron dosis de 0.17 Mgs/Kg p~ 

so corporal. 

cuando se aplica rápidamente, las sacudidas son más marcadas y ' 

duran 30 segundos (Stowe 1955). 

Se presentan trastornos del corazón y de la función respiratoria 

cuando se utilizan dosis bajas y destacan las que presiden una sedación' 

con barbitúricos o derivados de la Fenotiazina (Tavernor 1960; Sporri 

1962). También se presentan estos síntomas en animales narcotizados (Sp~ 

rri 1962). 

En dosis terapéuticas después de la inyección se puede presentar 
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paro respiratorio de 30 segundos y hasta de 2-4 minutos (Stowe 1955; T~ 

vernor 1960; Sporri 1962; Strub 1963), luego de inspiraciones superfi-­

ciales en espacios irregulares se presenta la respiración en forma es-­

pontánea y luego se regulariza, después de una fase corta de hipnea 

compensatoria (Stowe 1955; Strub 1963), se puede presentar la respira-­

ción de Cheyne-Stokes por largo tiempo (Sporri 1962). 

11.2.1.2.1.3. Terapia del tétanos en relajantes musculares de ' 

efecto periférico. En casos difíciles de tétanos donde existen violen-­

tos y generalizados espasmos del diafragma y de los músculos intercosta 

les que ponen en peligro la vida y que a través de una sedación masiva' 

no han podido ser controlados estos, es en el hombre necesario los rela 

jantes musculares de efecto periférico, además de una respiración mecá­

nica auxiliar. Cuando se realiza una curarización parcial y respiración 

mecánica sostenida para restringir el espasmo, pueden provocar una par! 

lización respiratoria que puede ser riesgos para el paciente (Stirne--­

mann y Roth 1960; Geikler et al 1962). 

La curarización de un paciente con tétanos es hoy en d{a la me­

jor forma de tratamiento, el cual llega a conducir a un bajo porcentaje 

de letalidad en el hombre, aunque esta debe ser utilizada por p~rsonal' 

y equipo especializado. El éxito terapéutico depende en gran medida del 

cuidado intensivo, asesoramiento y vigilancia extrema, pues el paciente 

curarizado puede tener serias complicaciones debido al esfuerzo físico' 

y al mismo método utilizado (Stirnemann y Roth 1960; Natchwey et al 

1964; Trujillo et al 1980). 

Ya que la curarización para el tratamiento del caballo aun no 1 

es considerada no se puede informar nada al respecto en este tema. 

(Stirnemann y Roth 1960; Geikler et al 1962, Natchwey et al '' 

1964; Adams et al 1979; Edmonson y Frowers 1979¡ Trujillo et al 1980). 

A pesar del riesgo que puede representar la utilización del Cu­

rare en caballos como relajante muscular de efecto per~férico, fueron'' 

llevados a cabo experimentos al respecto, ya que Boot y Pierson (1956) 1 
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informan haber tenido éxito con tratamiento de D-tubocurarina en una ye­

gua luego de aplicar penicilina a dosis terapéuticas, 1200 U.I. de Anti­

toxina el primer día, el segundo día del tratamiento se aplicó 270-450 E 

de la curarina (D-tubocurarina en suspensión oleosa) por vía intramuscu­

lar, después fue inyectada una solución acuosa de D-tubocurarina vía in­

travenosa lenta hasta que hubo una relajaci~n del área del cuello y de ' 

la musculatura del hombre, de tal forma que esta puede sostenerse por 24 

horas sin que el caballo cayera al suelo, también pudo ingerir agua y 

alimento, además se le aplicó solución en dextrosa, solución salina fi-­

siológica, aminosol y preparados de vitamina B. 

Otros autores hablan acerca de la utilización de la Dimetil-tub~ 

curarina, Calamina, Dekametonio en el tétanos y no encontraron infotma--­

ción alguna. 

11.2.1.2.2. Relajantes musculares de efecto central. Los relaja~ 

tes musculares de efecto central provocan un "Bloqueo intern~ural", deb! 

do a que interrumpen el transporte del impulso a las neuronas interme--­

dias de la médula espinal y del tallo cerebral, estos trabajan sobre los 

reflejos polisinápticos, los reflejos monosinápticos no se alteran. A 

través del efecto sobre la médula espinal el tono muscular se reduce, la 

influencia sobre los reflejos musculares propios son interrumpidos poco' 

a po~o y si se aumenta la dosis también son afectadas las vías principa­

les de la fuerza motora voluntaria, esta fuerza es provocada por el S.N. 

C. a través de la musculatura y es bloqueada en la médula espinal. El 

efecto se presenta por una sedación ligera y no se inhibe la respiración 

como con los relajantes musculares de efecto periférico (Fritsch 1965). 

Una lista de bloqueadores interneurales son: el Meprobomato, Di! 

zepam, Clordiazepoxil; en medicina humana se utiliza como tranquilizante 

(ansiolítico, angiolítico, ataraxico) y por ello se consideran dentro de 

los psicisedativos (Forth et al 1977). 

