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MORDEDURA POR SERPIENTE 

INTRODUCCION 

El presente trabajo se realizó con In rcvisibn de los casos admitidos 
en el Hospitol Infantil del Estodo de Sonora de esto entidad, en un 
periodo de 9 oños, de 1977 a 1985 se analizaron los expedientes 
clfnicos recabándose los datos de mnyor interés pnrn el estudio, se 
especifica edad, sexo, lugar de origen, sitio de Ja mordedum, aten­
ciones recibidas antes de su llegada al hospital, horn, mes sitio de In 
lesión asr como la identificación de la serpiente, ya fuern por el 
familiar o por el personal médico, sintomntologfa y signologfn a su 
ingreso, evolucibn, días de estancia, complicaciones, haciéndose énfasis 
en el tratamiento instituido a cada paciente, justificación del uso de 
determinados mcdicnmcntos, dosis y vías de ndministmción, tipo de 
nntldoto usado, reacción a éste, se pudo observar que no existe un 
patrón determinado, o mejor dicho un esquema terapéutico bien defi­
nido con este tipo de pacientes¡ por otro lado también efectuamos 
una revisión bibliográrica ni respecto, haciéndose notar discordancias 
entre los diversos autores en rclncibn ni manejo de estos pacientes. 
Se revisaron las carncterrsticns ffsicns tic las serpientes, su distribución 
geográfica, In bioqu[micn de su veneno, las cnractcrístictrn de cada 
unn. de las enzimas que contiene, factores que determinan la evolucibn 
del padecimiento, In revisión de las medidas terapéuticas de inicio, 
medidas de primeros auxilios, que se debe y que nó y porqué. 

En la bibliogrnfín existente se ha mencionado que la ctlad mas 
írecuentc es de diez a treinta años, prc<lom innndo en el sexo mascu­
lino, enfatizándose que las condiciones de trabajo son factores impor­
tantes para que se presente n estas edades. En In etapa pediátrica 
prácticamente no existen estudios indicativos espedficos. 

En toda.la República Mexicana, a lo largo de su territorio existen 
una gran variedad de reptiles y otro tipo de animales ponzoñosos, 
habiéndose determinado hasta lo fecha 120 formas, entre especies y 
sub especies, de reptiles venenosos capaces de ocasionar <lañas graves 
y aun la muerte al hombre, siendo In especie crotalinos la que mas 
frecuentemente ocasiona estas alteraciones (14). 

Desafortunadamente no existe en nuestro pa{s una estadística 
exacta y confiable en relación a la frecuencia de la morbilidad y 
letalidod por mordedura de serpiente, en el esrodo de Sonora tampoco 
ha sido posible determinar la cantidad de personas afectadas por 
mordedura de serpiente y sus consecuencias, además de que la mayor 
parte de éstas ocurren en zonas rurales las que difícilmente son 
reportadas al sector salud. 



Sin embargo se estima que en México se producen unos 27,480 acci­
dentes anuales por mordedura de serpiente, de las cuales mueren 136 
personas(promedio de 1970 a 1974), lo cual comparado con otro tipo de 
accidentes viene siendo muy bajo. (14) 

En todo el país Jos estados mayormente afectados por este tipo 
de accidentes son Chiapas, Vcrncruz, Oaxnca y Puebla, no figurando 
el estado de sonora cm re Jos diez principales. 

Con respecto n In distribucibn geogrMica de los reptiles y otros 
animales ponzoñosos en todo el pa{s, el estado de Sonora localizado 
en la zona nene, junto con el estado de Chihuahua, Coahuiln y Nuevo 
León tienen mayor incidencia de Crotnlus Atrox (cascabel), In cual 
prefiere lns sanas scmiáridns y desérticas para su hnbitat, de ahí In 
mayor frecuencia de mordedura por este tipo de serpiente (Fig. 1) 

El Objetivo de este trabajo es establecer una guía adecuada de 
tratamiento, sin embargo cndn caso se debe de individualizar depcn­
<..liendo de In edad del pacieme, sitio de la mordedura, tipo de serpiente, 
las mnnifestncioncs clínicas y los hallazgos de laboratorio que se 
tengan n la mano. 

GENERALIDADES 

Existe controversia ante el término de mordedura, o 11picadura 11
1 

por v¡born de cascabel, se hn documentado que el término correcto 
es picadura (12), ya que la víbora de cascabel abre todo el hocico 
para enterrar sus colmillos en el sitio correspondiente, sin intervenir 
para nada los dientes inferiores; pero en determinadas partes del 
cuerpo debido n la anatomía como bordes de la mano, pie o dedos 
de escas se lleva a cabo una mordida. 

A continuacibn se presenta una revis:.ón sobre la clasificación. 
de las serpientes, sus principales carncterfsticns, nsf corno In diferen­
ciación entre las serpientes venenosas y no venenosas por medio de 
sus características Usicas, su disuibucibn en el estado de Sonora, 
carncterfsticns flsico-químicas del veneno, acción y tipo de nntivenenos 
que hay en In actualidad. 

De las 120 especies y subespecies, dos corresponden a los saurios, 
una de éllas con dos subespecies además de la típica de la lamilia .. 



D!STRIBUCION GEOGRAFICA EN MEXICO 
DE CROTALUS ATROX 

~ Crotalus Atrox 

Figura 1 Mapa de In República Mexicana donde puedo apreciarse 
In zona geográfico donde predomina Crotolus Atrox, sobre 
todo en el norte, en zonas semiáridns, cncontrtlndose 
prácticamente en todo el estado de Sonora. 



Hclodermatidae, genero de Jos Heloderma y de serpientes 116; de las 
cuales se encontró sÓlamentc una especie de la familia Hidropidne, 
32 Helapidae (coralillo) y 83 de vipe ridae (Croialinc ). 

Pero de todos. ellos, los que cnusnn la mnyor cantidad de acciden-
1es son 20 especies de croialinos y 20 de elapidne (14). 

Según la situación de los colmillos, las serpientes se dividen en 
Jos siguientos grupos (12): 

a) Aglifas. Son colmillos de ataque, sólo de sujesión, no producen 
veneno. Ejemplo: boas. 

b) Opistoglifas. Colmillo en In pane posterior del hocico, 
como algunas serpientes venenosas arbolkolas 
del Africa. 

c) · Proteroglifas. Colmillo en la parte anterior del hocico, 11 

veces fisurado y en otras con verdadero canal 
(cobras y coralillos). 

d) Sclenoglifas. Colmillo con canal completo, cerrado corno las 
cascabeles y nnuyncas. 

Lns serpientes vcmmosas pertenecen n tres fnmilins: Hydropidne 
o serpientes marinas, Elnpidne o coralillos y Crotnlidae con sus géneros 
Crotalus y Bothrops, existiendo en Sonom representantes de las tres 
familias {12). De la fomilia Crotalidae solo encontramos la Crotalus, 
con sus quince formas distintas, de las cuales sobresale por su mayor 
frecuencia la Crotalus Atrox, la cual está incluida en el grupo de las 
cuatro mas venenosas. Las camcterfsticas físicas pnra diferenciar una 
serpiente venenosa de una no venenosa se ilustra en las figuras 2, 3 
y 4. (13, 14) 

Un veneno es una substancia tóxica producida por una planta o 
animal desarrollado en un Órgano secretor o grupo de células, el cual 
puede ser usado para Ja digestibn de los alimentos de los animales 
que la poseen o para Ja defensa ante la agresión. El veneno puede 
ser una substancia simple o complicada, como el veneno de las víboras 
contener diferentes substancias. 

