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Epidemiologia y cuadro clinico del alacranismo

Dr. Victor M Granja Bermudez,* Dr. Raul Martinez Zufiga,** Dra. Patricia Chico Aldama***

RESUMEN

El cuadro clinico por picadura de alacran Centruroides ya ha sido descrito ampliamente en la
literatura, de la cual se hace énfasis en los diferentes factores del alacran y del paciente, el medio

ambiente, etc.

Pero se ha observado que los pacientes atendidos durante los primeros 30' generalmente presentan
sintomas locales y que solamente cuando se agrega algin otro sintoma se indica el manejo con

suero antialacran.

Es indudable que dia a dia se incrementa la tendencia a utilizar el suero antialacran como

tratamiento Unico y la monitorizacién del paciente.
Palabras clave: Cuadro clinico, suero antialacran.

ABSTRACT

The clinical square for sting of scorpion Centruroides has been to describe thoroughly in the
literature of which it is made emphasis in the several factors so much of the scorpion like of the

patient, of the environment, etc.

But it has been observed that the patients assisted during the first 30 minutes they generally present
local symptoms and that only when any another symptom is added and indicated the handling with

serum antiscorpionism.

It is certain that day by day increase the tendency to use the serum antiscorpionism like only

treatment and the monitorization of the patient.

Key words: Clinical square, serum antiscorpionism.

El cuadro clinico por la picadura de alacran puede pre-
sentarse a los pocos minutos de ocurrido el accidente y
varia de acuerdo con la especie, género y tamano del
alacran, la cantidad de veneno inoculado, el sitio de pi-
cadura, las caracteristicas del paciente, su peso y
edad, el tiempo de evolucion y el tipo de tratamiento
instaurado pudiendo encontrase un amplio espectro de
manifestaciones que van desde el dolor local hasta co-
lapso vascular, falla cardiaca y muerte, de tal suerte
que la toxicidad puede ser leve, moderado o grave.

* Pediatra Infectélogo, Alergdlogo, INP.
** Maestro en Salud Publica. Pediatra Infectélogo, INP.
*** Jefe de Departamento de Investigacién en Epidemiologia,
INP.

Como menciona Rimza y Dehesa' existe una relacion
directa entre los sintomas presentados a tiempo que
transcurre en recibir la atencién médica, observandose
los casos moderados y graves con mayor frecuencia
cuando la atencion médica habia sido recibida mas alla
de los 60 minutos de la picadura.

En términos generales, el cuadro clinico puede ser
dividido en sintomas y signos locales y generales:

* LOCALES: dolor en sitio de picadura, dolor irra-
diado a todo el miembro afectado y sensacion de
entumecimiento en dicho miembro.

*+ GENERALES: no siempre se presentan y no se
observa secuencia en su aparicién, entre éstos se
incluyen: hiperexcitabilidad, hipertermia, taquipnea,
disnea, taquicardia o bradicardia, diaforesis, nau-
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seas, vomito, distension gastrica, diarrea, epifora,
nistagmus, midriasis, fotofobia, sialorrea, secrecion
nasal, disfagia, disfonia, tos, broncorrea, edema
pulmonar, hipertension o hipotension, choque, falla
cardiaca, convulsiones, ataxia fasciculaciones y
coma (Cuadro |).

Cuadro |. Cuadro clinico por picadura de alacran.

Grado Signos y sintomas

Locales, leve Dolor local, eritema, inquietud y edema.

Generales Ademas de lo anterior:parestesias, sialo-
rrea, edema laringeo, tos, nauseas,
vomito, hormigueo nasal,

Moderado Somnolencia, calambres, disnea, pali-
dez, disartria.
Grave Lo anterior mas, convulsiones, fiebre,

distensiéon abdominal, nistagmus, insufi-
ciencia respiratoria, insuficiencia cardiaca.

Fuente: DEHESA, 1991. (1)

FISIOPATOLOGIA

A) Cardiovascular: Es probablemente el aspecto
mas estudiado del Sindrome de Envenenamiento
por Picadura de Alacran. Posterior a la liberacion
de catecolaminas y estimulacion de las terminales
cardiacas adrenérgicas, usualmente hay un perio-
do de hipertension que es seguido de hipotension,
predominando la taquicardia, aunque la bradicardia
también puede ser observada, de acuerdo a el sis-
tema preferentemente afectado por las toxinas: co-
linérgico u adrenérgico, pudiendo llegar a producir
arritmias, falla cardiaca y de manera secundaria
edema agudo pulmonar.