11.2.1.2.2.1. Eterglicerina. Luego de su introducción por Berger 

y Bradley (1946) y de la recomendación en la terapia del tétanos por Be! 

frage (1947), fue utilizada la Mefenesina (ortho-cresol-glicerineter) 
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con éxito según (Smith 1953; Adriani y Kerr 1955, Andersen y Navaratne ' 

1958; Jolly et al 1975), 

La Mefenesina puede ser aplicada por vía intravenosa, intramusc~ 

lar y vía oral y provoca relajación muscular, sin que se inhiba la resp! 

ración en forma considerable. 

Andersen y Navaratne (1958) demostraron que aplicando Mefenesina 

tuvieron una mejoría mayor que con los anteriores métodos, sin embargo,' 

encontraron que esta acarrea efectos secundarios como trombosis, flebi-­

tis, hemolisis, así como una anestesia local por vía oral que puede pro­

vocar una depresión del reflejo de la faringe, vómito y gastritis, este' 

tipo de sintomatología también ha sido reportado por otros autores. Ade­

más su efecto es muy corto lo que implica sea repetido por varias veces' 

(Ab}~ar y Abymar 1949; Berger Bradley 1946). 

Abymar y Abymar (1949) trataron 20 caballos con un preparado de 

Mefenesina en solución al S% el cual se aplicaron 100-150 ml. en casos ' 

moderados, en casos muy agudos aplicaron en forma intravenosa ~ intramus 

cular hasta 200 ml. En caso de que no hubiera mejoría a los 20-30 minu-­

tos, la dosis era repetida hasta en 3 ocasiones, en la mayoría de los ca 

sos el trismo desapareció, lo cual permitió el consumo de agua y alimen­

to. En tres caballos no se observó disminución de la sensibilidad de los 

reflejos y relajación de la musculatura de las extremidades, su duración 

en casos muy agudos fue de 3-4 horas, mientras que en otros caballos so­

lo se aplicaron 1-2 veces por día y el tratamiento duro 2-3 días, no se' 

observaron efectos secundarios, cuatro caballos fueron curados, los de-­

más fallecieron por tétanos y otras complicaciones secundarias. 

Gruner (1956) utilizó la Mefenesina en ·z caballos luego de una' 

aplicación vía intravenosa (200 ml) de Relaxan y noto la desaparición 

del prolapso del tercer párpado y el trismo, este efecto se mantuvo por' 

5 horas, dos de estos caballos cayeron y fueron sacrificados, el efecto' 

corto de la Mefenesina y sus efectos secundarios hacen que en medicina ' 

humana sean utilizados otros glicerineter y que puedan yrobarse efectivi 

dad y desventajas que ofrece la mefenesina. 
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Crandall y Whitcher (1960) recomiendan el Metocarbamol (Guayaco! 

glicerineter carbonato) en base a su efecto relajante muscular de largo' 

efecto, y además de no tener efectos secundarios, para potenciar su efe~ 

to sedante y relajante deberá utilizarse la clorpromazina. 

Jolly et al (1975) considera el Met,·carbamol como el mejor rela­

jante muscular en casos difíciles de tétanos y se utiliza vía IV en com­

binación con Meprobamato y Clorpromazina. 

Top y Wehrle (1976) encontraron que en pacientes tratados con Me 

tocarbamol solo el 10% presentó'vómito, fiebre, anorexia y erupción cutá 

nea. 

Mansmann et al (1982) consideran el Metocarbamol como efectivo y 

seguro en casos ligeros de tétanos del caballo en combinación con sedan­

tes, las dosis que recomendaron es de 10-20 Mgs/Kg. peso corporal, la'' 

cual se aplica cada 8 horas. 

Jaksch (1956) trató caballos con Metocarbamol, de los cuales fue 

ron salvados 6, entre estos estaba un caso agudo con trismo y pronóstico 

desfavorable, este caballo recibió 12 grs. de Metocarbamol vía IV, 2 ve­

ces al día, en combinación de 5-30 grs. de (Myocaina R), el efecto de es 

te relajante muscular resultó positivo, aunque hubo una variación de la' 

frecuencia respiratoria que fue de 72-12 por minuto, el efecto se mantu­

vo por 2.5 horas hasta 4 horas, este efecto logró que el caballo pudiera 

tomar agua y alimentos, la función respiratoria se normalizó después de' 

11 días y el trismo duró hasta 3 semenas, después de este tiempo se lo-­

gró una mejoría notable. 

Smith (1959) trató un caballo con tétanos, se le aplicó 2 veces 

al día Clorpromazina y Penicilina en dosis terapéuticas, el cuarto día ' 

que ya presentaba rigidez muscular se aplicó cada 12 horas 5 grs. de Me­

tocarbamol en solución glucosada al 5% vía IV, después de una ligera re­

lajación pudo el animal tomar agua y al sexto día mejoró notablemente, ' 

de tal forma que se aplicó después una sola vez al día el tratamiento p~ 

ra mantener al animal relajado. 
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Ginzel et al (1949) encontraron en el guayaco! glicerineter (gu~ 

ifenesina) como un medio efectivo de relajación muscular. 