El veneno es producido en las glándulas snlivales de Ja vlbora, 



DIFERENCIACION FISICA ENTRE Vl!lORAS VENENOSAS 
Y NO VENENOSAS. 

Figura 2 Caracterfsticns de las culebras inofensivos. 

Figura 3 Características de las serpientes venenosas. 



ESQUEMA PARA DIFERENCIAR ENTRE UNA VIBORA 
VENENOSA DE UNA NO VENENOSA. 

VENllNOSAS NO Vl!NllNOSAS 

Pupila ellpticu 

/ 

"''·"'~ ---~ 
Cascabeles 

\ 
........... ~~ ~ 

Anillos simples Doble anillo caudal 

1 

Figura 4 

no cascabel 

Diferencias ftsicns entre serpientes ponzoñosas y 
no pon:t.oñosas. 
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con In íinalidnd de inmovilizar n sus v1ct1111ns 1 principalmente n ratones, 
para nsr poder llevar a cabo la succibn de In hcmolinfo del animal, 
por otro Indo no mastica a su presa sino que la dchorn completamente, 
Y con esta lleva a cabo In digestión del animal. La cantidad de 
veneno inyectado por Ja serpiente dependerá de las cnractcrfsticns 
ífsicas del nnimnl que vaya a atacar 1 tamaño temperatura, variando 
nsl In cnmidud de veneno inoculado ele un animal a otro, as[ es 
distinto entre el ataque a un ratón y un ataque al ser humano, ni 
que gcncrnl111cnte ataca en defensa propia por lo cual la cantidad de 
veneno será mayor. 

Los venenos de vfborn son conocidos por retener sus actividades 
biolbgicns por largos periodos de tiempo, habiéndose liofilizado el 
veneno y aplicado después de 20 nfios de almacenado produciendo los 
mismos efectos, siendo menas evidentes las alteraciones producidas a 
nivel del sistema neuromuscular y cardiavascular. (15) 

El detcrrninnr la furmncologÍa y íbiolog:n de los venenos es 
una tarea difícil, yn que corresponde u c.studiar cómo son y r¡ué es 
lo que hacen. Se hu extrnÍdu el veneno a diferentes especies de 
serpientes y ha sido usado cxpcrimemalmcntc con animales, aplicándu­
selcs por diferentes vfus para usf conocer su bicxJispunibilidud y la 
DL 50, ya que es necesario conocer la cantidad. vía ele administración 
mas JX!ligrosn, su metabolismo y elirninaciún,Sc encontró que la vía 
mas rápida y la dosis menar necesaria para producir la muerte cia 
la intravenosa, continuando el peritoneo, concluyéndose que el hecho 
de ameritar ser absorbido a trnvés de unu membrana, se produce 
alguna alteración que hace menos efectiva su toxicidad¡ Posteriormente 
la vfa subcutánea es la que mayor dosis y tiempo necesita para 
producir In muerte en el animal, Jo cual explica también la absorción 
del veneno por diferentes y mayor número de membranas, usf como 
el paso a la vln linfática y hcmatógena para poder actuar.(15) 

Las fracciones de los venenos una vez depositadas en el sitio 
afectado atraviesan la barrera de la membrana celular por uno o 
varios mecanismos: diíusián pasiva, difusión facilitada, transpone 
activo y pinocitosis. Estudios previos han demostrado que la difusión 
pasiva y In difusi6n facilitada son los principales mecanismos. En Ja 
difusibn pasiva el veneno es t ransportndo a través de In membrana 
por el gradiente de concentración del soluto. El grado de difusión es 
proporcional ni gradiente y es dependiente de la solubilidad de Jos 
Hquidos, disminución de la ioniznci6n, tamaño molecular el área de 
absorcibn. 

El grado que ent rn hacia el Jecho vascular o capilares, es gene-



con lu finalidad de inmovilizar a sus victimas, principalmente n ratones, 
para as( poder llevar a cabo la succi{m de la hcmolinfn del animal, 
por otro Indo no mastica a su presa sino que In dcbom completamemc, 
y con esta lleva a cabo la digestibn del animal. Ln cnmidnd de 
veneno inyectado por In serpiente dependerá di! Jns cruactcrfsticas 
rtsicas del animal que vaya a atacar, rnmnño temperatura, variando 
as( la cantidad de veneno inoculado de un unin1al a ot ro 1 as( es 
distinto entre el atnquc a un ratón y un atac¡ue al ser humano, al 
que generalmente ataca en defensa propia por lo cual In cantidad de 
veneno será mayor. 

Los venenos de vlborn son conocidos por retener sus actividades 
biolbgicns por largos periodos de tiempo, haliiénclosc liofilizado el 
veneno y aplicado después de 20 nfius de al rnaccnado produciendo los 
mismos cfoctos, siendo menos evidentes lus ahcraciunes producidas n 
nivel del sistema ncuromuscular y cardiovascular. (15) 

El determinar la fi-umaco)og(u y fisiologla de lo!'i venenos es 
una tarea difícil, ya que corrnsponde a estudiar cómo son y quci es 
lo que huccn. Se ha extraído el Veneno a diferentes especies de 
serpientes y hu sido usado cxpcrimentnlmcnte con animales, aplicúndu­
selcs por diferentes vfas para as( conocer su bicx.lispuniliilidad Y la 
DL SO, ya que es necesario conocer la cantidad, vía de administración 
mas peligrosa, su metabolismo y clirninacibn.Sc cncont ró que lu vía 
mas rápida y In dosis menor necesaria para producir la muerte era 
la intravenosa, continuando el peritoneo, cuncluyCndosc que el hecho 
de ameritar ser nbsorbido a rmvés de una membrana, se produce 
alguna alteracibn que hace menos clccliva su toxicidad; Posteriormente 
la vín subcutánea es la que mayor dosis y tiempo necesita para 
producir In muerte en el animal, lo cual explica también In absorción 
del veneno por diferentes y mayor número de membranas, así como 
el pnso n la vla linláiica y hematógena para poder actuar.(15) 

Las fracciones de los venenos una vez depositadas en el s1uo 
afectado atraviesan la barrera de la mcmbrnnn celular por uno o 
\'arios mecanismos: difusión pasiva, difusión facilitada, transporte 
activo y pinocitosis. Estudios previos han demostrado que la difusión 
pasiva y la dilusibn facilitada son los principales mecanismos. En la 
difusibn pasiva el veneno es transportado a través de la membrana 
por el gradiente de concentracibn del soluto. El grado de difusión es 
proporcional al gradiente y es dependiente de la solubilidad de los 
líquidos, disminucibn de la ionizacibn, tamaño molecular el área de 
absorción. 

El grado que entra hacia el lecho vascuJar o capilares, es gene-



realmente determinado por la fracción del veneno soluble o los l!pidos 
de la membrana, Por su porción acuosa y por las fracciones insolubles 
en los l!pidos. m grado de flujo capilar es tarnbibn importante como 
factor en el grado de absorcibn de un veneno. Todas las membranas 
celulares del cuerpo son de la misma estructura qu[micn1 formadas 
por protefnas, lfpidos (fosfol!pidos) y colesterol, encontrandose que 
los !os!olfpidos son los que juegan un papel importante porque confie­
ren ambas propiedades de hidro[[licos e hidrofóbicos. 

