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Resumen

El Loxoscelismo es producido por la picadura accidental de la arafia del género Loxosceles, de
distribucion mundial. EI envenenamiento puede ocasionar lesiones dermonecroticas y menos
frecuentemente una enfermedad sistémica, que puede ser fatal

El mecanismo de accién del veneno es multifactorial. Las caracteristicas dermonecréticas
resultan de efectos directos del veneno sobre las células y componentes de la membrana
basal, como también sobre la matriz extracelular.

La interaccion inicial entre el veneno y los tejidos, causa activacion del complemento, migracion
de polimorfonucleares neutréfilos, liberacion de enzimas proteoliticas, citoquinas, agregacion
plaguetaria, y alteraciones del flujo sanguineo que resultan en edema e isquemia, con
desarrollo de necrosis.

No hay un tratamiento definitivo para el loxoscelismo, sin embargo el uso precoz del antiveneno
especifico, disminuye el tamafio de la lesién y limita la enfermedad sistémica

Presentamos un caso de loxoscelismo cutaneo-visceral con insuficiencia renal, y evolucion
desfavorable.

Palabras Claves:
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Summary

The Loxoscelism is caused by the bite of spider Loxosceles laeta gender, of worldwide
distribution. The poisoning can cause lesions dermonecrotic and less frequently a systemic
illness that can be fatal.

The mechanism of venom action is multifactorial. The characteristic dermonecrotic lesion results
from the direct effects of the venom on the celular and basal membrane components , as well
as the extracelular matrix.

The initial interaction between the poison and tissues, causes complement activation , migration
of polymorphic neutrophils, liberation of proteolytic enzymes, cytoquines, aggregation platelet,
and blood flow alterations that result in edema and ischemia, with development of necrosis.
There is no a definitive treatment for loxoscelism. However, the value of specific antivenom, to
decrease lesion size and limit systemic illness even when such administration is delayed.

We present a case of cutaneous-visceral loxoscelismo with unfavorable evolution.
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Introduccion

La arafia Loxosceles laeta se encuentra en
todo el mundo, posee habitos domiciliarios,
peridomiciliarios y prefiere lugares secos y
oscuros, mide de 1 a 4.5 cm. de longitud
(incluyendo las patas), es de color café y
tiene en el dorso del cefalotérax, una
mancha en forma de violin invertido, que
puede variar de tonalidad (café oscura a
amarilla) y posee caracteristicamente, tres
pares de ojos, un par anterior y dos
laterales, lo que es importante para su
identificacion.” El veneno es dermotéxico
(accién necrética) y dermoviscerotéxico
(accién necrética y hemolitica).Es rico en
enzimas de bajo peso molecular, como la
esfingomielinasa, hidrolasa, hialuronidasa,
lipasas, proteasas. Las metaloproteasas
denominadas loxolysin A y B poseen
actividad colagenolitica, fibronectinolitica y
fibrogenolitica, que podrian jugar un rol en
las alteraciones hemostéticas, tales como
las lesiones en los vasos sanguineos,
hemorragias y adhesion imperfecta de
plaquetas.” El principal componente téxico
es la esfingomielinasa D o también llamada
toxina dermonecrotica, la cual interactia
con las membranas celulares y otros
elementos  tisulares, desencadenando
reacciones que involucran componentes
del sistema del complemento, plaquetas y
leucocitos.* °

Debido a las caracteristicas de Ia
mordedura, se pueden presentar dos
situaciones clinicas:

Loxoscelismo cutaneo y cutaneo-
visceral ; el primer cuadro clinico, es
limitado, benigno en cuanto a su evolucién,
ocurre en el 83.3% de los casos y se
caracteriza por dolor, ardor tipo urente ,
edema y eritema dentro de las primeras 6
hs, pudiendo ser interpretado como una
reaccion alérgica o un absceso que
progresa a un halo vasoconstrictivo azul
grisaceo ,que se extiende alrededor de la
mordedura. Sobre la placa pueden
aparecer vesiculas, de contenido seroso o
serohemético; el centro de la lesion esta
por debajo de la piel, que junto al colorido
violceo, diferencian esta mordedura de la
de otros artrépodos °El loxoscelismo
cutaneo visceral, es una forma mas grave,
que puede llevar hasta la muerte; los
sintomas comienzan antes de las 24 hs con
malestar general, cefaleas, mialgias,
vémitos, diarreas, taquicardia e
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hipotensién,12 a 24 hs después aparecen
sintomas como: ictericia, palidez,
hematuria, hemoglobinuria y fiebre. Al
agravarse el cuadro clinico el enfermo
comienza con disnea, cianosis,
rabdomiolisis, convulsiones, anuria,
sobreviniendo el colapso y la muerte.’
(Fotografia 1)

Loxosceles Laeta o arafia del rincén

Objetivos:

El objetivo de nuestro trabajo es presentar
un paciente con loxoscelismo cutaneo
viscero-hemolitico, por picadura de arafa
(Loxosceles laeta).