El guayaco! glicerineter (GGA) tiene como el MY 301, Myocaina o' 

Miolaxina un amplio campo de acción en medicina veterinaria como coadyu­

vante en la narcosis y ser utilizado con soluciones glucosadas al 5% y 1 

nunca al 10% o más, ya que conduce a una hemolisis en los animales. 

Según Fritsch (1956) la utilización de la GGA es rechazada por-­

que la relajación muscular que se presenta no es en forma total, no con­

fiable como los relajantes musculares del efecto periférico. 

En dosis terapéuticas la GGA actúa relajando la musculatura es-­

quelética y de la nuca del animal, además de los de la garganta y fauces 

la acción se manifiesta sobre el tallo cerebral como una somnolencia. La 

analgesia no se presenta de tal forma que puede responder a estímulos, ' 

cuando se triplica la dosis puede presentar una parálisis cerebral de la 

respiración y del sistema circulatorio. Para llegar a que un animal cai­

ga a causa de los medicamentos, se necesitan dosis de 5 grs./50 Kgs. pe­

so corporal, la relajación se presenta durante-10-15 minutos y se puede' 

alargar el efecto manteniendo vía IV; la respiración puede ser acelerada 

al principio y después se normaliza; igualmente se presenta una reduc--­

ción de la presión sanguínea por medio de un efecto vasodilatador perif~ 

rico provocado por la GGA, despues aumenta la frecuencia ligeramente. 

Fritsch (1965) dice que generalmente los efectos secundarios no' 

son peligrosos y además son de corta duración, pero si se mantiene al 

animal con este tratamiento por varias horas o días pueden conducir a '' 

una insuficiencia cardiaca, renal, con formación de edema que conduce a' 

la muerte irremediablemente. 

Gratzl (1955) trató 14 caballos con tres diferentes relajantes'' 

musculares del grupo de los glicerineter. 

Utilizó Mefenesina (Relaxan) con una solución al 5% (100-200 

Ml.), también Metocarbamol y GGA (Myocaína R) en solución al lO%, agre­

gando una solución de dextrosa al 20%. 
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Los efectos fueron los mismos en el caso de la Mefenesina y GGA 

(persistió el trismo, se redujeron los reflejos y su sensibilidad, taro-

bién la rigidez muscular); sin embargo, los animales pudieron tomar 11 

agua y alimento en forma espontánea. En algunos caballos se presentó en 

torpecimiento sensorial por lo que fueron colocados en una hamaca para' 

que no cayeran al suelo. 

Fue notable la profundización de las inspiraciones, como desve~ 

taja fue que solo permanecieron por 4 horas máximo. El efecto del Meto­

carbamol fue mayor que el otro tratamiento, sin embargo el efecto rela­

jante es más corto, del total de 18 animales tratados con relajantes 

musculares y penicilina, sobrevivieron 8, de tal forma que hay un mayor 

porcentaje de curación que con respecto a otros tratamientos (Antitoxi­

na vía S.C., con solución fenol al 2%, Hidrato de cloral vía sonda). 

Fritsch (1965) utilizó My 301 en lO caballos enfermos con téta­

nos y en 6 midió el efecto producido por el relajante muscular. 

Los caballos del primer grupo recibieron dosis diarias de SO 

mgs. de Megafen con espacios de una hora, se utilizó también My 301 has 

ta tener una buena relajación, cuando se presentaban espasmos e inquie­

tud se.aplicó luminal. Se utilizó antibiótico para evitar neumonías, e~ 

te deberá ser combinado cada 3-4 días, como apoyo a la función cardíaca 

fueron utilizados Strofantina o Digital. 

Las soluciones utilizadas en los animales del segundo grupo co~ 

sistieron en una mezcla de My 301 con soluciones glucosadas al 5%, sol~ 

ción salina fisiológica, Strofantina y Megafen, además se utilizaron a~ 

tibióticos, suero, soluciones electrolíticas y aminoácidos; dos caba--­

llos de este grupo fueron mantenidos de pie a través de una buena relaj!!_ 

ción, la solución fue regulada de tal forma que los caballos durmieron' 

y no manifestaron ningún reflejo, todos los caballos permanecieron de ' 

pie menos uno, que presentó constantes espasmos. 

Cuando se aplicó MY 301 por medio de venoclisis durante todo 

día, la dosis fue de 400-500 mgs. y se presentó una relajación muscular 

que duró largo tiempo, pero no se pudo evitar el trismo, las dosis indi 
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viduales fueron de 80-100 grs. y solo hasta que se aplicó dosis extremns 

al día de 777-840 grs. se pudo corregir el trismo y relajación muscular' 

total. 

De los animales que fueron tratados con aplicaciones continuas ' 

sobrevivieron 6, de estos, 3 animales fueron casos sumamente difíciles.' 

