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Resumen

El tétano es una enfermad causada por la exotoxina de la bacteria del tipo bacilo
Gram positivo Clostridium tetani y afecta principalmente el sistema nervioso central (South,
2014). Los signos mas caracteristicos dependen de la fase en la que se encuentre la
enfermedad e incluye rigidez muscular, sudoracion profusa, tremores generalizados,
disfagia, trismos, pudiendo llegar a la muerte por insuficiencia respiratoria debido a la
paralisis de los musculos implicados en la respiracion. El tratamiento se basa en la
eliminacion de la bacteria y la toxina, neutralizacion de la misma antes de su unién con el
neurotransmisor por medio de la antitoxina, sumado al control de los espasmos
musculares. El pronéstico de sobrevivencia depende de varios factores como el estado
inmune del animal, carga bacteriana, duracion y disponibilidad del tratamiento y cuidados

de soporte. La mortalidad media a nivel mundial es del 75% (De et al., 2017).



Objetivos

Objetivo General

Desarrollar y afianzar destrezas como conocimientos practicos en el area de grandes
especies en la Clinica Veterinaria Lasallista Hermano Octavio Martinez Lopez f.s.c., a
través del seguimiento de un caso clinico de tétano equino, describiendo las principales

caracteristicas de la patologia con base en la bibliografia actualizada.

Objetivos especificos

e Adquirir un adecuado manejo clinico de un equino con tétano.

e Desarrollar habilidades sobre la utilizacion de las ayudas diagnosticas adecuadas
qgue guien a la identificacion de la enfermedad.

e Revisar la bibliografia del tema de interés que brinden informacion acerca de la

fisiopatologia, manejo y posibles tratamientos actualizados de la enfermedad.



Introduccién

El siguiente trabajo tuvo como propdsito obtener habilidades y conocimientos
gue me permitieran desenvolverme como futuro Médico Veterinario y poder desarrollar
una breve investigacion sobre la patologia de tétano en equinos, bajo la modalidad de
practica empresarial la cual se realizdé en las instalaciones de la Clinica Veterinaria
Hermano Octavio Lopez f.s.c. desde el 12 de marzo hasta el 9 de septiembre de 2018,
ejerciendo funciones relacionadas con el cuidado médico de pacientes equinos
hospitalizados, monitoreos, acompafiamientos en cirugias, y consulta que se
presentaron durante toda la practica. Sumado a lo anterior participe en rondas y
revistas académicas, en la socializacion de los diagnosticos y tratamientos de los
pacientes que se presentaban en la clinica. La practica empresarial tuvo una duracién
de 24 semanas realizando 4 turnos en la semana de 12 horas, tanto diurnos como
nocturnos, con el acompafamiento y asesoria de los médicos veterinarios del area de
atenciéon de clinica de grandes especies y docentes del programa de Medicina

Veterinaria de la Corporacion



Marco teérico

El tétano es una enfermedad fatal causada por las exotoxinas de la bacteria del tipo
bacilo Gram positivo Clostridium tetani, las cuales afectan principalmente el sistema
nervioso central. A pesar de la disponibilidad de medidas de profilaxis econémicas y
eficaces, el tétano continla causando episodios esporadicos en todo el mundo, con una
mortalidad del 75%.

La forma vegetativa del C. tetani es un bacilo Gram positivo delgado, movil, que
requiere de condiciones anaerobicas para el crecimiento y la replicacion. El organismo
existe mayormente en forma de espora y se encuentra comunmente en el tracto intestinal,
las heces de animales y en suelos ricos de materia organica. Las esporas son resistentes a
la mayoria de las condiciones ambientales extremas, a los desinfectantes quimicos y a las
drogas antimicrobianas, pero pueden ser destruidas a temperatura de 115°C (239°f) por 20
minutos (Mayhew 2017).

El tétano es una enfermedad dolorosa y como se mencion6 anteriormente a menudo
mortal causada por tres exotoxinas las cuales son liberadas por la bacteria C. tetani de la
familia Bacillaceae, donde los equinos son particularmente susceptibles a las exotoxinas
tetanicas. Bajo las condiciones anaerobicas las esporas de C. tetani germinan y producen
las exotoxinas (tetanospasmina, tetanolisina y toxina no espasmogeénica), las cuales pasan
a la médula espinal por via hematégena o directamente a lo largo de los nervios periféricos
donde viajan de forma anterograda hasta llegar a sistema nervioso central ubicandose en la
hendidura sinaptica donde por medio de su mecanismo de accion son las causantes de los

signos clinicos.



