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Reporte de caso

Loxoscelismo cutaneo-visceral

Evangelina Pérez Belmont,* Rey Rodriguez Osnaya,** Maria del Carmen Sanchez Villegas™**

RESUMEN

El loxoscelismo es un padecimiento que causa lesiones necroéticas en la piel y el tejido celular subcutaneo, pueden presentarse
lesiones sistémicas en una forma leve, como hemdlisis, hasta llevar al paciente a una coagulacioén intravascular diseminada; el
padecimiento es provocado por la mordedura de la arafia Loxosceles reclusum. El objetivo de nuestro caso clinico, es describir la
reaccion dermonecrética causada por la mordedura de la arafia, asi como las reacciones sistémicas en un paciente adulto que se
presentd en el Servicio de Urgencias, las manifestaciones predominantes fueron: dolor, vesiculas hemorragicas y eritema, con
evolucién hacia loxoscelismo sistémico que requirié en su tratamiento, debridacion quirdrgica. El tratamiento inicial con dapsone
e inmunoglobulina limité el dafio dermonecrético de forma significativa.
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ABSTRACT

Loxoscelism is an ailment which causes necrotic injuries in skin and subcutaneous cell tissue. Systemic injuries can appear in
slight form as hemolysis, and they lead to the patient to intravenous disseminated coagulation. This ailment is caused by the bite
of a Loxosceles reclusum spider. The aim is to describe the dermonecrotic reaction caused by the bite of the spider, as well as the
systemic reactions in an adult patient presented in Emergency Room. The predominant symptoms were pain, hemorrhagic vesicle,
and erythema with evolution to systemic loxoscelism. The patient required surgical treatment. Dapsone and immunoglobulin treat-
ment limited the dermonecrotic injury significantly.
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INTRODUCCION su mordedura causa el cuadro clinico de loxoscelismo,

el cual puede tener presentacién en forma cutanea o

Loxosceles reclusa o bien la llamada arafa violinista sistémica, la forma cutdnea con lesiones en sacaboca-
esté distribuida ampliamente en el mundo, existiendo do necrdticas v lesién de tejido celular subcuténeo que
varias especies, variando de especie de un pais a otro, en su evolucién sistémica causa cefalea, fiebre, nau-
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seas, vomito, hemdlisis de leve a severa, insuficiencia
renal aguda secundaria y coagulacién intravascular di-
seminada que puede llevar a la muerte hasta en 7% de
los pacientes adultos con esta afeccién y hasta un 15%
en edad pediatrica, estos accidentes suelen suceder de
forma predominante en los meses de verano.!? Las le-
siones que causa la mordedura son desencadenadas
por inflamacién vascular que desencadena la activa-
cién del sistema de complemento principalmente, lo
que lleva a hemdlisis y accién necrotizante, todo ello
provocado por las nueve enzimas que se encuentran
en el veneno de esta especie de arana, entre las que
destaca la esfingomielinasa D, responsable de la lisis de
eritrocitos con trombosis vascular local y reacciones in-
munoldgicas severas que llevan a la presentacién clini-
ca sistémica.?®

CASO REPORTADO

Hombre de 58 anos de edad, originario del estado de
Hidalgo, residente del Estado de México, de ocupa-
cién chofer, con adecuados hébitos higiénico-dietéti-
cos, sin antecedentes personales patolégicos de im-
portancia, sélo se refiere con tabaquismo positivo por
30 anos suspendido en la actualidad.

Acude al Servicio de Urgencias 48 horas de haber
iniciado su padecimiento actual, el cual se presenté
de forma subita con sensacién de calambre y dolor
tipo urente en cara interna y anterior de muslo dere-
cho, evolucionado 6 a 8 horas con lesiones maculo-
papulosas muy dolorosas de coloracién violacea.

A su ingreso al Servicio se encuentra con TA 70/40
mmHg, FC 112x”, FR 24x”, Temp. 37°, angustiado,
diaforético, con adecuada coloracién de tegumentos,
y mucosas orales secas, cardiopulmonar sélo la pre-

Figura 1. Lesion caracteristica de la mordedura por arafa vio-
linista.
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sencia de taquicardia, abdomen sin alteraciones y en
cara interna y anterior de muslo derecho con presen-
cia de placa violacea, con vesicula de contenido he-
morréagico y serohemético, con piel circundante mar-
moérea, congestiva e hiperémica, asi como la
presencia de Ulcera con bordes necréticos y centro
pélido de aproximadamente 10 x 10 cm, intenso do-
lor a la palpacién, ausencia de crepitaciones, con sen-
sibilidad y fuerza conservada, resto de la exploracién
normal (Figuras 1 v 2).