En caso de difusión facilitada, el grado de paso u tmv6s de In 
membrana es mayor que el cspcmdo sobre lns bases de la baja solubi­
lidad liptdica de In molécula. Otro factor que se menciona de particu­
lar importancia es el que cuenta con un trnnsponndor n través de In 
mcmbrnnn, como el que existe para determinados medicamentos, 
donde hay una predilección por parte del ncaucador sobre alguna 
estructura molecular determinada de la substancia que se trate. 
Una tercem mnnem de ser trnnspQ(tado el veneno hacia el interior 
de In célula es por medio de trunsponc activo donde se consume 
encrg[n ya que se trnnsporta una concentración determinada de subs­
tnncin contra un gradiente de concentración¡ y el cuarto o por pinoci­
tosis en el cual la mombrnna engloba part[culns de substancias formando 
vacuolas citoplasmiiticns las quu posteriormente digiere; hay algunas 
evidencias de que el veneno puede ser t ransportndo por este 
mecnnismo. ( 15) 

Una vez que el veneno se encuentra dentro de las células se 
empiem a difundir, no existe la misma afinidad por los diferentes 
tejidos, por lo que es posible observar mas nlternciones en unos 
tejidos que en otros. 

Ahora dependiendo del Ph de In célul11, proteinn trnnsportndora 
y permenbilidad de la membrana será la concentración del veneno en 
el ¡Í.rea correspondiente. El sitio donde actúa el veneno es un receptor 
celular, por esto ni llegar al sitio de un receptor su metabolismo se 
vuelve dinámico, ns( como su excreción, aunque estas funciones son 
independientes. 

Una vez en los tejidos el veneno, será captado por determinado 
número de receptores, por lo cual se llevará a cabo su función en el 
tejido, existen algunos tejidos con mayor nllmero de receptores que 
otros, por lo que In respuesta al veneno será diferente¡ así también 
!U.fo rentes tejidos como el hepático contienen mayor número de enz.imas 

~ ·~m degradar el veneno y facilitar su excresión por lo que a este 
nivel no se encuentra lesión, sin embargo hAy otros tejidos que cuentan 
con un buen número de receptores pe ro menor cantidad de enzimas, 
por lo cual el daño será mayor. 
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El mayor Órgano de excresitm del veneno es el riñón. Los intcsti- 1 

nos juegan un papel menor, y la contribucibn de lo• pulmones y víus 
biliares no ha sido demostrado. El grado de libcracibn del veneno es 
conocido como lndice biolbgico de la vida mcdiu¡ que es el tiempo 
requerido para eliminar la mitad de la dosis incial de la droga, el 
cual no ha sido todavía establecido. La cxcrecibn del veneno de los 
crótalos se ve complicado, por la afinidad de éste de dañar a los 
riñones y nst su cxcrccibn. Los factores que determinan In rcabsorcibn 
tubular de un veneno son similares a cualquier pasa transmembrnna. 
La acidificación de In orina parece incrementar la absorción del 
veneno, pero esta información no ha sido bien documontnda. 

Los venenos de animales son complejos, muchos son compuestos 
por prote(nas de pequeños y grandes pesos moleculares, mientras que 
otros son ricos en Upidos, estcr,oides, nminopolisacáridos, aminas, 
quininas u otras substancias. La composición de la muyorra de los 
venenos sin embargo es desconocida. Algunos venenos de crótalos están 
compuestos por mas de 20 componentes, mientras el de los com1illos 
es menos complejo. Uno de los inconvenientes al estudiar los venenos 
es que éstos tienen que ser desintegrados por partes, por lo cual no 
podemos estudiar otras propiedades. 

Al presente los venenos de vtboras se consideran mezclas comple­
jas que contienen pdptic..los o polipéptidos, enzimas1 glucoprotctnas, y 
otras substancias capaces de producir algunas o muchas actividades 
farmacolbgicas,algunas de las cuales son dañinas a In vida de los 
01ganismos. Para los médicos es necesario repetir que un veneno de 
v[bora nunca debe de ser considerado Únicamente como una "neurotoxi­
na", 11cnrdiotoxinn11

, 
11 miotoxina", o cualquiera de la docena do sinónimos 

conocidos. Hay algunos componentes que pueden bien tener un efecto 
en algún sitio cspedfico o en la membrana en el sistema nervioso, y 
en ningún otro Indo mas, pero esto no ha sido bien demostrado. 

Los venenos de las viboms son complejos protc{nicos, de los 
cuales algunos tienen propiedades enzimáticas, las fracciones mas 
letales de los venenos parecen ser peptidos y ciertas proteínas no 
enzimáticas, aunque el componente enzimático contribuye al efecto 
de el etéreo del veneno. En suma los venenos contienen substnncias 
inorgánicas, incluyendo metales: Sodio, Calcio, Potacio, Magnesio, 
Zinc y pequeñas cantidades de metales como Cobalto, Magnesio y 
Nfqucl han sido encontrados en los vcnenoS de los crótalos. 

La importancia de contener metales no es conocida, aunque en 
el caso de algunos venenos de cl6.ptidos, el zinc y el hierro son 
necesarios para la accibn de algunas Colincstcrarns y se ha sugerido 
que el calcio juega un papel importante en la activncibn de la fosfoli-



pasa A, y el factor hcmolltico directo. Algunas proteasns parecen 
ser mctnloprotcfnns.Algunos venenos contienen cnrbohidmtos o glipro­
tcfnus, Hpidos y aminas ibnicns, mientras que otras contienen aminoácidos 
libres. 

Se ha identificado en los venenos de lns serpientes hasta 20 
enzimas, las cuales tienen diferentes propiedades químicas y acciones, 
no todas se encuentran en todos los venenos (Tnbln 1). As[ los Elaptidos 
son ricos en Colincsternsns mientras que los crÓrnlos lo son en dopcp­
tidusns. 

Tabla 1 
Dlf1ERENTES ENZIMAS QUE CONTIENEN CIERTOS .VENENOS 

Enzima~ protcoHticns 
Enzima scmcjnntc n la 

trombinn. 
Deshidrogcnnsa Jáct ica 
Acctilcolincstc rasa 
Fosío<limonoc~ile rasn 

A. rgininn este rhid rolnsa 
l linluronidnsn 
f1os[olipasn ti, 
f1osfolipasn 13 
L-a m inoncidooxi<lnsn 
Nf\D-nucleoti<lasa 

Colagcnnsas 
RNfl nsa 
DNf\asa 
5 nuclcotidasn 
f1osíolipasn c 

Las enzimas son lus proteínas responsables de la cntnlisis de 
numerosas reacciones bioquimicns cspccrricas que ocurren en In materia 
vivn. Son agentes que dependen del mctnlX>lismo celular. Todos los 
seres vivos cont i<rnen enzimas. 

ENZIMAS PHOTEOLITICAS. El veneno de vihom contiene tnpsmn 
que digiere a las protelnas tisulares y los péptidos, éstas son conocidas 
como enzimas proteolhicns, ¡:x?ptohidrolasns, proteasas,cndopeptidasas, 
pcptidasns y proteinasos. Estas son contenidas en el veneno, J)3rO 
genemlmcnte no todas. En este tipo de enzimas juc¡~a un papel impor­
tnmc el ion zinc como catalizador de las acciones, por lo que son 
clasiricadns también como metaloproteÍnas. 