Caso clinico:

Enfermo de 92 afios de edad, sexo
masculino, procedente de area rural (Cruz
del Eje),con antecedente de insuficiencia
cardiaca ,hipertensién arterial, ex
tabaquista, que ingresa al Servicio de
Terapia Intensiva por fiebre de 39°C y
disnea grado II-lll; tres dias antes habia
sido picado por un insecto en su mano
derecha, con aparicion de eritema local,
edema, que se fue extendiendo al resto del
miembro  superior  derecho  (MSD),
acompafiado de dolor intenso, tipo urente y
aumento de la temperatura local. Al
examen fisico: murmullo vesicular +, rales
crepitantes hasta tercio medio de ambos
campos pulmonares, R1-R2
normofonéticos, TA: 150/70mmhg, FC:

60x’, T: 39° C . En mano y antebrazo
derecho: eritema, edema intenso,
impotencia  funcional, dolor a Ia

manipulacién, areas de fluctuaciéon con
secrecion purulenta en dedos y oliguria de
24 hs de evoluciéon .Se inicié tratamiento
diurético, con escasa respuesta. Se realizo
talla vesical, obteniéndose 1100 ml de orina
hematurica .

Laboratorio: leucocitos 15.900/cc,
neutrofilos en cayado 4%, segmentados
88%, eosindfilos 0%; basoéfilos 0%,
linfocitos 5%, monocitos 3%, Hto 36%, Hb
11.7g%, plaguetas160.000/cc, urea 1.05g/l,
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Na 131meq/l, K 4.0meqg/l, CPK total 294
Ul/L, Gases Sangre Venosa (GSV): Ph
7.35, PcO, 32 mmHg, PO, 46 mmHg,
Bicarbonato 17meq/l, EB -7 mEqg/l , Sat
80%; sedimento de orina: leucocitos
200/campo, piuria marcada, presencia de
abundantes gérmenes, hematies 0-
3/campo, Rx de Térax: ICT mayor a 0.5,
infiltrados intersticiales bilaterales,
velamiento de ambos senos
costodiafragmaticos, lo se interpreté como
sobrecarga hidrica .-

Se realiz6 hemocultivo, bacteriolégico de la
lesion de mano derecha y urocultivo.

Al dia siguiente de su ingreso: urea 1.52g/l,
creatinina 2.46g/l, CPK total 182 Ul/L, CPK
MB 8 UI/L, GSV Ph 7.33, PcO, 34 mmHg,
PO, 40 mmHg, Bicarbonato 17meq/l, EB -
7, Sat 72%.

Se inicio tratamiento antibiotico
endovenoso , con ciprofloxacina 200mg
¢/12 hs y clindamicina 600mg c¢/6 hs
.Durante su internacion, presento,
compromiso del estado general  fiebre,
deterioro progresivo de la funcién renal,
oligoanuria, desorientacion temporo-
espacial, MSD con muiltiples flictenas hasta
region deltoidea, de tamafio variable y de
contenido serohemaético, eritema, edema
duro y aparicion progresiva de areas
necroticas . Se realizO ecografia del
miembro superior derecho, que mostré
celulitis en region posterior del antebrazo,
sin  evidencias de colecciones ni
alteraciones vasculares. ElI 20/08/08 :
hematies  3.520.000/cc, Hto  33.4%,
leucocitos 13.400/cc; neutrdéfilos en cayado
40 %, neutrofilos segmentados 57%,
Bilirrubina directa 0.72mg%, indirecta
0.78mg%, total 1.50mg%, urea 1.92g/l,
creatinina 3.88 mg % ; hemocultivo +:
Streptococcus y Stafilococcus; cultivo de
material de coleccion de MSD +
Streptococcus  pyogenes. El 21/08/08 :
leucocitos 19.200/cc; neutréfilos en cayado
23 %, segmentados 73%, eosindfilos1%,
linfocitos 1%, monocitos 1%, basdfilos 0%;
urea 2.08 g/l, creatinina 4.42 mg% , Gases
en Sangre Arterial (GSA) : Ph 7.17, Po, 86
mmHg, PcO, 41lmmhg, CO3sH 15 meq/l, EB
-13meqg/l, Sat 94 %.. Se agregd
hidrocortisona 200 mg °/12hs, vancomicina
1 gr /48 hs ,se rotd ciprofloxacina a
ceftriaxona 1 gr c¢/12hs.

Ante la escasa respuesta al tratamiento , se
solicitd interconsulta con el servicio de
toxicologia del Hospital Rawson , donde se

le diagnostic6 loxoscelismo cutaneo-
viscero - hemolitico. Se le indicé 2 ampollas
subcutdneas de suero antiloxosceles (6
dias posteriores a la picadura de arafia). El
enfermo continué séptico, hemodina -
micamente inestable, a pesar del uso de
drogas inotropicas, palidez generalizada,
acidotico, soporoso, febril, alteracién del
sensorio, con anuria , por lo cual se decidié
comenzar con Hemodialisis. que no pudo
llevarse a cabo por la hipotension marcada
del enfermo.