Todos los animales que fueron tratados vía venoclisis murieron de paro ' 

cardíaco, en la disección de estos animales se encontró degeneración del 

músculo cardíaco, edema pulminar, enfisema. 

11.2.1.2.2.2. Tranquilizantes. Los tranquilizantes actúan depri­

miendo el S.N.C. en los niveles límbico y subcortical del cerebro, a do­

sis bajas, actua atenuando y estabilizando el efecto sobre el psique y ' 

conduce a supresión del miedo, stress, así como a su síntoma psicosomát! 

coque lo acompaña (desconecte-psicoreactivo), no existe un efecto sobre 

el S.N. vegetativo y también son reprimidos la hipersensibilidad y agre­

sividad. Solo cuando se utilizan dosis altas hay predisposición para dor 

mir, pero nunca se presenta una narcosis. 

(forth et al 1977; Kryzhanovsky y Lullmann 1978). El efecto que' 

se presenta con dosis altas producen relajación muscular central y sobre 

todo tiene un efecto anticonvulsivo como la Benzodiazepina, lo que en 

contraposición al Meprobamato el cual tiene un efecto a nivel espinal y' 

supraespinal, su ataque es sobre el tallo cerebral, mientras que las in-

terneuronas de la médula espinal solo son afectadas con dosis altas 

(Ngai et al 1966; Tsenj y Wang 1971). 

1 1 

El Meprobamato logra un mejor efecto relajante que la ~lefenesina 

(Crandall y Witcher 1960), en relación a la Mefenesina el efecto relaja~ 

te y anticonvulsivo es mucho menor que la Benzodiazepina y también debi­

do a sus efectos secundarios (trombosis, hemolisis, reacciones alérgi--­

cas) es apenas utilizado hoy en día en el hombre (Kuschinsky y Lullmann' 

1978). 

Otra desventaja que posee el Meprobamato, es q~e no es soluble y 

tiene que ser dosificado vía oral de tal forma que su efecto se presenta 



88 

hasta después de una hora (Scheidy y Me Nally 1958). 

En forma individual fue utilizado el Meprobamato en el tétanos' 

del hombre (Perlstein 1959; Jolly et al 1975) en el caballo aún no se 1 

conoce su utilización. 

En diferentes estudios experimentales de laboratorio r~alizados 

en perros y gatos, Rondallet et al (1961) evaluaron las propiedades fa! 

macológicas y toxicológicas del Diazepam y determinaron que es superior 

en comparación a otros relajantes musculares, este es usado en dosis te 

rapéuticas vía IV, IM, vía oral, si es usado durante varios días y du-­

rante semanas no se encuentran efectos secundarios tóxicos, ni encontra 

ron cambios en los órganos en forma macroscópica y microscópica. 

Sobre las cualidades sedantes y relajantes del Diazepam en dis­

tintos tipos de animales ha sido tolerado sin efectos secundarios. Caba 

llos (Owman 1963; Marolt 1964; 1966; Drumew et al 1972); rumiantes (Ma­

rolt 1966; Drumew et al 1973); cerdos (Drumew et al 1972); aves (Drumew 

et al 1972). 

El efecto del Diazepam se presentada 5-10 minutos después de 

aplicarlo por vía IV y de 2-3 horas vía IM (Osman 1963). 

Osman (1963) recomienda para sedar a los caballos una dosis 2-3 

mgs/kg peso corporal en forma I.M. de 0.1-0.15 Mgs/Kg. peso corporal 

por vía IV para caballos pura sangre. La sensibilidad individual de los 

caballos es diferente de tal forma que después de una inyección IV con' 

0.08 mgs/kg. pero caen al suelo, mientras que otros que se aplica 0.36' 

grs./kg. en forma IV la puedne tolerar. Vía oral según Marolt (1966) de 

1-2 mgs/Kg. de peso son necesarios para lograr efectos sedantes; 

El efecto relajante muscular se mantiene en dosis proporciona-­

das por vía I.V. por espacio de 30-60 minutos (Osman 1963). En forma 

oral el efecto es de 2-3 horas 9Marolt 1966), por vía intramuscular el' 

efecto se mantiene por 2-6 horas, a dosis altas y vigilando siempre la' 

individualidad se puede mantener por espacio de 8 horas {Osman 1963). 
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A los 15-30 minutos después de aplicación intramuscular se pre-­

sentan los primeros síntomas del efecto sedante. Los caballos se vuelven 

tranquilos y adormilados, pero si hay ruidos externos pueden permanecer' 

despiertos, manipulaciones en el caballo en este estado ya es posible, ' 

la relajación muscular se reconoce porque los músculos del hombro quedan 

relajados (Osman 1963). 

Según Marolt (1966) después de una aplicación oral el efecto re­

lajante es marcado, sin embargo no es suficiente, al principio puede pr~ 

sentar ataxia, luego de aplicaciones I.V. e I.M. esto desaparece, los 

animales que son tratados vía I.V. en algunas ocasiones chocan contra P! 

redes .Y su caminar es inseguro (Osman 1963; Drumew et al 1972). Cuando ' 

se combina con barbitúricos existe un reforzamiento en la relajación mus 

cular y los animales están más tranquilos. 