Los venenos de los crótalos contienen mayor cantidad de enzimas 
protcoHticas que los el&ptidos o serpientes mnrinas1 esto le confiere 
que produzcan mayor destruccibn tisular. Cienos investigadores han 
asociado Ju destrucción tisular con ciertas hemorragias, por lo que n 
las protensas se les ha asociado un factor hcmorrñgico y no se ha 
cncont rada con otro tipo de enzimas. 

Es razonable asumir que muchos de los efectos rlnñinos de los 
venenos de la vlhora sobre>' los tejidos puede ser atribuido n In nctivida.d 
protcolftica de las cndmas. El daño a los músculos y ni tejido celular 

JO 



subcutáneo, tnmbilrn como el lle vario~ cirgnnoft hu sido bien demostrado, 

ARGININA llSrBRlllDROl,ASA. I' una cmima de un número de 
monocolincste razas cncontmdas en l_c.; venenos de las serpientes. El 
substrato csPJdfico es dirigido u In hidrólisis de In éster o péptido 
ligando, de lo cual un residuo de nrginina contribuye al grupo carboxilo. 
Esta actividad es encontmdn en muchos crótnlos y viperinos, usr 
como sorpicmcs de mar, pero no en cl1iptidos. Las nctividatlcs íurmu­
colbgicns de la urgininn ¿stcr hidrolasa no ha sido bien delineado 
como las enzimas protcoHticas. La libcrucHm de lmuliquinina, actividad 
de congulucibn de cienos venenos pueden estar mlncionados con la 
actividad de esta enzima. 

TROMBINA. (Enzima semejante). El veneno de cr<;tnlos y viperinos 
parece contener cantidades significantes de cmr.imas similares a la 
trombinn. El mecanismo de formncilm del co<Ígulo de fibrin6gcno por 
In enzima del veneno es diferente del pruv~cadu por la trombina 
humana. 

Las enzimas del veneno liberan solamente filnino~JHido~ A o B, 
lu trombina humana libera a nm bos. 

Ciertos investigadores ohservanban que Ja sangm de las victimas por 
veneno de cascabel eran incongulnbles, demostrándose que el veneno 
contcnrn enzimas semejantes n la t rornbinu. La mayo da de las enzimas 
semejantes a la trornbina son similares a la tromhina humana en sus 
propiedades flsicas y qulmicas sino también parecen contener rnsiduos 
de serina e histidina, como la misma trombina, a continuacibn se 
hace una numerncibn de las acciones de estas enzimas que son serinoes­
terasas semejantes a la trombina humana: 

1) Generalmente produce sólamctc fihrinop:!p1idos A y microcoá­
gulos como polhneros solubles de fibrina. 

2) El factor XIII no es activado por las enzimas semejantes a la 
trombina, sino que no hay un complejo de unión cruzada de 
fibrina. Esto permite una rápida lisis de fibrina formada por 
las enzimas del veneno aunque secundario a In activacibn del 
sistema fibrinolftico. 

3) La degradación en fibrinógeno adicional y por estas enzimas 
por sr mismas ayudan al proceso fibrinolhico. 

4) Estas enzimas parecen no afectar n otras protcrnns de In 
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coo.gulacibn que pueden interferir con la accibn primo.ria. sobre 
el fibrlnógeno. 

S) Lo. activación de la agregación plnquetnrin de estas enzimas 
doja a las plaquetas retener su función normal, lo cual contiene 
un mecanismo hemostático operativo durante la dcs{ibrigeno.cibn. 

6) Por Ultimo algunas de estas enzimas pueden convertir las 
protrombinas a un producto intermedio que es convenido 
menos fácilmente a trombina que es protromhina. 

COLAGBNASA. Bs una clase espccHica de proteinasa qut> digieic 
a la coH1geno.1 esta actividad ha sido den1ostrada en mu1tiplcs venenos 
de crótalos y elfiptides. El veneno de Crotalus Atrox digiere libras de 
col6.gcnn mesentérica, pero no n In proteína. Esta acción puede sor 
inhibida por e 1 BDT A. 

HIALURONIDASA. Catoliza un glucósido interno <le ciertos Ócidos 
mucopolisacáridos y esto resulto. en una disminución de la viscosidad 
del tejido conectivo. Esta enzima se mlaciona con el edema intenso 
prcxlucido por el veneno, ~ro el mecanismo por et cual es favorecido 
el edema no es conocido. 

FOSFOLIPASA A. Ha sido encontrada en el veneno de múltiples 
serpientes, de todas las variedades. Cataliza In hidr61isis <le uno de 
los llgandos ester grasos en diácil fosfol!pidos fotmnndo lipofos!átidos 
y prorlucicndo grasas saturadas e insaturndas su acción se ha relacionado 
con la contractura y/o parálisis musculares, ya que actl1a directamente 
a nivel del axón, se asocia también con la dcsmie1ini1.ación del cordón 
espinal; la !os!olipnsa D tiene acción semejante n la !os!olipasa A, 
tiene además efectos hemoltticos. 

FOSFOMONOESfBRASA. O fosfatasa, tiene propiedades de un 
monoesterortofosfdrico fosfohidrolasa, existen dos variedades una 
ácida y otra alcalina, habiendo venenos que contienen a las dos. Pm 
el momento no ha sido posible su purificacibn y se desconocen sus 
c{ectos. 

FOSFODIBSTBRASA. Bs un diéster !osl6tico fÓs!oro hidrolato 
que separa el 5-mononucleótido de los polinucleÓtidos, por lo que 
actúa como una exonucleotidasa. Se sabe quo estas enzimas actúan 
sobre el RNA y DNA. 
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MECANISMO OE COAGULACION INICIADO POR EL VENENO 
Dll VIBORA. 

Surx:rficie V(n inu(nrecn 

(CAC, pre:~~:::~~:•) l ¡------------~:i~;cina 

Factor XIII ----1- Factor Xllln_.j 

! CAC Prccalicrclnn 

Factor Xla ¡Factor Xln 

¡Ca++ 

Factor IX 1 Factor IX a 
(la) 

Ca++ r--------1 
vta exulnsecn FL ¡ 1 

Factor vn r~r~: triar ractor Vlllt .- Factor VIII 1 

Factor X ¡ l 
(lb) Factor Xa 1 

c:~·¡' <2> 1 
¡-~Factor V (;)"Factor Vt 1 

L----~~~~~~~~~--¡;¡rj Trombina I 
Fibrinórno --'---t> Fibrina ______________ _[ 

(S !Factor Xll~Factor Xllla] 
Fibrina estabilimda 4 Ca++_ 

Figura S Vfas intrínseca y cxrrfnseca de In coagulacibn sangufoca, 
CAC, cofnctor de actividad de contacto; FL, foslollpido; 
t, activado por tromhinn; Hneas punteadas, control de 
retroolimentncibn. Los sitios de actividad del veneno son 
indicados por (In), activador del factor IX; (lb), activador 
del factor X; (2) activador indirecto de protrombinn; (3), 
factor activndor V; (4), activador directo de la protrombinn; 
(S), enzimas de In trombina. 
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ACllTILCOLINllSfllRASA. Cnrnlim la hidrólisis do la ncctilcolina 
n colina y ó.cido acético. P'116 demostrado primcrnrncnte en la cobra 
en 1938 y post<Hiormentc en los cláptides, y en menores cantidades 
en serpientes marinas y cr6tn1os. Se asocia a producir nlternciones 
importantes en las transmisiones gangliósidas y ncuromusculures, con 
efectos similares al curare. 