La falla cardiaca secundaria a difusién del ventriculo
derecho a desérdenes hemodindmicos por incremen-
to en la precarga, o por arritmias graves o incremento
a la permeabilidad pulmonar vascular debido a la libe-
racion de mediadores quimicos en el pulmon.

La presencia de taquiarritmias atribuibles a la toxina
del alacran han sido mencionadas por diversos auto-
res, se han descrito extrasistoles supraventriculares,
taquicardia auricular y taquicardia ventricular sosteni-
da, de corta duracion excepcionalmente graves.

Las braditaquiarritmias que pueden observarse,
suelen obedecer a un doble mecanismo: estimula-
cién de los receptores parasimpaticos, con bradi-
cardia sinusal, ritmo de la unién AV o bloqueo AV
combinados con ritmos ventriculares ectdpicos
debido a la estimulacién beta-adrenérgica.?®

B) Respiratorio: La disnea es un hallazgo comun en
los casos graves, la insuficiencia respiratoria, que

usualmente causa la muerte, refleja paralisis de
los musculos respiratorios, particularmente el dia-
fragma, secundario a la estimulacion refleja de las
fibras aferentes vagales, el edema pulmonary la
hipersecrecion bronquial también puede ser factor
contribuyente. Se ha propuesto que el edema pul-
monar puede también ser resultado de un incre-
mento en la permeabilidad capilar pulmonar.
Existen evidencias bioquimicas, e histopatologi-
cas del incremento en la permeabilidad capilar
con alteracién en el indice proteico plasma/linfa.*®

C) Neurolégico: Aunque no hay evidencia experi-

mental de que las nuerotoxinas crucen la barrera
hemato-encefalica, algunos efectos parecen indi-
car una accion indirecta sobre sistema nervioso
central, no obstante, los altos niveles de catecola-
minas liberadas también podrian explicar estos
sintomas. El coma puede presentarse en los ca-
S0S severos, principalmente en los nifnos.
Sistema nervioso periférico: La mayoria de las ve-
ces, los efectos clinicos reflejan la accidn de neu-
rotransmisores como la acetilcolina y las catecola-
minas que son liberadas por accién de las toxinas.
Sistema nervioso autonomo: El sistema nervioso
incluye vias parasimpaticas y simpaticas, ambas
son estimuladas por el veneno de escorpion.

Las manifestaciones parasimpaticas mas comunes
son: sialorrea, epifora, hiperdistension gastrica, dia-
rrea, bradicardia, e hipotensién. Los principales efec-
tos simpaticos son: midriasis , taquipnea, taquicardia,
e hipertension. En el curso del envenenamiento, uno
de los efectos puede predominar, pero una mezcla de
efectos son también observados. Esta es la razén
para lo variado de la sintomatologia.

D) Gastrointestinal: Sialorrea, nausea y vémito son

caracteristicos del envenenamiento por alacran,
también, un incremento en la motilidad intestinal
con diarrea es comun. La hiperdistencion gastrica
es frecuentemente observada. Estos efectos son
basicamente explicados por la accién periférica
de las toxinas sobre las fibras nerviosas colinérgi-
cas (vagales) las cuales pueden actuar a través
de los receptores muscarinicos y H2.

Datos experimentales muestran un dramatico incre-
mento en el volumen, acidez y contenido de pepsina
del jugo gastrico y una significativa disminucién del
PH. Desde el punto de vista clinico es necesario ser
muy cauteloso con los pacientes que sufren Ulcera
péptica. La pancreatitis aguda también ha sido re-
portada en humanos, y se ha sugerido que podria
deberse en parte a la liberacion de acetilcolina en
terminaciones nerviosas pancreaticas.

Se ha sugerido que la frecuencia e intensidad de
vomito es un signo premonitorio de la severidad
del envenenamiento y que deberia ser considera-
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do al evaluar el cuadro clinico, sobre todo en las
dos primeras horas que ocurrié el accidente.®

E) Miscelaneos: Contacto Dérmico: No hay efectos
por contacto con piel intacta.

a) Hepatico: La liberacion de mediadores quimicos
como catecolaminas puede producir un incremen-
to de la glicogendlisis hepatica, con el consecuen-
te efecto hiperglicémico en sangre.

b) Tracto urinario: En los casos de severo envenena-
miento, retencién o incontinencia urinaria puede
ser observada.