En los equinos la contaminacién por C. tetani se presenta comunmente en heridas
profundas y penetrantes, heridas post quirurgicas, infeccion ascendente a través del cordon
umbilical en el caso de neonatos, retencién de placenta en yeguas recién paridas, y en
tejidos que por alguna razon se encuentren poco irrigados favoreciendo la anaerobiosis.
(Pearce, 1994). Otro tipo de contaminacion de heridas que se puede presentar, aunque son
poco comunes son las heridas oculares, las cuales pueden desencadenar una forma
encefalica de la enfermedad en donde fuera de sus signos comunes como el trismo se
puede presentar pardlisis de uno o mas nervios craneales, siendo el mas afectado el nervio
facial. Aunque la incidencia de tétano cefélico es baja, puede llegar a evolucionar hasta un
tétano generalizado en donde la mortalidad es muy alta. (Guyennet, Guyomard, Barnay,

Jegoux & Charlin, 2009)

Fisiopatologia

El evento crucial en el desarrollo del tétano es la germinacion de las esporas de
C. tetani, seguido del crecimiento vegetativo y la produccion de exotoxinas. Los
factores que mejoran la germinacién y el crecimiento de C. tetani incluyen tejido
necrotico, pus, infeccidn bacteriana concomitante y cuerpos extrafios. Las esporas
inoculadas en los tejidos son altamente resistentes a las defensas normales del
huésped y pueden permanecer latentes durante meses o afios antes de germinar. C.
tetani produce al menos tres exotoxinas: tetanospasmina, tetanolisina y toxina no
espasmogenica. La tetanolisina dafia el tejido viable y crea condiciones favorables para
la expansion de la infeccion anaerobia. La neurotoxina tetanospasmina (TeNT) es un

polipéptido de 150 kD que se divide inmediatamente mediante proteasas tisulares en



cadenas pesadas y ligeras activas conectadas por un uUnico enlace disulfuro. Se
difunde desde el sitio de produccion al sistema vascular y se distribuye por via
hematdgena a las uniones neuromusculares somaticas y a los ganglios autbnomos,
donde se une a las terminaciones nerviosas. Una vez atada, la toxina se internaliza y
se transporta de manera retrograda en los axones de las neuronas motoras tanto
somaticas como autonémicas a 75-250 mm / dia. Después de 1 a 14 dias, la toxina
ingresa al SNC, alcanza el cuerpo celular neuronal, atraviesa la hendidura sinptica y
se une irreversiblemente a las interneuronas inhibidoras presinapticas. La toxina intacta
se internaliza y luego se libera la cadena ligera en el citosol neuronal, donde actla para
inhibir la fusion y el reciclado de la membrana, eventos cruciales en la liberacion de los
neurotransmisores inhibidores de la glicina y el acido y-aminobutirico (GABA). La
desinhibicion resultante de las neuronas motoras es la causa inmediata de la rigidez
muscular y los espasmos. La toxina no espasmogénica, puede bloquear la transmisién
en las uniones neuromusculares periféricas.

Las neuronas motoras auténomas preganglionares en la columna vertebral
lateral de la sustancia gris y los centros parasimpaticos en el tronco encefalico se ven
afectadas por un mecanismo similar, pero con una cinética diferida en comparacion con
las neuronas motoras soméaticas. Produciéndose un aumento basal en la actividad
simpética y episodios de hiperactividad intensa ("descargas autondémicas"), que
incluyen receptores a-adrenérgicos y [(-adrenérgicos. Durante las descargas
autonomicas hay un aumento de hasta 10 veces en la concentracion de epinefrina

circulante.



Se cree que la unién neuronal de la toxina es irreversible. La recuperacion
requiere la germinacion y el crecimiento de nuevas terminales nerviosas, un proceso

gue se completa en semanas o meses (SMITH, 2015).

Signos clinicos

Los signos clinicos del tétano observado en caballos se deben a los efectos de
las neurotoxinas en los musculos estriados y lisos. EI examen revela una hipertonia e
hiperreactividad simétrica difusa de todos los grupos musculares. La gravedad y la
velocidad de progresién de los signos clinicos varian dependiendo de la dosis de
neurotoxinas, del tamafio, la edad y estado inmune del paciente infectado. Los signos
iniciales observados pueden reflejar la ubicacion de la lesion, pero en casi todos los
casos progresan rapidamente a un espasmo tetanico simétrico difuso de los musculos.
Los signos clinicos mas comunes son hiperestesia y prolapso del tercer parpado, los
cuales se observaron en el 85% de los casos.