Los paraclinicos a su ingreso, 48 horas de evolu-
cién posterior a la mordedura se encontré: leucocito-
sis de 26,000 con predominio de neutréfilos en 90%,
Hb 14, Hto 42, plaquetas 148,000; 35% de bandas,
glucosa 120 mag, creatinina 2.1, TP 16, TPT 66, fibri-
négeno 98 e INR de 4.3, GASA. PH 7.30, PCO, 23,
PO, 33, HCO, 10, EB -13, SAT 59%. Resto de resul-
tados dentro de pardmetros aceptables. Se manejé de
forma inicial: dapsone a 50 mg cada 12 horas, enoxa-
parina, dicloxacilina, metilprednisolona y aporte hi-
drico a requerimientos altos.

A LAS 72 HORAS DE EVOLUCION

La evolucién se mostraba térpida, con un descenso
de la hemoglobina, hematdcrito, plaquetas, fibrinége-
no y alargamiento de los tiempos de coagulacién,
permanecia la leucocitosis, con acidosis metabdlica
que no respondia a manejo hidrico y permaneciendo
en estado de choque, por lo que se inicia ademas del
manejo inicial, cefalosporinas de tercera generacion y
dopamina a dosis beta, con repuesta parcial. Leucoci-
tosis de 19,960, hb 12, hto 38, plaquetas 111,000, fi-
brinégeno 75, con PH 7.3, PCO, 19, PO, 65, HCO,
9, EB -18. SAT 95%, lactato de 4.3. ECG y Rx de t6-

Figura 2. Ulceras vesiculosas de contenido hemorragico caracte-
risticas de mordedura por arana violinista.
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rax normal. Se envia a tercer nivel a UCI, en CMN
«La Raza».

A LOS 7 DIAS

El paciente continuaba con pobre respuesta sisté-
mica, con mejoria a nivel de la lesién dérmica, el
manejo era continuo hasta este momento con dap-
sone y se agregd imipenem, amikacina, inmunoglo-
bulina IgG en tres dosis totales, continuando ya con
vasopresor a dosis dopa, esteroides y manejo sinto-
maético, el paciente presentaba datos de agitacién
psicomotriz e inicio de dificultad respiratoria. En
paraclinicos la hemoglobina continuaba en descen-
so a 11 mg/dL, asi como plaquetas a 105,000, con
reporte de fibrinégeno de cero, acidosis respiratoria
alcanzando saturacién de 88% con FiO, de 80%,
su estado neurolégico empezaba con deterioro, tras
los episodios de agitacién psicomotriz que requirie-
ron sujecién, presentaba cuadros de somnolencia y
finalmente estupor (Figura 3).

DIiA 10

El paciente presenta insuficiencia respiratoria aguda,
por lo que se decide invasién de la via aérea, con
ventilacién mecénica a presién y manejo de PEEP de
hasta 8 dosis beta de aminas, al manejo se agregd se-
dacién, relajacién y se suspende dapsone, con meta-
hemoglobina de control normal. Presentando un IK
de 105 en taller de gases, y estado de choque distri-
butivo, en este momento el paciente presentaba falla
respiratoria, cardiovascular, hematoldgica y renal.
Las plaquetas continuaban en descenso, los tiempos
de coagulacién alargados, que originaron presencia
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de equimosis en tronco y extremidades. La lesién der-
monecrética empezé su limitacién (Figuras 4 a 6).