¢) Rinén: Hay una disminucién del flujo plasmético renal.

d) Hematoldgicos: Produce agregacion plaquetaria en
perros. Una posible explicacion es que la liberacion
de catecolaminas induce agregacion plaquetaria
que contribuye al sindrome de desfibrilacion.

e) Inmunoloégicos: En muy raros casos de exposicion
repetida, se han reportado reacciones alérgicas.

f) Metabolicos: La liberacion de catecolaminas in-
crementa glicogendlisis hepatica y al mismo tiem-
po inhibe la liberacién de insulina.

g) Equilibrio acido/base: Acidosis sanguinea y aso-
ciada a hipercapnia, ocurre en los pacientes con
insuficiencia respiratoria severa y shock.

h) Equilibrio electrolitico: Puede presentarse deshi-
dratacién secundaria a vomito, sudoracién profu-
sa y diarrea.

El grupo de pacientes en edad pediatrica, por ser
uno de los mas expuestos a la picadura de alacrany
debido a la influencia del peso corporal en la gravedad
de la sintomatologia, es uno de los que presenta mayor
riesgo de desenlaces fatales.”

El estudio realizado en el Hospital del Nifio del No-
roeste-DIF, de Hermosillo, Sonora, el 64% sufrio la pi-
cadura en miembros superiores o inferiores, observan-
dose la mayor incidencia entre los meses de abril y
junio, con un pico en el mes de mayo.?

HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS:

Se pueden encontrar patrones electrocardiograficos
similares a los observados en infarto al miocardio o en
miocarditis.

En un analisis de las alteraciones electrocardiografi-
cas por picadura de alacran en 722 pacientes® se en-
contré que:

+ EI 10.2% presentaron trastornos de la conduccion
A/V (bloqueo de 1° grado) que en promedio des-
aparecio a las 24 horas pero en algunos (9.4%)
casos persistio hasta un mes. El 12% mostré tras-
tornos en el ritmo cardiaco bradicardia sinusal
(6.4%) extrasistoles ventriculares (5.7%), estra-
sistoles supraventriculares (0.6%).

* El 15% presenté trastornos de la repolarizacion
ventricular, manifestado por aumento del voltaje,
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acuminacion, aplanamiento, inversion de las on-
das T y/o desnivel negativo del segmento ST. Es-
tos trastornos a las 24 horas en el 60% de los
enfermos, y solo en 2 pacientes la anormalidad
persistio durante todo seguimiento.

En cuanto a la localizacién topografica de las alte-
raciones, éstas predominaron en la cara anterior
del ventriculo izquierdo, en el 71.5% de los pacien-
tes: en el 21.% fueron difusos y en 3.6% se locali-
zaron en la cara posteroinferior.'

* El11.7% de los pacientes mostraron alargamiento
del intervalo Q-t corregido (mayor de 0.44 seg).
En el 58.8% el QTc alargado, se asoci6 a trastor-
nos morfolégicos de la repolarizacion ventricular,
el 27% a trastornos de la conduccion intraventri-
culary el 18.8% bloqueo AV del primer grado y en
el 3.5% a trastornos del ritmo cardiaco. El interva-
lo QTc se normaliz6 a las 24 horas en el 38.8% de
los enfermos y no se modific6 en el 11.7%.

* En el 12.8% de los pacientes se documento alte-
racion de la conduccién intraventricular, que fue-
ron clasificados en BRDHH en 26.5%, periférico
en 3.7%, BRIHH en 0.7%. El 72.8% de estos tras-
tornos fueron reversibles y de una duraciéon menor
a las 24 horas, y hasta de un mes en el 19.2%.

HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS:
Puede encontrarse una importante reduccion en la mo-
vilidad del septum interventricular y regurgitacion mitral.

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS:

Entre los hallazgos de autopsias se cuentan:

» Cerebro: edema cerebral con congestion vascular
de autopsia.

» Corazédn: dilatacién cardiaca, palidez del musculo
cardiaco, edema intersticial con infiltrado inflamato-
rio moderado de neutrdfilos y eosindfilos. Signos de
leucodiapédesis, con miocitdlisis (necrosis) focal y
degeneracion vacuolar de las fibras cardiacas, mus-
culos papilares y areas subendocardiacas. Los ha-
llazgos descritos en los casos fatales son similares a
los observados en los pacientes muertos por feocro-
mocitoma, asi como en quienes se induce experi-
mentalmente a través de la inyeccion de veneno o
de altas dosis de catecolaminas, produciendo un
efecto inotrdpico positivo, incrementando la deman-
da de oxigeno, con hipoxia relativa y posible necro-
sis a través de la interferencia quimica directa, factor
que podria justificar los cambios enzimaticos y elec-
trocardiégrafos.!