Los primeros signos incluyen renuencia o incapacidad para alimentarse del suelo
debido al espasmo de los musculos del cuello, una marcha levemente rigida o
hiperreactividad a estimulos externos, como el sonido o el movimiento inesperado
(respuesta exagerada de "sobresalto"). La contraccidbn de los musculos faciales
produce una expresion de "ansiedad" con los labios retraidos, las fosas nasales
ensanchadas y las orejas erectas (risus sardonicus). El prolapso de la membrana
nictitante se ve debido a la retraccién del globo ocular. El prolapso de la membrana
nictitante se puede acentuar tocando la frente o haciendo un ruido repentino. La tetania

progresiva de los musculos esqueléticos produce una marcha rigida, con una extension
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rigida del cuello y las extremidades, lo que da como resultado la cldsica postura de
“"caballo de madera". Los espasmos de los musculos pueden provocar un arqueamiento
ventral o lateral del cuello o la espalda. La disfagia puede ocurrir debido a la
participacion de los musculos de la masticacion y la deglucion, a su vez producirse la
retencion de heces y orina. El espasmo de los musculos de la masticacion (trismo) y la
elevacion de la cola también se observan con frecuencia.

Las toxinas del tétanos también afectan el sistema autbnomo, y en humanos se
observa comunmente hipertension y taquicardia leves. La taquicardia de 48 a 52 latidos
por minuto se ve comunmente en caballos con tétanos; sin embargo, es dificil
establecer de manera concluyente si esto se debe a la accién directa de la toxina en el
sistema nervioso autbnomo, o0 mas bien a una respuesta a la incomodidad, ansiedad y
dificultades que el caballo puede experimentar cuando esté afectado por la patologia.

A medida que la gravedad de la tetania progresa, los caballos generalmente
adoptan la posicion de decubito. Los esfuerzos para pararse producen espasmos
ténicos/clonico, que pueden confundirse con convulsiones. En este caso, sin embargo,
el caballo permanece consciente de su entorno y responde a estimulos externos; esto
no se observa en caballos con convulsiones. La contraccion muscular prolongada y
desinhibida puede provocar la fractura de los huesos largos tales como el fémuir, tibia,
humero, entre otros, y el trauma auto inducido durante esta actividad puede ser grave.

La muerte generalmente ocurre debido a la paralisis de los musculos
respiratorios como los intercostales y el diafragma, y se observa dentro de los 5-7 dias
posteriores al inicio de los signos clinicos. La distension abdominal asociada con

estasis gastrointestinal puede causar colico o dificultad respiratoria. Se pueden
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observar complicaciones como la neumonia por aspiracion, la rabdomiolisis y la
enfermedad renal posterior, que pueden ser graves y fatales en animales que se

encuentren en decubito. (Furr & Reed, 2008).

Tratamiento

La destruccion de la bacteria y la neutralizacion de las toxinas implican
tradicionalmente la administracion de grandes cantidades de la antitoxina homéloga del
tétanos (TAT) intravenoso, intramuscular, subcutdnea o intratecal, ademas de una terapia
antibidtica con penicilina o metronidazol, sumado a desbridamiento y desinfeccion de la
herida para destruir los microorganismos restantes. La meta de la terapia TAT es la
neutralizacion de la toxina circulante, pero la TAT no puede cruzar la barrera hemato-
encefalica o combinarse con la toxina bajo transporte axonal retrogrado. Las dosis para la
administracion del TAT publicadas y recomendadas, varian ampliamente y se extienden
desde una sola administracion intravenosa de 10.000 a 2.500.000 U.l., a dosis multiples de
220 U.l./kg cada 12 horas. Los niveles de la toxina circulantes son generalmente bajos,
siendo innecesarias grandes y costosas dosis de la TAT. Una dosis de 5.000 a 10.000 I.U.,
IM o IV es probablemente adecuada en la mayoria de los casos. No obstante, se ha
reportado ocasionalmente, la aparicion de altos niveles de toxina circulante, justificando el
empleo de grandes dosis de la TAT en casos en los cuales no se ha hecho un
desbridamiento agresivo de la herida o en los que el tratamiento se ha retrasado por varias
horas o dias. Ademas, el toxoide antitetanico se debe administrar en un sitio separado,
porgue la inmunidad humoral protectora no es inducida por la enfermedad natural. Las altas