El dia 22/08/08 leucocitos 22.500/cc,
plaquetas 182.000/cc, urea 1.86mg%, Na
138 mEg/l, K 5.4 mEqg/l, GSA, Ph 7.17,
PcO, 43 mmHg, Po, 81mmHg; CO3zH
15mEq/l; Sat 93%.

Cinco dias después de su ingreso, el
enfermo fallece : urea 2.23g/l, K 6 mEq/l,
GSA, Ph 7.13, PCO, ,39 mmHg, PO, 50
mmHg, COzH 12mEqg/l, Sat 74%, KPTT 56
seg., plaquetas:233.000/cc

Discusion:

El loxoscelismo cutédneo-viscero-hemolitico
0 sistémico, se observa en el 2% al 12%
de los casos. El diagnéstico se basa en la
epidemiologia, ya que en pocas
oportunidades se logra capturar la arafa,
asociado al cuadro clinico local vy/o
sistémico.”® Dentro de las primeras 48 hs
posteriores a la picadura, pueden
presentar; anemia hemolitica, ictericia,
hemoglobinuria, hematuria, que son
consecuencias de la hemolisis intravascular
; el primer indicio de progresion a la
coagulacion intravascular  diseminada
(CID), lo constituye la plaquetopenia. Otras
complicaciones son: IRA, sobreinfeccién
por microorganismos Gram. + (
staphylococcus spp y streptococcus ssp),
con formacion de ulceras cutaneas con
cicatrices retractiles, impotencia funcional
en el area afectada y 6bito.”®

Acorde a lo descripto en la literatura,
nuestro paciente presenté después de la
picadura de arafia,una lesiébn en piel en
MSD caracterizada por edema, eritema,
dolor, ardor tipo urente, que fue
progresando rapidamente hasta abarcar
resto del brazo, con aparicion de mdultiples
flictenas de contenido serohematico, que
luego de estallar, provocaron un area
dermonecrotica extensa,hiperestesia
,Jimpotencia funcional y aumento de la
temperatura local .Se plante6 la escision
quirdrgica de la misma, que no se efectud
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por las condiciones de inestabilidad
hemodindmica del enfermo. Hemocultivo+ ,
con escasa respuesta al tratamiento
antibiético. Se le administr6 suero
antiveneno 6 dias posteriores a la picadura
y corticoides, (el uso de este (ltimo es
controvertido y es Util en las primeras horas
para disminuir el componente inflamatorio),
en este caso se realizo 4 dias posteriores a
la picadura.s'9

Continué con fallo renal agudo : oliguria
inicial con hematuria leve, anuria, urea y
creatinina en sangre en ascenso subito;
anemia hemolitica , ( bilirrubina directa,
total e indirecta elevadas, no pudiendo
evidenciarse hemoglobinuria ni
plaguetopenia), palidez generalizada,
fiebre, hipotension, taquicardia, alteracion
del sensorio y acidosis metabdlica en las
ultimas 24hs. Se plante6é hemodidlisis, que
no pudo realizarse por inestabilidad
hemodinamica del enfermo, con posterior
Obito. La evolucién térpida en este caso,
podria atribuirse a que, el antiveneno fue
colocado tardiamente (la eficacia es
maxima cuando se aplica en las primeras
36 hs).’

Diversos tratamientos han sido descriptos,
entre ellos, el uso de dapsona, colchicina,
drogas vasodilatadoras, antihistaminicos,
anticoagulantes, antibiéticos profilacticos,
escision  quirdrgica,  corticoesteroides,
oxigeno hiperbarico y terapia con antidoto.
Sin embargo la terapia principal es de
soporte.* ' (cuadro 1-Mecanismos del
Veneno de Loxosceles y opciones de
tratamiento).

El 6bito del paciente se debié a una
sobreinfeccion de la lesiébn en piel,
acompafiado de sepsis, coagulopatia,
anemia hemolitica y fallo renal agudo.

Conclusion:

El loxoscelismo cutaneo -viscero -
hemolitico, forma grave del loxoscelismo,
debe ser prevenido y tratado a tiempo ,con
la administracion de antiveneno, en las
primeras 36 hs posteriores a la picadura,
evitando de esta manera la aparicion de
manifestaciones sistémicas. Es necesario
conocer los sintomas y signos de la
mordedura por arafia, para hacer el
diagnéstico, ya que no existen examenes
especificos de laboratorio que o
confirmen, e iniciar rapidamente el
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tratamiento. Lo mas importante es
determinar la presencia de hemodlisis,
hemoglobinuria, hematuria, complicaciones
gque si no son tratadas precozmente
pueden ser letales.
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