RNAasa. Algunos Vc>nc•nos lti contienen en pequcfias cantidades, 
actúa en los anillos pi rinhlicos del DNA, en los rihosunrns RNAm. 

DNAasn, Actúa sobre el DNA produciendo tri o mayores oHgonu­
cleótidos. 

S' NUCLROTIDASA. Cntaliza la hidrólisis de la nicotinamida, 
ligando ol N-ribosiclo del NAD. 

L-/\MINO/\CIDOXID/\SA. Cntalim In oxidaci(m de In L-alfa 
uminohidruxi¡lcidos y es la mas activa <le las aminoucidoxidnsas, esta 
enzima es In responsable de la coloración amarilla <lcl veneno. Todos 
los \'Cnenos examinados contienen este veneno. Su lctalidnd es muy 
baja. 

L/\CT/\TO DllSlllDROGllN/\SA. Rcvcrsiblementc cntalim la con­
versión del lactato ácido a <icido pirúvico. Se presenta en los cláptidos. 
Además de las enzimas el veneno de las serpientes contiene polipéptidos 
los cuales son proteínas de bajo poso molecular sin uctividnd enzimática. 
Gene ralrncnte son llamadas "ncurotoxinus", una vez aisladn se le 
llamó crornxina. 

Adcmils de la crotn:"<inn, se han idcmiíicado otras dos llnmadns 
cotractin y crotnmina las cuales se han denominado también como 
11 neurotoxinas" y 11cnnliotoxinas", que actúa dirct.tnrncntc sobre dichos 
sistemas y son responsables de los <lnsccnlnccs íutulr.s, así como 
tamliibn In íosfolipasa A por su cnracterfsticrt de producir hcmólisis 
como se mencionó previamente, se le denomina 11 lmmolisina 11 • 

Los venenos t icncn acci6n procoagulantc por lo cual es posible 
que desencadenen la cascncln de In coagulnción, lo cual se puede 
apreciar en la figura S. (15) 

Los estudios bioquímicos recientes han ayudado a' In idcntificacibn 
y aislamiento de algunos procoagulantcs del veneno y proveen algunas 
bases para el entendimiento del mecanismo de sus interacciones con 
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las protefnas de In coagulación sangu[nea, Las protcfnas de la coagula­
ción se presentan en In sangre como precursores innctivndos o zimÓgc­
nos y son activados por In supe rficic de contacto, como lo es con el 
factor XII o por protcólisis. Las proteínas de In coagulncií'm proteinoli­
zadas y activadas activan n otros prccursoms zirnogcnos en un proceso 
similar n la cascada. Eventualmente este proceso desencadena la 
genoracibn de grandes cantidades de trombina 1 lo cual por la vfa 
intr,nsecn empieza con la activación ele pequeñas cantidades del factor 
XII, o por In vla mns rápida que es la cxtrfnsica, lo cual es iniciado 
por In liberación del factor tisular. Como se prcscnta en la figura 51 

existen seis sitios en el esquema de coagulncibn sanguínea donde los 
procongulantcs son encontrados en diferentes fumilias de v{borns. 
Algunos venenos pueden contener cantidades suficientes de proceasas 
cspectrolibcrantes, de acuerdo con el coagulante, anticoagulantes y 
actividades fibrinollticns utribuidas a los venenos. La misma P.rotcasa 
del veneno puede activar los factores de la coagulacibn sangu{ncn IX 
y X. Teóricamente, otras r.roteasas podrían activar el factor VIII y 
entonces disminuir su prme(na por un efecto protcolÍtico prolongado. 
Esto puede explicar JX>rqué algunos venenos son coagulantes a altas 
concentraciones, presumiblemente por activación cniimáticn de protefnas 
do coagulación sangu;nea esPJCUicns por el componente del veneno 
presente en bajas concentraciones, el veneno puede ser nnticoagulnnte 
a mas bajas concentraciones lo cual puede ser una proteólisis extensiva 
y degradación de los factores de la coagulación por enzimas proteoll­
ticas no especlficns del veneno. Esto es importante de conocer, puesto 
que depende de In edad de In vlbora, cantidad de veneno inoculado 
para que pueda desencadenar tales o cuales nccioncs y esto se traduce 
por las difc1entes manifestaciones cl(nicas. 

MllCANISMOS Dll llNVllNllNAMIENTO 
POR VlllORA Dll CASCABEL. 

Se muestra mayor atencibn con respecto a la cascabel Atrox 
que es la que mas piedomina en nuestra rcgibn y es identificada en 
todos los casos de nucst ros pacientes, en gene mi los venenos de la 
v[bota de cnscabcl y de otros crotálidos en el mundo producen altera­
ciones en las resistencias y frncuentemcnte en la integridad de los 
vasos sangu~neos, cambios en lns céluliís sangu{nens y en los mecanismos 
de la coagulación de la sangre, cambios directos o indirectos eri. el 
dinamismo cardlaco, alteraciones· en el sistema nervioso y depresibn 
de la respiración. La respuesta al veneno dependerá de la cantidad de 
veneno administrada, a la vfa de ndministracibn en caso de animales 
de expnimcntncián 1 a la tnlla y peso de In vfctima, as[ como su 
estado previo de salud. Se ha visto en humanos y en múltiples experi­
mentos, que el factor desencadenante de In muenc es una hipotensión 
severa, con falla cardio-pulmonar, choque y muerte. La presencia de 
hipotensibn seguida inmediatamente a la udministmcibn del veneno se 
ha asociado con hcmólisis, por lo cual disminuye el volumen sangufneo 
crittocita1io1 hay hipoxia, vasodilatación y edema, reportándose en 
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nlgunos casos hipcrtcnsibn pulmonar secundaria a embolismo pulmonar 
multiple con lo cual se agrava la falla cardio-respiratoria. El Órgano 
blanco del veneno corresponde n los pulmones, los cuales se encuentran 
mas dañados posterior n In administración del veneno, lo cual se ha 
comprobado en estudios postmoncn, presentando desde hemorragias, 
rupturas alveolares múltiples, aumento de volumen importante sccundurio 
a edema. Sin embargo otros Organos como los riñones juegan también 
papel irnportante.(JS) 

MANIFESTACIONES Cl.INICAS 

Las manirc!-.tacioncs clfnicns que presenta una persona ni momento 
de ser mordida por una vHXJra de cascabel es variable, ya que va a 
depender de In edad de la persona, así mismo de la edad de la víbora, 
ya que entre mayor edad tenga In vfborn el riesgo ele efectividad del 
veneno es también mayor; rcfiriCndosc que la edad propicia de la 
vfhorn para ocasionar mas efectividad es entre Jos 8 y 10 meses de 
edad¡ otros puntos irnf>0rtantcs a señalar va a ser la cau~a por lu 
cual In vfbom atacó, ya <1ue si lo hace por defenderse In cantidad de 
veneno será menor que si lo hace después de haher sido atacada, 
también si ésrn no ha ingerido ninguna cantidad de alimcmo, el veneno 
será muyor ya que no ha tenido oportunidad de usarlo ni atacar y 
digerir a su presn (2,'1). 