dosis de antibiéticos como penicilina, hasta 200.000 IU / kg de penicilina G potasica, se
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dividieron en cuatro dosis diarias, se utilizan para los primeros 2 a 4 dias para destruir
microorganismos vegetativos del C. tetani en el tejido necrotico, mal irrigado. La
administracion intratecal (subaracnoidea) de la antitoxina tetanica, se ha utilizado con éxito
variable por muchos afios en seres humanos y animales con tétanos. Instilando la TAT
directamente en el espacio subaracnoidea, donde la barrera hemato-encefalica es eludida y
la toxina liberada puede ser neutralizada. Algunos ensayos clinicos indican que, con esta
terapia, la progresion de la enfermedad se puede contrarrestar y los indices de
supervivencia pueden ser mejorados. Sin embargo, se han reportado, efectos secundarios
significativos tales como convulsiones que se pueden dar por multiples causas como la
rapida administracion de antitoxina o un volumen mayor al que se extrajo de liquido
cefalorraquideo que causen cambios en la presion, otra posible causa es que el
medicamento administrado vaya a sistema nervioso central. Es digno de sefalar que los
sintomas de tétanos pueden ser estabilizados, pero probablemente no revertidos, asi que
el tratamiento intratecal de los caballos afectados debe ser el més (util, si es realizado al
comienzo de la enfermedad (antes de la postracion o decubito). Una dosis de la antitoxina
homologa de tétano 1000 a 5000 U.l. se debe administrar a nivel del espacio atlanto-
occipital o en el espacio lumbo-sacro, previa sedacion e induccion anestésica y antisepsia
de la zona por la cual se va a ingresar la aguja. Posterior a esto se ubica el paciente en
decubito lateral y se realiza una flexion leve de la cabeza, a continuacion se introduce la
aguja espinal (G18) en direccion hacia los ollares, y se procede a administrar la antitoxina,
no sin antes extraer un volumen equivalente de liquido cefalorraquideo similar al que se va

introducir del toxoide. El suministro de 20 a 100 mg via oral de succinato de prednisolona
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es opcional y todavia no se ha evaluado en caballos, pero se cree que ayuda a evitar en un
proceso de hipersensibilidad y como antiinflamatorio.

Algunos autores recomiendan metronidazol en dosis de 15 mg/kg via oral o
transrectal. Si se encuentra una herida o una infeccion, debe estar cuidadosamente
desbridada e irrigada con agua oxigenada que tiene como desventaja una alta irritacion del
tejido lo que hace que el proceso de cicatrizacibn sea mas lento u otra solucion
desinfectante.

El control farmacoldgico ideal de la rigidez y espasmos musculares, proporcionaran
alivio de la ansiedad, relajacion muscular y control de las convulsiones. Sin embargo, pocas
drogas cubren estas necesidades. Ataraxicos tales como la acepromazina en dosis de 0.05
a 0.1 mg/kg intramuscular o intravenosa cada 4 a 6 horas, probablemente es el tratamiento
mas comunmente utilizado en tétanos y proporciona una conveniente relajacion muscular y
sedacion, mientras que permite que el caballo permanezca parado. Un efecto secundario,
del uso repetido de estos ataraxicos, es una esplenomegalia y falsa anemia que se da
cuando aumenta de tamafio el bazo y secuestra una porcién de volumen sanguineo.

Benzodiacepinas como el diazepan alivia con eficacia los espasmos musculares y la
ansiedad en caballos con tétanos por la potenciacién de la liberacion del GABA, un
neurotransmisor inhibitorio central; sin embargo, es costoso utilizar en animales maduros
(50 a 200 mg/dosis total IV cada 4 a 6 horas). El diazepan puede ser utilizado solo o
conjuntamente con sedantes tales como los agonistas alfa-2 adrenérgicos (reduciendose
por consiguiente la dosis de diazepan) (Mayhew 2017).

Los caballos adultos en estado de decubito lateral tienen pocas probabilidades de

recuperacion, siendo la eutanasia una opcion para ser considerada. Para los potrillos recién
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nacidos de cierto valor, se puede considerar provocar la paralisis completa con derivados
cumarinicos, con un soporte respiratorio y alimenticio apropiado, pero para realizar en un
centro hospitalario con las instalaciones adecuadas. La experiencia con humanos recién
nacidos indica, que es esperable una paralisis por 4 semanas.

El animal afectado debe moverse con cuidado a una pesebrera grande y con
paredes y pisos acolchadas. El alimento como pasto fresco, heno remojado o branmash
gue sean faciles de masticar y el agua deben colgarse para que el animal no tenga que
bajar la cabeza. Los caballos, en peligro de caer, pueden mantenerse colgados por medio
de un arnes y se deben tener medidas de preventivas para evitar que este cause
laceraciones en el animal. Se debe tener la precaucién adecuada para garantizar que tales

procedimientos no causen que el paciente se vuelva frenético (Mackay, 2015).

Prevencioén

Se recomienda que a los potros de yeguas vacunadas se les administre una serie
inicial de tres dosis a partir de los 4 a 6 meses de edad, con una segunda dosis 4 a 6
semanas después y la tercera a los 11 a 12 meses. Los potros de yeguas no vacunadas se
vacunan tres veces a intervalos de 4 semanas comenzando a los 1 a 4 meses de edad. La
antitoxina tetanica se produce por hiperinmunizacion de caballos donantes con toxoide
tetanico. La administracién de un vial de antitoxina (1500 Ul) a un caballo no vacunado
proporciona proteccion inmediata que dura de 2 a 3 semanas. La antitoxina esta indicada
en potros de yeguas no vacunadas y en cualquier caballo herido que no haya sido
vacunado durante el afio anterior. En estos casos, la antitoxina y el toxoide deben