No existe nada digno de mencionarse en cuanto a la alteración de 

la frecuencia respiratoria y pulso y tampoco sobre la ingestión de ali-­

mentos debido al uso del Diazapam (Osman 1963; Drumew 1972). 

Osman (1963) observó en un caballo que después de una aplicación 

I. V. a dosis altas, se presentó una taquicardia que duró poco tiemp·o, 

también se produjo una pequeña baja de la presión sanguínea y un aumento 

de la frecuencia respiratoria con respiración superficial por espacio de 

tres minutos, sin embargo, no se presentó parálisis respiratoria. Fre--­

cuentemente se presentó tialismo después de una inyección I.V. y rara 

vez con aplicaciones I.M., este efecto duró de 1-2 horas. 

En un caballo después de aplicación I.M. se presentó una ligera 

inflamación en la zona de aplicación y que desapareción después de 47 

horas. 

El autor sigue reportando que de 4 caballos tratados con dosis ' 

terapéuticas de Diazepam vía I.V. y con dosis repetidas, 3 caballos pre­

sentaron a la necropsia ligeras hemorragias subendocardial. 

A pesar de su efectividad y que al animal lo tolera perfectamen-
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te a dosis terapéuticas, las posibilidades de utilización por mucho tiem 

po no son posibles ya que apenas comienza a utilizarse en el caballo, en 

el hombre ha sido probado exitosamente haciéndolo el tratamiento de elec 

ción. Esto es debido seguramente al factor económico (Beroza 1980; Ansa­

ri y Matros 1982; Mansamann et al 1982). 

Herrero (1967) presenta una lista de efectos farmacológicos y ' 

medio ideal y se presentan medicamentos que han sido utilizados con éxi­

to en el tétanos y aquí es donde se comparan distintos sedantes y rela-­

jantes musculares. 



CUADRO No. FARMACODIN&~IA DE LOS SEDANTES Y RELAJA.~TES MUSCULARES DE ACCION CENTRAL 

EN LA TERAPIA DEL TETANOS (HERRERO 1967) 

BLOQUEO DE REFLEJOS 
POLISINAPTICOS 

BLOQUEO DE LOS REFLE­
JOS MONOSINAPTICOS 

REDUCCION DE LA ACTIVI 
DAD ESPINAL MEDIANTE: 

a) Punto ataque en C. 
vertebral. 

b) Punto ataque supr~ 
espinal 

INHIBE ACCION DE MAN-

MEFENESINA 

+ 

(+) 

+ 

(+) 

TENERSE DESPIERTO (+) 

ACCION SOBR EEL ENCEFALO {+) 

ACCION SOBRE !ETANOS EX 
PERIMENTAL (+) 

MEPROBAMATO 

+ 

(+) 

+ 

(+) 

(+) 

(+) 

FENOTIAZINA 

+ 

(+) 

+ 

(+) 

(+) 

(+) 

BARBITURICOS DIAZEPAM MEDICAMENTO 
IDEAL 

+ 

(+) 

(+) 

+ 

+ 

+ 

(+) 

+ 

(+) 

(+) 

+ 

(+) 

(+) 

(+) 

+ 

(+) HASTA + 

+ 

+ 

(+) 

- HASTA (+) 

+ 
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Como se puede apreciar en este cuadro de estas llenan las neces! 

dades teóricas los relajantes musculares central y en especial el Dize-­

pan y el autor aclara que las experiencias clínicas no están en concor-­

dancia frecuentemente con los resultados teoréticos, sobre todo en base' 

a que el tétanos en muchos de los casos, dosis extremas se llegan a apl! 

car para controlar los espasmos musculares, de tal forma que los efectos 

secundarios tóxicos son a dosis altas y no en dosis terapéuticas. 

En base a un resumen de informes clínicos acerca del tratamiento 

de 300 equinos con Diazepan o Diezepan en combinación con otros relajan­

tes musculares, llega Herreo (1967) a la conclusión de que el Diazepan ' 

se puede utilizar tanto en casos leves y graves de tétanos con bastante' 

éxito, sin contar con efectos secundarios. Sobredosis con Diazepan casi' 

no se presentan si es indicado correctamente, ya que es el tratamiento a 

elección en casos difíciles y sobre todo en comparación con otros barbi­

túricos o relajantes musculares y además cuando la curarización del pa-­

ciente no es la adecuada o cuando no existe el apoyo de respiración mecá 

nica. 

El Diazepan en combinación con la Fenotiazina (Rey-y Diop Mar' 

1967; Jolly et al 1975; Sanders et al 1977; Singhi y Singhi 1979; Grup­

ta et al 1980); con barbitúricos (Herrero 1967; Rey y Diop }mr 1967; 

Córdova 1969; Vakil 1981) o también con relajantes musculares como el ' 

Metocarbamol (Córdova 1969; Anah 1974; Patel 1981) el tratamiento es 

utilizado y reforzado. 