* Pulmén: edema alveolar difuso y hemorragias con
infiltrado polimorfonuclear y degeneracion tipo | y
Il de las células epiteliales alveolares, de granula-
cion de polimorfonucleares en el espacio intersti-
cial y alveolar y depésitos de fibrina en el espacio
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alveolar, hallazgos compatibles con dafio pulmo-
nar agudo.' La liberacién del factor de necrosis
tumoral en respuesta al exceso de catecolaminas
circulantes o del veneno del escorpion, puede por
si misma ser una atractiva hipotesis que explique
la infiltracién granulocitica observada en nuestros
pacientes.'®14

CONCLUSIONES

El cuadro clinico por picadura de alacran Centruroides
ya ha sido descrito ampliamente en la literatura, hacien-
do énfasis en los diferentes factores tanto del alacran
como del paciente; el medio ambiente, tiempo emplea-
do para la atencién y el tratamiento instituido.

Asi se ha visto que los pacientes atendidos durante
los primeros 30’ generalmente presentan sintomas lo-
cales y que solamente cuando se agrega algun sintoma
general ameritan tratamiento con suero antialacran,
aquellos que son atendidos una o dos horas después
de la picadura presentan dos o mas sintomas o signos
generales y ameritan manejo con suero antialacran, no
habiendo en ambos casos mortalidad alguna, los pocos
casos de mortalidad estan descritos en pacientes que
acuden 8 horas o mas después de haber sufrido la pica-
dura para su atencion médica.

Es indudable que dia a dia se incrementa la tendencia
a utilizar el suero antialacran como tratamiento Unico en
este problema, evitando el uso de esteroides, antihista-
minicos, etc. Aunque se han reportado alteraciones elec-
trocardiograficas en pacientes picados por alacran Su-
fussusc centruroides, principalmente trastornos del ritmo,
no hay mayor informacion a nivel nacional con respecto a
otros tipos de Centruroides.

BIBLIOGRAFIA

1. Dehesa DM, Alagon AC, Posani LD. Clinical toxicology of
scorpion sting. In Meler J, White J (Eds). Handbook of clinical
toxicology of animal venoms and poisons. CRC press, New
York 1991; 221-235

11.

12.

13.

14.

Gueron M. What is the treatment for the cardiovascular ma-
nifestations of scorpion envenomation? Toxicon 1987; 25:
121-30.

Gueron M. The role of the intensivist in the treatment of the
cardiovascular manifestations of scorpion envenomation
1994; 32: 1027-9.

Amaral CF. Scorpion sting-induced pulmonary oedema: evi-
dence of increased alveolocapillary membrane permeability.
Toxicon 1994; 32: 999-1003.

Ismail M. The treatment of the scorpion envenoming syndro-
me: the Saudi experience eith serotherapy. Toxicon 1994; 32:
1019-26.

Palmira C, Jurca M, Azevedo MMM. Severe scorpion enveno-
mation in Brazil. Clinical laboratory and anatomopathological
aspects. Rev Inst Med Trop Sao Paulo 1994; 36: 67-76.
Lagunas FA, Rojas MN. Picadura de alacran, experiencia clinica
de 147 nifios de Acapulco, Gro. Rev Med IMSS 1983; 21: 270
Martinez MMA, Rubio LJ, Encinas MG, Gémez VJ. Picadura por
alacran en nifios. Bol Med Hosp Infant Mex 1983; 12: 707-710.
Gonzélez S. Archivos del Instituto Nacional de Cardiologia.
Flores PR. Observaciones sobre sintomatologia y tratamiento
de la intoxicacién por picadura de alacran. Rev Inst Salubr
Enferm Trop Mex 1963; 6: 199.

Lépez R, Biagi F, Antondo M. Estudio del cuadro clinico origi-
nado por la picadura de Centruroides Pallidi ceps. Rev fac
Med UNAM, 1967.

Santos ACF, Borges DM, Campolina D. Children with adre-
nergic manifestations of envenomation after Tityus serrulatus
scorpion sting are protected from early anaphylactic antive-
nom reactions. Toxicon 1994; 32: 211

Cupo P. Severe scorpion envenomation in Brasil. Clinical, la-
boratory and anatomopathological aspects. Rev Inst Med
Trop S&o Paulo 1994; 36(1): 67-76.

Santos ACF, Barbosa AJA, Rios LVH. Scorpion sing induced
pulmonary oedema: evidence of increased alveolocapillary
membrane permeability Toxicon 1994; 32: 999-1003.

Direccion para correspondencia:
Dra. Patricia Chico Aldama
Departamento de Investigacion en
Epidemiologia.

Av. Iman No. 1 1er. Piso

Col. Insurgentes Cuicuilco

C.P. 04530