administrarse al mismo tiempo, con jeringas separadas en sitios separados. Los caballos
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adultos no vacunados deben recibir una serie inicial de dos dosis de antitoxina teténica
administrada con una separacion de 3 a 6 semanas. Las respuestas de proteccion
generalmente se alcanzan dentro de las 2 semanas posteriores a la segunda dosis. Las
recomendaciones actuales son dar dosis de refuerzo anualmente a partir de entonces o
adicionalmente en el momento de la lesién o procedimiento quirtrgico. Las yeguas deben
ser revacunadas de 4 a 6 semanas antes del parto para permitir la transferencia del
calostro de la inmunidad a sus potros. El anticuerpo transferido pasivamente suprime la
respuesta de 1gG de los potros a la vacunacion con toxoide a los 3 meses pero no a los 6

meses de edad. , (Mackay, 2015).

Pronostico

se ha reportado que depende de diversos factores como el estado inmune y vacunas
del animal, la dosis de organismo clostridial inoculada, la disponibilidad y duracion del
tratamiento agresivo, y los cuidados de soporte (Kay et al, 2007). La tasa de sobrevivencia
varia entre el 24 y el 46%, con muy pocos caballos en recumbencia que logren sobrevivir
(Mykk&nen, 2011).

La tasa de mortalidad para los caballos, fue del 75% y 68% en las series mas
recientes de América del Norte y Europa, respectivamente. La mayoria de los animales que
mueren estan recostados entre 24 y 48 horas después de la admision. En los
sobrevivientes, generalmente hay estabilizacion de los signos de 2 a 7 dias, con
recuperacion gradual durante las proximas semanas. Sin embargo, se informé que un
caballo permanecio rigido a los 6 meses, pero fue normal a los 9 meses después del inicio

de los signos. (Mackay, 2015)
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Sobre la base de varios sistemas de puntuacion pronostica utilizados para el tétanos
humano y las pocas series de animales grandes publicadas, los indicadores prondsticos
negativos son: periodo de incubacién menor a 7 dias, periodo de inicio (tempo desde el
primer signo hasta primer espasmo) menos de 2 dias, sitio de entrada umbilical o uterino,
sin vacunacion durante el afio anterior y presencia de enfermedad concomitante. Los
signos severos en la presentacion, la recumbencia o la progresion inicial rapida de los

signos clinicos son todos predictores de un mal resultado. (Mackay, 2015)
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Caso clinico

Es remitida a la Clinica Veterinaria Lasallista paciente equino, hembra, raza
caballo criollo colombiano, edad 10 afos, paciente remitido por excitabilidad y
espasticidad al desplazamiento en los 4 miembros, percibido desde el dia de ingreso
en horas de la mafiana. EI medico remitente manifiesta que conoce la yegua hace
aproximadamente 4 afios y que bajo su, manejo no se le ha suministrado ninguna
vacuna, ademas manifiesta que la yegua fue herrada hace 20 dias, que al cabo de
cinco dias se percibe claudicacion del miembro posterior izquierdo, se retira la
herradura, presumiendo de un clavo halladizo y posteriormente es herrada

nuevamente.

llustracion 1: Evaluacion inicial de la paciente- Fuente Dr. Hernando Gonzalez
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Resefia

Al ingreso a la clinica se recolectan los siguientes datos sobre la paciente:

Nombre

Especie Equino

Edad 10 afos

Sexo Hembra

Raza Criollo Colombiano

Color Cervuno

Procedencia Copacabana-Antioquia

Dieta Heno, Forraje verde, Concentrado

Vacunas No se vacuna hace 3 afos

Desparasitacion No Reporta

Problemas previos Claudicacion Miembro Posterior lzquierdo
hace 15 dias (5 dias después del ultimo
herraje)

Tablal: Resefia del paciente

Anamnesis

Como datos de la anamnesis los propietarios nos reportan la siguiente informacion:
Motivo de consulta: Espasticidad y hiperexcitabilidad generalizada desde la mafana
de hoy.

Poblacion susceptible: 15 equinos

Otros animales afectados: Ninguno

Signos notados y duracion: Espasticidad generalizada, hiperexcitabilidad desde la
mafiana de hoy y claudicacion del miembro posterior izquierdo post herraje hace 15

dias.
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Tratamiento previo y respuesta: 2 ml (0.05mg/kg) de acepromacina 1% IV, (Antes de

ser embarcada 3:30pm).