El primor sÍntumn en la persona es el dolor en el s1uo de In 
mordida por los mecanismos ya cxplicn<los en la parte correspondiente 
en el estudio de los \'COcnos, y dependiendo los factores arriba mencio­
nados los sintomas serán edema del sitio afectado, el cual puede 
llegar u ser de consideración, en las primeras horas el edema es 
importante, udemús se inicinn las parestesias consistentes en entume­
cimiento, cosquilleo, sensación de extremidad dormida, en algunos 
cnsos )ns munifestnciunes serán mrnimns y desaparecerán por sr solas 
sin ameritar atención médica y en otros casos la evolución puede ser 
rápida hacia In mue rtc por las mismas complicaciones o bien ocasionar 
secuelas importantes¡ durante In evolución puede desarrollar el paciente 
cianosis necrosis y amputación del miembro afectado, asf también 
proceso infeccioso J.grcgndo y sus consecuencias, dependiendo del 
edema que presente el paciente ya que éste se divide en varios grados 
y dependiendo del grado que desarrolle será el pronóstico:( 13) 

Grndo 1 Edema alrededor de la huella de la mordedura. 

Grado I 1 Edema hasta la mitad del miembro afectado, sintomntologfa 
de intoxicación por veneno como náusea, vómito, vértigo, 
fiebre y cr~cimiento ganglionar regional. 

Grado lll Lo mencionado anteriormente mas edema en todo el miembro 
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aícctndo, descenso anormal de la wmpernturn, fXJtec¡uins 
generalizadas, contracción muscular, hipotensión, tnquicnrdia, 
alteraciones del ritmo cardiaco y choque. 

Es de interés mencionar quo una complicación muy comentada 
pero poco frecuente es la coagulacilm intrnvascular discminalla, ya 
que el veneno suele ocasionar alteraciones en Ju coagulación por tres 
mecanismos mencionados por algunos autores y que a continuación se 
enumeran expHcitnmente (14) 

1) Hipofibrinogencmia o afibrinogencmia sin trombocitopcnia. 
2) Coagulación intravascular diseminada sin trumbocitopeniu. 
3) Hipoíibrinogcm.:min con fibrinÓlisis secundaria. 

Sin embargo las alteraciones qm.! produce en la coagulación 
están aún en cstudio(IO). Otras complicaciones de la cvoluciLn sería 
choque cardiogénico, hipovolémico secundario a hemorragia, choque 
ncurogénico, convulsiuncs, etc. (16). 

MANEJO 

El rnnnt~jo del paciente debe de ser integral, iniciado principal­
mente por los conocimientos que deben tener de las medidas de 
primeros auxilios aplicable a este tipo de pat:icntes, además de que 
primerumentc se debe <le identificar a la v(bom que produjo la mordida. 
ya sen por el mismo paciente, familiares y/o ucompañnntcs y de ser 
posible llcvnrla al hospital para su plena identHicnción, postcrio1mcnte 
tranquilizar ul paciente ya que al ngitnrse o ponerse nervioso activa 
al sistema simpático con lo que aumenta el metabolismo, irrigación 
sangufnea, consumo de oxígeno, por lo cual el veneno es difundido mas 
rápidamente a todo el organismo¡ adcm{1s se debe de 111nntcm.:r en 
reposo y evitar que deambule por lo que se mencionó antcri01mentc. 

La incisibn y succibn del veneno sólo se tlehc de efectuar si se 
tiene la certeza de que el paciente no recibirá atención médica en 
los próximos 45 minutos (16), u las maniícstacioncs clínicas sean 
severas; no se debe de succionar la herida cuando la (X!rsunn que lo 
efectúe presente ulceraciones o escoriaciones en In boca ya que se 
absorberá el veneno por estas lesiones. Tambilm se encuentra proscrito 
la nplicnción de hielo en el sitio aíectndo ya que favorece la il.quemin 
y necrosis de los tejidos subyacentes. 

Se debe de llevar n cabo una exploración minuciosa del paciente 
y verificar si hay manifestaciones de envenenamiento como estreme­
cimiento, sabor metálico en la boca, náuseas, vómito, hiperventilación, 
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mareo, diaforesis, fiebre, sincope¡ por lo cual es de vital importancia 
tomar signos vitales a su llegada y en forma periódica¡ en la exploración 
f(sica las alteraciones en el sitio aíccrndo, In presencia de edema y 
las dimensiones de ésto, la presencia de hemorragia a cualquier nivel, 
cianosis1 equimosis, ampollas hemorrágicns, lo cual puede apreciarse 
en las primeras 6 ?-• 36 horas de evolucibn. Como se mencionó previa­
mente checar los signos vitales con periodicidad parn evitar sorpresas 
y la muerte del paciente, ndc1mls de riue el manejo os dinámico y 
dependiendo de la sintomatolog[a se harán cambios o no en el manejo. 

Se .puede dejnr en ayuno al paciente dependiendo del estado de 
concicncm, de la sintomatolog[a y pronóstico de In evolución; en caso 
de ayuno se ndministrnrán soluciones parenterales por vla intravenosa, 
llevándose un balance hidro-elcctrolitico estricto. 

Otra medida de primer auxilio que puede ser de utilidad es la 
aplicacibn de bandns elásticns por arriba del sitio de la mordida lo 
cual se puede aplicar mientras es transportado al hospital mas cercano, 
se debe de hacer por periodos de tiempo, con aplicación y descanso 
como se mencionará mas adelante en el resumen sobro medidas de 
mnncjo en este tipo de pacientes. 

El proceso infeccioso como complicación se debe de tomar en 
cuenta siendo las bacterias gram negativas las mas frecuentes por lo 
que so debe de cubrir con nntibidticos de amplio espectro en forma 
profilítctica por una semana, del tipo nmpicilina y gentnmicina. El 
toxoide tetánico se debe de nplicar en forma proriláctiéa también. (IS) 

El uso de este roidc¿: no es de ayuda como se ha comprobado 
por algunos autores, siendo ele utilidad solamente cuando hay problemas 
de sensibilizncibn previa por suero de caballo y exista el riesgo de 
presentar choque annfil6ctico ante In aplicaci6n del suero antivcneno, 
o posterior a la aplicacibn de éste al paciente desarrolle la enfermedad 
del suero la que puede ocurrir una a dos semanas después de su 
aplicacibn manifestándose por fiebre, prurito, artralgias, rash cutáneo, 
nsf como ataque al estado general, nunca se deben de dar corticoestc­
roides en forma profiláctica (15,16). 

Los nntihistnmlnicos son de utilidad cuando se presentan reac­
ciones de sensibilidad menores al aplicarse el suero de caballo. 