Rey y Diop ~r (1967) aplicaron Diazepan en casos ligeros de t! 

tanos por vía I.M. y vía oral, en casos difíciles vía I.V., además uti­

lizaron en Pentobarbital y la Azepromazina. El efecto por vía I.V. se ' 

presentó de inmediato, mientras más frecuentes y difíciles eran los es­

pasmos, el medicamento tardó más en hacer efecto, cuando los espasmos ' 

eran más espaciados y lentos más rápido hiz,, efecto (15 minutos), en a! 

gunos casos se presentó taquifilaxia. Independientemente de las dosis ' 

utilizadas se presentó somnolencia en algunos casos, con dosis altas hu 

bo estados comatosos, que a opinión de varios autores se debió a los 

barbitúricos y no al Diazepan. 
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En algunos casos de tétanos grave el Diazepan demostró que una ' 

mejoría. del estado del paciente en comparación con otras formas de trata 

miento. 

Córdova (1969) demostró que con Diazepan si existió mejoría en' 

los pacientes tratados y con tratamientos a base de paradelhido, Metocar 

bamol, y Fenobarbital no existió tal mejoría. Con Diazepan no se observa 

ron allas respiratorias y cardiovasculares. 

Anah (1974) curó 11 casos de tétanos de los cuales 7 tenían sín­

tomas avanzados y en los que utilizó Diazepan cada 8 horas y además Meto 

carbam9l con solución salina fisiológica y solución glucosada vía I.V. ' 

y se repitió cada vez que se presentaban los espasmos fuertes en forma ' 

intramuscular,. las complicaciones respiratorias no se observaron, el au-

tor supone que esto se debe a que como el animal se encuentra sedado 

existe una buena ventilación pulmonar. 
'' 

Informaciones sobre el éxito en el tratamiento del "Tétanos Neo­

natorum" (Gedioglu et al 1973) con una sola aplicación del Diazepan hubo 

el éxito esperado. Singhi y Singhi (1979) utilizaron Diazepan y Clorpro­

mazina en forma alternada cada 2-4 horas y lograron el éxito esperado 

con este tratamiento. 

11.2.2. TERAPIA DE APOYO. 

Estas medidas van a servir para lograr éxito en el tratmiento 

del tétanos por lo que debe procurarse un ambiente favorable y una vigi­

lancia correcta. 

Básicamente deberán abandonarse las manipulaciones del animal 

que se consideren innecesarias y que puedan provocar nuevos espasmos mu~ 

culares. Si el animal se lleva a un cuarto obscuro y tranquilo y pueden' 

ser evitados estímulos acústicos y ópticos éste permanecerá más tranqui­

lo (Owen et al 1975). 

El cuarto deberá ser lo suficientemente grande para evitar que ' 
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el animal se golpee o hiera durante los espasmos y cuando caiga postra­

do {Blood et al 1979). 

El paciente deberá ser mantenido para que coma por sí mismo, en 

el caso de que exista un trismo, el alimento deberá ser en forma lfqui-:­

da. Cuando el animal mantiene la cabeza abajo puede tener dificultad p~ 

ra tragar (Gruner 1956) por lo que deberá mantenerse la cabeza alta y a 

este nivel dar el alimento líquido, en el caso de que el caballo no 

pueda tragar nada, existe la posibilidad de una alimentación a través 

de sonda naso-esofágica, ya que la introducción de la sonda de por s{ ' 

es molesta y puede provocarse alguna lesión, el animal tendrá que estar 

bien sedado para la introducción de la misma. 

Esta opción deberá ser utilizada hasta que el paciente pueda 

tragar o tomar agua por sí mismo. Aunque esta solución pueda causar 

otra complicación como puede ser una necrosis por presión en el área 

del esófago. 

,, 

Muylle et al (1974) no recomiendan la sonda naso-esofágica por­

que la introducción provoca excitación en el animal y además podrá in-­

troducir una neumonía por aspiración, recomiendan por el contrario un ' 

cateter venoso que se coloca en el aparato de venoclisis y así se pue-­

den adminsitrar electrolitos (K, Ca, Cl, Na) y una solución salina con' 

goteo de 11 gotas por hora que será mantenida hasta que el animal tra-­

gue y beba por sí mismo. 

La utilización de una cánula estable la recomienda Sattler ' ' 

(1960), Dietz y Weisner (1982). También Mansmann et al (1982) y esta 

servirá para no molestar al paciente y se mantenga vena para inyeccio-­

nes posteriores, sobre todo cuando los espasmos son fuetes se pueden 

aplicar por esa vía relajantes musculares. 

Es importante vigilar la ingestión de comida y agua, medición ' 

de orina y excremento, temperatura, respiración, líquidos y electroli-­

tos, niveles sanguíneos en que se encuentra, gasometría para verificar' 

el equilibrio ácido-base y con esto tomar las medidas pertinentes del 1 

caso (Elegbeleye 1978; Dietz y Wiesner 1982; Mansmann et al 1982). 
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12. DISCUSION. 