Examen clinico

Al examen clinico que se realiza como rutina en la clinica al ingreso, la paciente
presento los siguientes parametros:

Actitud Deprimida

Temperamento No evaluado

Membranas mucosas Rosa palidas y Himedas

Tiempo de llenado capilar 2 segundos

Frecuencia Cardiaca 48 Lpm

Frecuencia Respiratoria 15 Rpm

Temperatura Rectal 38°C

Condicion corporal 719

Peso 403kg

Hematocrito 29%

Proteinas Plasméticas Totales 72g/dl

Motilidad digestiva - +
+ +

Pulsos digitales " "
+ +

Tabla2: Examen clinico del paciente.
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Examen clinico segun sistema afectado

A la evaluacién de los sistemas encontramos anormales los siguientes: general,

cardiovascular, respiratorio, digestivo, musculo-esquelético, nervioso, érganos de los
sentidos.

Hallazgos anormales segun sistema afectado

1.

6.

General: Sudoracion profusa generalizada, cola extendida (en bandera),
Contraccion de musculos faciales (risa sardonica).

Cardiovascular: Membranas mucosas palidas, ligera taquicardia.

Respiratorio: Aleteo Nasal, incremento en el esfuerzo espiratorio.

Digestivo: Pseudotialismo, disfagia espastica, hipomotilidad/amotilidad
digestiva.

Musculo-esquelético: Trismo, risa sardonica, hipertonia simétrica y difusa

(muscular), principalmente extremidades pélvicas, masculos faciales y cervicales

10. Nervioso: Hiperexcitabilidad e hiper-reactividad a estimulos auditivos y motores

(visuales), depresion.

11. O. sentidos: Prolapso intermitente membrana nictitante.

1
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llustracién 2: Paciente con prolapso de membrana nictitante -Fuente Dr. Hernando

Gonzélez

llustracién3: Se observa paciente con contraccion de musculos faciales (Risa

sardonica)- Fuente Dr. Hernando Gonzélez
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llustracién4: Se observa Paciente con Pseudotialismo - Fuente: Dr. Hernando

Gonzalez

Lista de problemas Diagnosticos diferenciales
I. Disfagia espéstica 1. Tétano
II.  Hipertonia simétricay difusa 2. Tetania hipocalcemia

lll.  Sudoracién profusa
IV. Anemia

Tabla4: lista de problemas y Diagndsticos diferenciales.

Plan diagnostico Plan terapéutico

Hemoleucograma periférico Metronidazol 20mg/kg TID

Creatin Kinasa (CK) Dalipen 8'000.000 BID

AST Metocarbamol 25mg/kg V.O BID
Calcio ionizado sérico Flunixin Meglumine 0.25mg/kg IV QID

Tabla5: Plan diagnostico- Plan terapéutico.
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Evolucién

Dia de evolucion O

7:00 PM: el dia 20 de abril de 2018 es remitida a la Clinica Veterinaria Lasallista
Hermano Octavio Martinez Lopez f.s.c paciente Equino Hembra raza criollo
colombiano, color cervuno proveniente del municipio de Caldas — Antioquia.
Paciente consulta por hiperexcitabilidad y espasticidad percibidas desde hoy en
horas de la mafiana. El médico veterinario remitente manifiesta que conoce la
yegua hace aproximadamente 4 afios y que bajo su manejo no se le ha aplicado
ninguna vacuna. Ademas, manifiesta que la yegua fue hace 20 dias, que al cabo de
5 dias se percibe claudicacion del MPI, se retira la herradura presumiendo de un
clavo halladizo y posteriormente es nuevamente herrado. Paciente llega en estacion
con tapones de algoddén en pabellones auriculares, se desplaza espastica con cola
en rigida y prolapso intermitente de la membrana nictitante (bilateral) situacién esta
gue se exacerba al elevar la cabeza de la paciente o someterla a estimulos
visuales, tactiles o auditivos. Se presenta con contraccion de musculos faciales (risa
sardodnica), trismo, ereccion de orejas, salivacion profusa, membranas mucosas
palidas, hipertonia simétrica y difusa de los grupos musculares explorables, no
presenta heridas evidenciables al inspeccionar la superficie corporal.

Se realiza toma de muestras sanguineas destinadas para: Plan terapéutico:
Hemoleucograma periférico, aspartato amino transferasa (AST), creatin kinasa
(CK), creatinina sérica. Paciente es pasada a pesebrera y se inicia con la siguiente
terapéutica Plan terapéutico: Dalipen 8000.000 Dosis total- via intramuscular

profunda BID, flunixin meglumine 0,25mg/kg IV QID, metronidazol 20mg/kg VO TID
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(pasa a transrectal), metocarbamol 25mg/kg VO BID; Al realizar palpacion rectal se
encuentra en la ampolla de volumen moderado de materia fecal de caracteristicas
normales, la vejiga urinaria es diferenciable sin percibirse globo vesical. Paciente
muestra interés en consumir heno y branmash, pero se le dificulta su masticacion y
deglucion, incrementando esto el pseudotialismo, se desplaza por la pesebrera

pese a su marcha rigida.