DiA 13

Inicia con elevacién de transaminasas, elevacién de
bilirrubinas: BT 5.6, BD 4.4, la depuracién de creati-
nina alcanzé niveles de 38 mL, la hemoglobina se re-
porté en 7.3, hto 23, calcio sérico llegb a 6, gasomé-
tricamente mejoria con elevacién de IK a 180, lactato
de 1 mmol, ascenso de plaquetas a 172,000, la leuco-
citosis alcanzaba cifras de 14,000 aun con predomi-
nio de neutrdfilos, inicio descenso de tiempos de coa-
gulacién y el fibrinégeno se reporté en 150 Ul, las
equimosis desaparecian y la lesién dérmica se limité.
Se suspendié dopamina, pues inici6 respuesta con so-
luciones cristaloides y coloides, se infundieron almi-
dones y albdmina por fuga capilar masiva. Los niveles
de depuracién de creatinina mejoraron con un indice
de 65 mL. Se reporta hipernatremia, hipercloremia
por infusién de cristaloides, se da manejo con solucio-
nes hipoosmolares (Figura 7).

DIA 20

Se progresé ventilacién mecénica hasta el destete con
éxito dada la mejoria respiratoria, la funcién renal llegd
a su normalidad con depuracién de 95 mL y creatinina
de 0.6, los laboratorios se empezaron a reportar dentro
de la normalidad con niveles de calcio a 8, TP 13, TPT
33 seg, la hemoglobina al dia 18 alcanzé cifras de 5.2, lo
que llamé la atencién, realizédndole endoscopia, la que
se reporté normal, asi como el USG hepético y la TAC
simple de craneo con reportes dentro de la normalidad.
Se realizé transfusion de tres paquetes globulares. El

Figura 3. Dia 7.

Figura 4. Dia 10.
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manejo continué a base de antibiéticos, esteroides,
agregandose diuréticos, asi como soluciones parentera-
les sélo a requerimientos hidricos. Se decidi6 la debrida-
cién quirdrgica del tejido necrético con éxito, sin presen-
tar ningn dato de proceso infeccioso. Paciente que,
dada su mejoria, se decide egreso a piso de Medicina
Interna en su dia 21 de evolucién clinica (Figura 8).

DIA 25

Se normalizan por completo los estudios de laborato-
rio, la lesién dérmica inicia su cicatrizacién con retrac-
cién de bordes sin presencia de proceso infeccioso, el
Servicio de Cirugia Plastica contintGa vigilancia para
la colocacién de injerto, la evoluciéon neurolégica del
paciente es completa.
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DiA 30

Dada su evolucién clinica, con exploracién fisica nor-
mal, y paraclinicos con reporte normal: Glucosa 112
mg, creatinina 0.6, Na 134, K 3.8, CI 108, Ca 8, TP
13. TPT 34, HB 10.6, Hto 28, plaquetas 307,000,
leucos 8,800, PH 7.4, PCO, 32. PO, 68, HCO, 22,
EB -4, SAT 96%, BT 3.7, BD 1.4, lactato 0.8. Se de-
cide su egreso a domicilio con cita a la consulta exter-
na de cirugia pléstica.

DISCUSION

El loxoscelismo es una intoxicacién aguda causada
por el veneno de la arana del genero Loxosceles, de
la cual existen hasta 70 especies y dentro de ellas la

Figura 5. Rx térax dia 10.

Figura 6. Equimosis generalizadas dia 10.

Figura 7. Dia 13.

Figura 8. Dia 20.
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mas toxica y peligrosa es Loxosceles laeta, su hébitat
es domiciliario, el aracnido es timido, solitario y se-
dentario, con actividad nocturna, presenta una man-
cha oscura en forma de violin, asi como tres pares
de ojos como caracteristica particular, mide entre
0.8 y 1.2 cm como méaxima longitud, la mordedura
es frecuente en cara y extremidades. La radiacion
directa de temperaturas excesivas o microambiente
con alta humedad afectan su supervivencia, aunque
hay especies que pueden invernar.!?

Puede presentarse bajo dos formas clinicas:
Loxoscelismo cuténeo en el 84 a 90% de los casos
y, la més grave, el loxoscelismo cutdneo-visceral o
sistémico en el 10 a 16%. No existe relacién entre
la forma clinica del loxoscelismo y el sitio de la
mordedura o tamano de la lesién local. En las pri-
meras horas hay dano endotelial con trombocitope-
nia, disminucién del fibrinégeno y aumento del
tiempo parcial de tromboplastina. Existe por res-
puesta local oclusién de arteriolas, vénulas y capi-
lares por trombos compuestos por leucocitos y pla-
quetas. A las 24 horas hay necrosis de todas las
capas de la piel con un infiltrado de polimorfonu-
cleares en el borde externo de la necrosis. El proce-
so hemolitico estd mediado por la esfingomielinasa
D, presente en el veneno de la arana, responsable
no sélo de la hemdlisis, sino de la necrosis cutéanea.
El veneno contiene ademas: hialuronidasa, fosfoli-
pasa, fosfohidrolasa, esterasa, fosfatasa alcalina y
proteasas.!*