Los conocimientos en la patogenesis del tétanos se han ampliado' 

considerablemente mediante la investigación en el campo de la bioquímica 

y neurofisiología, así como la utilización de las técnicas más modernas. 

Sin embargo, existen hoy en día muchas preguntas no aclaradas, ' 

por ejemplo el desarrollo de una terapia específica, la cual hasta ahora 

ha modificado en muy poco el pronóstico del tétanos manifestado clínica­

mente. 

El éxito se debe más a las medidas profilácticas que a las indi­

caciones en el campo de la terapéutica. 

En el sitio de entrada el Clsotridium tetan!, produce la toxina' 

tetanoespasmina, la cual es responsable principal de las manifestaciones 

clínicas de la enfermedad, la cual es tomada por las terminaciones ner-­

viosas motoras en el músculo de una manera aun desconocida (Price et al' 

1975), y se mueve en forma intraaxonal en dirección centrípeta para su ' 

transporte (Kryzhanovky 1967; Wellhoner et al 1973b; Seib et al 1973; Ha 

bermann y Wellhoner 1974; Price et al 1975; Erdman et al 1975; Wernig et 

al 1977). 

Posteriormente la toxina viaja vía periférica a las astas ventra 

les de los segmentos vertebrales (Habermann 1970; Wellhoner et al 1973a; 

Habermann et al 1973; Schwab y Thoenen 1976; Price et al 1977) y luego ' 

asciende al núcleo motor del encéfalo (Habermann y Dimpfel 1973). 

Los síntomas clínicos del tétanos se presentan después de un '' 

tiempo de incubación de cuando menos dos días (Altemeir 1946; Díaz Rive­

ra et al 1948; Weiser y Bunte 1965; Burrows et al 1968; Wilson y Miles ' 

1975; Beroza 1980). Los síntomas pueden ser al principio de naturaleza ' 

no específica y se manifiestan al principio como dificultad para prensar 

el alimento, caminar inseguro, de lado y tambaleante, al mismo tiempo se 
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observa el masno de la colar arqueado, trismo, prolapso del tercer párp! 

do. En base a la sensibilidad del animal pueden provocarse fuertes ata-­

ques de rigidez muscular mediante factores externos como son, ruidos, 

luz y tocar el animal. Conforme aumenta la intensidad de los espasmos 

musculares se presenta finalmente la muerte a causa de fallas circulato­

rias provocadas por el agotamiento total del animal o asfixia por parál! 

sis de los músculos intercostales y diafragma. 

El curso de la enfermedad es rápido pero variado, en algunos ca­

sos la muerte se puede presentar a los dos días, entre los 8-10 días se' 

considera tiempo crítico, si se sobrevive los primeros 14 días después ' 

que comienza la enfermedad se puede dar un pronóstico favorable (Gruner' 

1956¡ Sattler i960¡ Blood et al 1979). 

Cuando sea detectada una herida debe curarse inmediatamente y si 

es posible restaurarla quirúrgicamente y proveer el sitio de condiciones 

aeróbicas. La efectividad de una terapia con antibióticos es discutible' 

pues aun no está claro si aplicandolo sistemáticamente puede alcanzar 

protección en el sitio de la infección. La penicilina ha sido el medica­

mento de elección más efectiva para casos de tétanos experimental, siem­

pre y cuando esta no sea aplicada después de 6 horas de que se causó la' 

herida (Smith 1964¡ Smith y Me Iver 1975). 

A partir de experimentos realizados se obtiene que después de 1 

dos días del inicio de la enfermedad, esta puede ser tratada en buena 

medida con la aplicación de suero (Webster y Laurence 1963; Leonardi et' 

al 1972). 

En relación a las dosis de suero que deberán ser aplicadas se ha 

demostrado en experimentos realizados en humanos con aumento de la dosis 

media, la tasa de personas recuperadas no mejora (Stirnemann 1966; Patel 

y Metha; Laurence 1975). Por el contrario, el aumento de la dosis media' 

puede aumentar la tasa de letalidad (Patel et al 1963). 
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13. CONCLUSIONES. 

La enfermedad del tétanos es por regla general consecuencia de ' 

u.na herida infectada, en el caso del caballo hablamos sobre todo de heri 

das en las extremidades, como los cascos, los cuales son la puerta de e~ 

trada del agente causal (Clostridium tetani), así como la formación de ' 

sus esporas. 

Sin embargo, se demuestra que en el 50% de los animales enfermos 

fue la herida la causa del tétanos (Muylle et al 1974; Leuthold 1961). 

La sintomatología típica del tétanos es consecuencia de la ac--­

ción de la toxina sobre las estructuras pre-sinápticas centrales y peri­

féricas, la cual bloquea la liberación de sustancias transmisoras (Cur-­

tis y De Groat 1968; Kaeser y Saner 1970; Curtis et al 1973; Kryzhanovs­

ky 1975a; Bigalke et al 1978; 1981; Takano et al 1981; Collingridge y Da 

vies 1982; Kanda y takano 1983). 