Serie Roja valor Unidad V.R Valor | Unidad V.R
Eritrocitos 5.56 Mil/Ul 6,0-9,5 Anisocitos @ - - at++ Negativo
is
hemoglobina 10 % 11,2- Policroma - -at++ Negativo
16,4 sia
hematocrito 28.7 g/dl 32-47 hipocromi - -a+++ Negativo
a
V.C.M 52 FI 40-61 Howell- - -at++ Negativo
jolley
H.C.M 17.9 Pg 15-19 Plaguetas 165 X10(3)/ul  100-270
C.Hb.C.M 34.6 g/dl 32-39 Proteinas 72 g/l 61-80
P
ADE 199 % 18-22 Fibrinbge 2 gl 1-4
no
Metarrubricitos 0 En 100 O
leucocit
0S

Tabla6: Resultados del hemoleucograma realizado a la paciente el dia de ingreso a la
clinica.

Dia de evolucion 1
7:00 AM: El estado de la paciente persiste en cuanto al dia de ingreso (Dia 0),
como hallazgos anormales se presentan episodios de taquicardia (54 y 57 LPM),
taquipnea (60 RPM), sudoracién profusa acompafiada de tremores generalizados

causados por el estimulo luminico por lo que se le retira este causando un efecto
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positivo en la paciente; posterior a este se le administran 7 tabletas de
metocarbamol (12 mg/kg, la dosis normal es de 25mg/kg) que corresponden a la
mitad de la dosis, pero la paciente no las consume en su totalidad debido a los
problemas en la deglucion, durante el dia la paciente se encontraba de pie y
presentaba escaso consumo de alimento. Plan terapéutico: si se presentan
episodios de hiperexcitabilidad administrar xilacina 0,5 mg/kg IM. Nota: se toman
dos hematocrito y proteinas plasmatica totales durante el turno a las 10 pm (33%,
7,4 gr/dL) y 4 am (35%, 8 gr/dL).

7:00 PM: se le instaura catéter #14 convencional a la paciente en vena yugular
izquierda previa desinfeccion. La paciente se present6 amoétil de todos sus
cuarantes digestivos en horas de la mafana, pero al paso de sonda nasogastrica (la
cual queda instaurada hasta nueva orden) esta mejora un poco tornandose
hipomatil debido al reflejo gastrocolico, post administracion via intramuscular de
Penicilina G sdédica 150.000 U.l., Penicilina G procainica 150.000 U.l., Sulfato de
estreptomicina 300 mg (Dalipen® 8") dosis total, la paciente presenta un episodio de
hiperexcitacion, a las 12 pm por solicitud del médico veterinario tratante se aplican
200 mg totales de xilacina intravenosa. Plan terapéutico: por solicitud del médico
tratante, el metronidazol que se administraba via transrectal cambia a via oral a
igual dosis, monitoreo TPR (temperatura, frecuencia cardiaca y frecuencia
respiratoria), hematocrito y proteinas plasmaticas totales cada 12 horas, maleado
de acepromacina 0,04mg/kg cada 8 horas IM y administrar Bicarbonato de sodio
43.5 g, Cloruro de sodio USP 49.5g, Cloruro de potasio USP 7 g (Electrozoo B) en

2 litros de agua via sonda nasogastrica y retirar sonda posteriormente.
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Dia de evolucién 2

7:00 AM: Al comienzo de turno se recibe la antitoxina tetanica para
administrarse a la paciente, debido a la pobre evolucién que presenta, por lo que se
prepara la paciente y se realiza sedacion con xilacina 0,7 mg/kg, induccion
anestésica con ketamina 2,5 mg/kg via intravenosa y diazepam 0,05 mg/kg via
intravenosa, se realiza tricotomia y antisepsia del espacio atlantooccipital, se inserta
aguja espinal #18 y se extraen 30 ml de liquido cefalorraquideo de apariencia
macroscopica normal, después de esto se procede a administrar 30 ml de antitoxina
tetanica via intratecal, durante el mantenimiento se le administran 4 bolos de
xilacina y ketamina a media dosis de induccion, 2 ml de acepromacina y 4ml de
Diazepam |V, debido a la inestabilidad anestésica de la paciente se suspende la
administracion de la antitoxina via intratecal y se pasan los 20 ml restantes via
endovenosa, cuando la paciente se reincorpora de la anestesia se le administran 25
ml de antitoxina tetanica via intramuscular en musculos semitendinosos tanto del
lado izquierdo como derecho. La yegua presento un episodio de reflujo de 1,5 Lts
aproximadamente cada 2 horas y se retira la sonda a hacia las 12 de la noche, se
realiza palpacion rectal y se encuentran heces duras en ampolla rectal de cantidad
moderada y se percibe vejiga con abundante contenido por lo que se pasa sonda
levin vesical para evacuar, donde se obtiene 4 litros de orina de coloracion ambar
oscura y densidad de 1034. Plan terapéutico: habiendo informado al médico
veterinario tratante sobre la evolucion de la paciente (baja motilidad, pobre consumo

de alimento y agua), este decide volver a instaurar sonda nasogastrica para



27

retomar la hidratacion enteral con Bicarbonato de sodio 43.5 g, Cloruro de sodio
USP 49.5¢q, Cloruro de potasio USP 7 g (Electrozoo B) cada 2 horas.