El cuadro clinico se caracteriza por la sensacién
punzante en la piel con dolor intenso en la zona de
la mordedura y aumento de volumen, en las prime-
ras horas sélo se produce un halo eritematoso, que
evoluciona a la placa caracteristica violaceo-necré-
tica, si hay evolucién sistémica el paciente inicia
con fiebre, nduseas, vémito, hematuria , falla renal
aguda por la hemdlisis constante, que es lo que en
la mayoria de las ocasiones empobrece su prondsti-
co, presentando como etapa final falla orgénica
multiple.”®

Dentro de las enzimas encontradas en el veneno
de este aracnido, la hialuronidasa es la responsable
de la extensién de la lesién y gravedad, la esfingomie-
linasa D produce alteraciéon a nivel de la vaina de
mielina, es responsable de la lisis del eritrocito, causa
agregacién plaquetaria y alteraciones sensitivas, acti-
va células endoteliales, sistema de complemento asi
como una importante liberacién de sistemas quimio-
tacticos.!® La proteina sérica amiloide encontrada
también en el veneno es causa de necrosis y lesion ti-
sular y la lipasa es causante de cicatrices deprimidas
en el tejido celular subcuténeo.?
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El tratamiento de esta patologia se basa en mante-
ner la zona de la mordedura limpia y cubierta, pue-
den hincarse antihistaminicos y analgésicos como tra-
tamiento sintomatico, se ha demostrado eficacia en la
utilizacién de dapsone a dosis de 50 mg cada 12 ho-
ras como mediador neutrofilico de quimiotaxis y mie-
loperoxidasas, asi como disminucién de radicales li-
bres de oxigeno, y estabilizacién de la membrana
lisosomal, lo que lleva a la limitacién de la profundi-
dad de la placa necrética.l?

Los esteroides son utiles en la disminucién de la
hemodlisis y radicales libres, asi como mejora impor-
tante del dano renal con dosis de 1 a 2 mg/kg. La uti-
lizacién de antiveneno no ha demostrado eficacia
posterior a las 36 horas de iniciado el cuadro clinico,
sin embargo en las primeras 24 horas limita de forma
significativa el dafno local y sistémico, asi como la uti-
lizacién de inmunoglobulina IgG.

Puede realizarse debridaciéon quirdrgica del tejido
necrdtico en fase tardia, cuando la lesion se ha limita-
do y pueda valorarse si asi se requiere la colocacién
de un injerto.!

CONCLUSIONES

La mordedura por arana del género Loxosceles es
poco comun en México, sin embargo deberé consi-
derarse su diagnéstico en aquellos pacientes que
presenten lesiones dermonecréticas con las caracte-
risticas placas violéceas, haciendo diagndstico dife-
rencial de aquellas afecciones de tejidos blandos de
origen vascular o infeccioso. Es poco comun la
evolucién hacia un loxoscelismo cutdneo-visceral
pero cuando llega a presentarse, la evolucién pue-
de ser devastadora, llevando a la muerte del pa-
ciente, por lo que un diagndstico oportuno con tra-
tamiento inicial en las primeras 24 horas limitaria el
dano del veneno producido por este aracnido.
Cabe mencionar que los pacientes acuden general-
mente posterior a 12 6 36 horas de haber iniciado
el cuadro clinico, lo que limitaria al médico para
dar el inicio temprano de un tratamiento eficaz, ya
que la presencia de las lesiones cutédneas se presen-
tan en este lapso de tiempo.

Es importante mencionar que la mordedura se
presenta por la noche o al vestirse, el ardcnido no
es agresivo a menos que se sienta amenazado
cuando el paciente realiza algin tipo de movimien-
to, es vista por el paciente con mucha frecuencia
como causa de su malestar, pero en muy pocos ca-
sos es identificada.’
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