Por último lo mas importante en cuanto ni manejo de este tipo 
de pacientes es In aplir.acibn del suero antiveneno, del cual. on México 
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s6lo se cuenta con el suero nntivipcrino que bloquea a Crotalus 
Atrox ( cascabel ) y Crotnlus ílothorps, bloqueando de la primera 

15 mgs de veneno, viene en frascos de 10 mis, siendo esto de suma 
importancia yu que se sabe que las vfborns inician su producción de 
veneno después de los 6 meses de edad (4, 14, 15), y que en una 
mordida la máxima cantidad de veneno que puede inyectar es de 60 
a 75 mgs (2, 15), aunque otras publicaciones mencionan que se puede 
producir hasta 400 mgs (13). Con esto se puede dar idea Ju persona 
que nticmde n este tipo de pacientes In cantidad de suero antivipcrino 
que debe de administrar, siendo esto gencrnlmuntc de acuerdo n las 
manifestaciones cJ!nicns y a In evolución, ya que si han transcurrido 4 
horns de inyectado el veneno la nplicnciém del suero antivencno es de 
menor utilidad. Se debe de tener cuidado ni administrar el suero 
nntivipe rino, haciendo énfasis en el antccedcmte de la posible aplicucitm 
de suero de caballo previamente, ya que el paciunle puede presentar 
choque anaíil!Íctico a la aplicación de dstc, por esto es de vital 
importancia. que el paciente se cncucnttc con vena pcrmcuble al 
momento de aplicarse el suero, con cpincírino e hiclrocortisona a 
disponibilidad. Ln v(n de ndministrnci6n del suero scní dependiendo de 
las manifestaciones clÍnicns, tiempo de evolución de la mor<lidr1 1 grado 
de envenenamiento que presenta, siendo necesario a vnces sOlamentc 
In aplicacibn de pequeñas cantidades, pero en otrns ocasiones cantidudcs 
mucho mayores (2). 

La aplicación del antivcneno en el s1t10 de la mordida no se 
aconseja por carecer de ulilidnd demostrable, sólo se aplicaría con 
menor cantidad de solvente y a 10 cms arriba del sitio aícctado 
(16), y sólnmcntl! antes de que hayan transcurrido 30 minutos después 
de la mordida, yn que de aplicarse después u en el sitio preciso de 
la mordida sólo incrcmentarfa el edema causando problemas de 
irrigacibn con lns posibles complicaciones de izqucmia y necrosis. Se 
debe de tomar en cuenta que In administraci6n masiva de antivcncno 
puede llevar ni paciente a una acidosis ya que su vehículo es formalinn 
la cunl al ser metnbolimdn es trnnsíormndn a C02 y agua (17). 

Cuando In lesibn necróticn es amplia y una vez cstabili1 .. ndo el 
paciente se efectúa asco importante de la herida con agua y jabón 
para evitar In infección y se le da entrenamiento a In persona afectada 
o a un familiar para el r.rnnejo posterior d~ ~stn, una vez que el paciente· 
sen convaleciente y se encuentre en su cnsn, sobre todo cuando. ha~··":. 
sido necesaria unn fnsciotom[a o ha habido una complicación infecciosa 
de la herida (16), ' 

Dentro del manejo integral del paciente está el de solicitar 
exllmenes de laboratorio que van desde la biomctrfa hcmática, junto 
con las pruebas de tendencia hemorragfpnrn como son tiempo de 
protrombinn, tiempo parcial de tromboplastinn, tiempo de sangrado, 
tiempo de coagulación, plaquetas, fibrinógeno principalmente, en 
forma pe.riódica para valorar In evolución completa del paciente, 
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desdo su ingreso ni hospital se debe de solicitar grupo y Rh,pruebas 
cruzadas yn que puede ser necesaria y urgente la trnnsíusibn de 
sangre total o sus derivados, siendo en ocasiones In transfusión de 
plasma fresco, crioprccipitndos, concentrados pluquetarios. &! vigilnn1 
la diuresis dentro del balance como se hnhrn mencionado anteriormente, 
las caractcrfsticns de In orina van u ser importantes ya que la presencia 
de hematuria micro o macroscópica puede ser el inicio de una coagu­
lación intrnvascular diseminada. 

A continuación se presenta un cuadro de plan de manejo ante el 
caso de un paciente mordido por vfborn, quó se debe de hucer y 
porquó (16). Otras medidas que se deben de tomar en cuenta como se 
mencionó prcviamcmc es la aplicación del suero nntitetánico, nsf 
como In aplicncibn de nntibibticos de amplio espectro. 
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PLAN DE MANEJO DE UNA PERSONA 
MORDIDA POR UNA VllJORA 

Qué hacer ••• Porqué 

l. REDUCIR LA AIJSORCION DEL VENENO EN EL TEJIDO: 

n) Explique el procedimiento y 
pruebe, razone y mnmcnga calmndn 
a la victima. 

a. La e xplicuciún puede tlism i­
nui r ül miedo y lu histeria, ya que 
esto p r o<l u ce hipcrvcntilaciún, 
aumentando la írccucncia dul pulso 
y acclc m la absorción del veneno. 

b) Aplicar unu .. 00.nda constric- b. Si se hace a los 20 minutos 
tiva 2-4 pulgadas por arriba de )a de la mordida (n los 60 minutos 
herida. Incisión y succi6n en el sitid ·en el niño) 1 con mucho la mitad 
de In mordida. del veneno puede ser cxtra{do. 

c) Inmovilizar la parte nfcctndn 
y colocarla a nivel del corazón. 

d) No aplicar hielo en la extre­
midad afectada. 

o) An!melo al descanso. 

c. /\yudu a In locnlización del 
veneno al reducir el retorno venoso, 
lo que retarda la cxtcnsibn del 
veneno a la circulación sistemática. 

d. El hielo no inactiva al veneno, 
unn vez instulndo aumenta la vul­
nerabilidad del tejido y reduce la 
circulnci6n 1 resultnndo en daño 
locn1 tisular y ncc ro.sis. 

c. La actividad y el movimiento 
aumentan el pulso y frecuencia 
respimtorin lo que acelera la 
absorción del veneno. 

2. APRECIAR llL llFECTO DllL ENVENENt\MIENTO: 

a) Medir la circunferencia de lu 
extremidad dañnda hasta donde se 
extienda la hindtaz6n cheque sfn­
tomns locales y sistémicos. 
Monitoree frecuencia cardlaca y 
gasto urinario. 

b) Tomar exámenes de labom­
torio, glóbulos rojos, hematocrito 1 
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a. Monitoriwr el progreso del 
envenenamiento y evaluar la efec­
tividad del tratamiento. Valorar In 
circulación del área afectada¡ 
nltemcioncs en In circulación y 
gangrena son complicaciones po­
tentes por envenenamiento de 
v[bora. 

b. El envenenamiento puede 
producir coagulopada, folla renal, 



Qué hacer ••• 

plaquetas, prucl:.»1.s. de coagulnci6n 1 

uroa, uroanailisis, gases sangu:neos 
y clcctrÓlltos, Séricus 

Porqué ••• 

dificultad respiratorio y alteración 
clcct rolhica. Un co11trnl sangufne11 
es imponamc en envencndos: 
llematocrita. basa) .•.• 
ay"dará u In detrrncibn del snn­
grndo, y hem6H~is. Los gases 
sangumc:os son tmponnntcs en 
forma temprana pnrn rccono1.:c1 
prohlemns después de mordedum 
por comlillo. m tipo snngu(nuo y 
prncbas cruzadas deben so 1 hechas 
al ingreso, antes de la ndminis­
tracibn del amivencno pori1uc é~te 
puede alterar los resultados. 