4:00 PM: al comienzo de este turno la paciente se encuentra deprimida, a las 9
am se pasa sonda nasogastrica y se percibe una dificultad al paso de esta, no se
recupera reflujo y se deja un litro de agua, posterior a esto el médico veterinario
tratante solicita que se le administre 1ml de xilacina via intravenosa y queda
instaurado cada 8 horas, hacia las 11 am la paciente se desploma subitamente en
la pesebrera y presenta signos de espasticidad en todos los miembros, sudoracion
profusa, tremores generalizados, ausencia de reflejo pupilar, midriasis, nistagmos
horizontales y distres respiratorio, por indicaciéon del médico tratante se administra
diazepam a 0.1 mg/kg via intravenosa, posterior a esto la espasticidad y tremores
en miembros anteriores disminuye pero en posteriores se mantiene por lo que se
decide realizar una induccion anestésica con triple goteo 500 de los cuales se
administran 150 ml en bolo seguido de un mantenimiento de 1 mi/kg/hora posterior
a estos la signologia presentada disminuye. EI médico tratante decide realizar una
sedacion con xilacina 0,9 mg/kg via intravenosa y una induccién con ketamina 2.5
mg/kg via intravenosa y diazepam 0,05 mg/kg via intravenosa para trasladar a la
paciente a pesebrera de neurologicos e inducir terapia de suefio, cuando esti
siendo retirada de la pesebrera entra en paro cardiorrespiratorio y muere alrededor

de las 12 m.
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Discusién

La administracion de medicamentos por via oral en un animal con disfagia y con
hiperexcitabilidad no seria la via m&s adecuada, ya que es dificil asegurar que el
medicamento sea deglutido en la dosis recomendada y la manipulacién del paciente
para administrar el medicamento podria exacerbar los episodios de hiperexcitabilidad .

Las penicilinas son reportadas como inhibidoras de la accién de GABA por lo
cual no son el antibidtico adecuado, ya que su mecanismo de accion en la hendidura
singptica aumenta los signos de hiperreactividad. (South, V. 2014), como ocurrié con la
paciente en una ocasion.

La ubicacion de la herida en el paciente, no permitié un correcto abordaje para
desbridar y lavar, con el fin de reducir la carga bacteriana localmente y evitar que en
este sitio de infeccidn se siguieran produciendo toxinas que agraven el cuadro.

La prevencién de la enfermedad es posible por medio la profilaxis realizada con
la inmunizaciéon con toxoide, es importante cumplir un programa de vacunacion en
caballos que se encuentren expuestos a la bacteria o que hayan presentado una herida
y no haya sido vacunado. (South 2014)

La profilaxis con la toxina antitetanica debe iniciarse en potros de 3 tres meses
cuando ya se da inicio a la inmunidad adaptativa, se realiza revacunacion a los 4 y 6
meses y posteriormente cada afio, asegurando asi titulos de anticuerpos contra el
tétano. (Furr, M.; Redd, S. 2008).

Debido al desarrollo de enfermedad que presentaba la paciente debio dejarse
instaurada la sonda nasogastrica desde el dia de ingreso para garantizar alimentacion

enteral y evaluar que no se presentara reflujo.
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Se debid realizar una nutricion parenteral completa donde se garantice el
suministro de aminoacidos de cadena larga, carbohidratos y lipidos ya que la paciente
se presentaba anoréxica, disfagica, caquéctica y con alteracién neuroldgica, como lo
reporta la literatura. (Melo et al, 2008).

Ademas de la vacunacion, una buena higiene y manejo ayudara a reducir el
riesgo de la infeccion. La inspeccién regular de los cascos y los miembros ayudaran a

detectar posibles sitios donde el tétano podria entrar. (Arango, A.; Marin, M. 2014).
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Conclusioén

El tétano presenta un grave problema para la salud publica, sobretodo en
nuestro pais donde las condiciones del tropico favorecen la supervivencia del tétano
en el ambiente y a la susceptibilidad que tiene los equinos a presentar lesiones por
multiples factores. La mejor forma de evitarlo es establecer un plan vacunal
adecuado, si se confirma el diagnostico realizar un seguimiento y tratamiento
adecuado que permita resolver la enfermedad, aunque no siempre sea exitoso.

Siempre debe primar la prevencion.
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