Aún no ha sido aclarado el mecanismo de acción de la toxina a ni 

vel molecular y celular. 

Una protección segura contra la enfermedad es sin duda mediante' 

la inmunización activa sistemática, la cual cuenta con una primera vacu­

nación a los tres meses de edad y una segunda revacunación de 4-8 sema-­

nas después (Eckman 1960; Leuthold 1961; Radvila y Lobrer 1965; Rouse 

1971; Schutzler 1983; Zeller 1974; Jansen y Knoetze 1979; Leifman 1981); 

así como su repetición un año más tarde, siguiendo con revacunaciones 

posteriores cada 2-5 años (Scarnell 1974; zeller 1974; Wintzer et al 

1975; Jansen y Knoetze 1979; Liefman 1981; Mayr et al 1984). 

,, 

A los.potrillos les es transmitida la protección de anticuerpos' 

pasivos en forma óptima cuando las yeguas reciben la vacuna entre 4-8 se 

manas antes del parto y ésta les protege con los calost.ros. 
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Para animales heridos que no han sido vacunados, las mejores po­

sibilidades de protección son aquellos donde se les aplica en forma si-­

multánea 1 ml. de toxoide y 15,000 U.I. de suero y con una repetición 

del toxoide a las 4 semanas (Beroza 1980; Liefman 1980; May et al 1984). 

El tétanos local como el que se presenta con otras especies ani­

males y en especial animales de laboratorio, aparentemente no s.e presen­

ta en los caballos. 

El tratamiento del caballo con tétanos se limita a evitar los es 

pasmos, para reducir el esfuerzo físico, psíquico y la parálisis de los' 

músculos intercostales. Básicamente hay que evitar manipulaciones innec~ 

sarias del animal para evitar espasmos, si hay necesidad de que el ani-­

mal sea transportado, deberá ser en un remolque a prueba de ruido y luz, 

en el caso de que el animal no pueda ingerir el alimento, este deberá 

ser en forma líquida. 

Se recomienda para el tratamiento de los caballos con tétanos el 

suministro de 7-10 millones de penicilina por 3-4 días. 

La efectividad de la antibioterapia como de la terapia con suero 

depende en gran medida del momento en que se inicia el tratamiento. 

Para el caballo se recomienda una terapia al presentarse los pr! 

meros síntomas 50,000 U.I, (50 ml) de Antitoxina en forma suboccipital ' 

y durante 3-4 días en la misma dosis, ya sea intravenosa o vía intramus­

cular. 

Si se aplican dosis de 10,000 U.I. de antitoxina por 3-4 días es 

suficiente para obtener una protección por tres semanas (Rodvila y Loh-­

rer 1965). 

El mayor problema en la terapia de tétanos lo representa la elec 

ción del medicamento para contrarrestar los espasmos musculares. 

Una relajación total lograda por medio de relajantes musculares 
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periféricos y con respiración mecánica como en casos de tétanos en el ' 

humano, no puede lograrse en el caballo, en este caso tales medicamentos 

deben actuar solamente para provocar una sedación y relajación muscular' 

sin limitar su capacidad de postura y estado conciente. 

La utilización de los neurolépticos no ha tenido resultados favo 

rabies, en especial en casos difíciles en donde a pesar del aumento de ' 

las dosis no hay respuesta positiva (Lunduall 1958; Owen et al 1959; Sa­

ttler 1960; Laurence y Webster 1961; Muylle et al 1974). 

Una "Curación parcial" mediante la utilización de relajantes mu~ 

culares de acción periférica no es recomendable en virtud de los riesgos 

que lleva consigo. 

En base a sus cualidades farmacobiológicas, los relajantes muse~ 

lares de acción central son más apropiados para la terapia del tétanos. 

El guayacol-glicerineter no se utiliza, ya que su tiempo de ac­

ción es muy corto y una aplicación por venoclisis no es posibl~, pues ' 

la dosis media, es tan alta que la acumulación produce efectos secunda­

rios y los animales mueren por paro cardiovascular (Fritsch 1963). 

En numerosos experimentos (Osman 1963; Marolt 1964; Drumew et ' 

al 1972) y experiencias positivas ~n el tétanos humano (Herrero 1967; ' 

Rey y Disp Mar 1967; Cordova 1969; Gedioglu et al 1973; Anah 1974; Sin­

ghi y Singhi 1979), ha sido el Dizepan (Valium) el medicamento a elegir 

para tétanos humano y también para el caballo. Este puede ser aplicado' 

en forma I.V., I.M. y vía oral. En base a su amplio campo de acción no' 

es necesaria una sobredosificación, incluso se puede repetir en varias' 

ocasiones las dosis o aumentarla y no hay efectos secundarios. El tiem­

po de acción de una inyección de una inyección IV es de 30-60 minutos ' 

y de dos a seis horas cuando es vía intramuscular. 

(Osman 1963), en la literatura no se encuentran informes sobre' 

experiencias con Diazepan en el tratamiento de tétanos.del caballo. 
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