3. ASEGURl\I~ LA t\DMINISTRACION OE UN ANTIVENENO: 

n) Efectuar pruebas cutáncn1 a. El antivencno c··-s-tá_h_e_ch_o_c_le­
u conjuntivnlcs pum sensibilidad suero de caballo, conoc1du ulér­
del suero de cuhaHo de ncuerdo n geno. La prueba conjuntiva! no 
las inst ruccioncs del nnt ivcncno. tlcbc de ser hcchn en niños porque 

frccuenwmcnru cslán irritados por 
llorar, lo que puede se1 intl!t¡Hc­
tn<lo como positivo, 

b) fnu i:u Hqui<los IV (Hart-man b. Los Hquido5 IV son neccsa-
o dcxtmsa ni 5 %) ríos parn rccmpla1.ar el volumen 

snngumco circuJnntc y para ndmi­
nistrnr el antiveneno. 

e) Administrar el antiveneno 
lentamente on los primeros 15 a 20 
minutos, entonces puede ser incre­
mentada. Tres a cinco frnscos di­
luidos en una infusiém son dados en 
una hum para que no aparezcan 
signos nnafilácticos. El resto del 
antivoncno puede se1 ndministmdo 
en 1as siguientes B n 12 horas. 

c. El antivcncno anticrouilico 
polivnlcnte para <.:nvcncnamiento 
poi vihora, y misus fulvius es dado 
para envenenamiento por coml. Si 
es aplicado inmediatamente el 
untivcneno puede neutralhar al 
veneno en el sitio de In herida 
antes de ser nbsmbido a Ja circu­
tacibn sistemática. Para una mor­
dida por vfbora el antiveneno es 
dudo cuando hay sfntomas de 
envenenamiento, es más efectivo 
a las cuatro homs después de Ja 
mordida, pe ro puede ser de valor 
a las 24 horas. La administrncibn 
IV es In vln mas efectiva y rápida, 
aunque la IM también os de valor, 
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Qu6 hacer ••• 

d) Observar signos de reacción 
alérgica: aprhensión prurito, respi­
raci6n corta tnquicardin y tnquipnen. 

o) Antes de egresar al paciente 
se debe de entrenar al paciente a 
reconocer los signos de la cníer­
medad del suero: fiebre, malestar 
general, urticaria, hinchazón y dolor 
en las articulaciones, linfadcno­
patia, 
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Porqué •.• 

el antivcneno no debe de ser inyec­
tado directamente en el sitio de 
la mordida, aunque al~unos uutorcs 
recomiendan el suero cspcdfico 
aplicado unos ccnt[mctros por 
arriba del sitio lesionado en los 
primeros 15-20 minutos. DcspuCs 
es inútil aplicarla en esa área. 
Las dosis son basadas en lus rcac­
cioncs1 no por el peso corporal, 
por esto mismo se pueden aplicar 
las m ismns dosis en niños que en 
adultos. Los nifios thmcn menor 
resistencia al veneno, por lo mismo 
no se debe de rcttasar la nplica­
ción del amivcneno. La 111ayoda 
de los niños mueren por dosis 
insuficiente de antivcncno. 

d. Si la prueba de sensibilidad 
es negativa, de todos modos una 
reacción alérgica puede ocurrir, 
generalmente a los 15 minutos de 
la aplicación IV y 30 minutos dcs­
pues de la aplicación IM. 

c. La enfermedad del ~mero 
puede desarrollarse 2-3 semanas 
después de lu inyección del nnti­
vcncno del suero de caballo. Los 
esteroi<les alivian la enfermedad 
del suero, ~ro no deben de darse 
hasta que la cnfe rmcdnd aparezca. 
No previt:nen la enfermedad del 
suero, no tienen efecto untinfla­
mntorio en la reacción tisular y 
no neutrali1.a al veneno, pero 
pueden disminuir el cierre de la 
herida, causar alteraciones elcc­
troHticas y discrasias sangufneas. 



PRESENTACION DE LOS CASOS 

A continuación se presentan los datos obtenidos en Jn rcvisiOn 
de los 13 expedientes clínicos de los pacientes atendidos en esta 
Institución en el lupso de 9 años 

MATERIAL Y METODOS 

Se lleva In revisión do los expedientes de pacientes mordidos 
por vlbora desde la fundación del hospital hasta el mes de Julio de 
1985, encontrándose trece expedientes en total, posteriormente se 
analizaron datos como edad, sexo, lugar de origen, sitio de la picadura., 
hora en que ocurrió la picadura, evolución en horns desde que fué 
mordida la persona hastn el momento de recibir atencibn médica, 
sintam.iologla y signos en In evolución del padecimiento y al momento 
de su ingreso, medidas tomadas previamente u In atencibn médica en 
estn institución, asi como efectos colntcrales, uso de corticoestcroides, 
amicoagulnntcs, manejo intrnhospitalurio y justificación del manejo, 
tipo du antibiótico, tipo de antiveneno, dosis y vins de administración, 
tiempo de estancia intrahospitnlnria, dcfuncidn y causas; también se 
revisaron exámenes <le laboratorio soHcitndos a su ingreso y dumntc 
su estancia, resultados e interpretación de los mismos, como Jo fueron 
biomctri11 hemáticn completa· y reticulocitos, plaquetas, pruebas de 
tendencia homormgÍparn como tiempo de protrombina 1 tiempo parcio.l 
de tromboplastina, tiempo de coagulación, tiempo de sangrado, ribrínó­
geno, y otro tipo de exámenes como elcctrÓHtos sédcos, examen 
general de orina. Siendo la finalidad tle este estudio el determinar 
ante todo la evolución, mnniíestacioncs clinicns y sobre todo el manejo 
tompéutico y poder llegar n unn orientación en el rnBnejo correcto 
de estos pacientes. 
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RESULTADOS 

Se revisaron un total de 13 expedientes clasificados en el archivo 
c1{nico con el diagnóstico de mordedura por vfboru, correspondiendo 

S al sexo masculino, 38.4%; y B al sexo fomenino, 61.6%, lo que va 
en contra de otras publicaciones, aunque nqut estamos revisando edad 
pediátrica, Revisando e1 1ugar de origen solamente tres pacientes eran 
originarios de esta ciudad de Hermosillo, el 23%, y el 77% restante 
procedía de diferentes áreas dol estado de Sonora como fueron de 
Sanra Anna, La Colorada, Cachó, ecc. Lu edad fué variable, todo~ 
fueron mcnows de 12 años de edad, encontrándose dos en la edad de 
2 años, formando estos el 15%, otros cinco niños se encontraron 
entre los 3 y S años de edad, siendo el 38% y los 6 niños restantes 
entre Ju edad de 6 y 12 años, 47%. 

Analiw.ndo el sitio de Ju picadura razonnblcrncnre se encontró 
predominio en las extremidades Inferiores en un 84.7% y 15.3% en las 
extremidades superiores. La hora de la mordida fue mas fwcuence 
durante el horario vespertino, tomándose en cuenta este de l4 a 19 
horas, encontrándose aqul el 53 %, siguiéndole dos casos durante la 
mañana, formando el 15 %, otro lué durante la nocl1e, 7.5 %, y fué 
descon.ocido en dos casos, 15 %1 predominando entre los meses de 
Julio a Sepriembre. La evolución en horas desde el momento en que 
lue mordido el paciente hasta recibir atención médica fue variable, 
hubo cuatro pacientes que acudieron antes de unn hom, siendo el 
30 %¡ otros seis entre una hora y 24 horas después, siendo el 46 % un 
solo caso, 7.5 % después de 24 horas y ames de las 46 horas; y 15.3 % 
después de haber transcurrido 46 horas, los cuales habían recibido 
atencibn médica en otro hospital, los dos eran originarios de Santa 
Ana, Sonora. (Tabla 7) 

Con respecto a las medidas tomadas como tratamiento antes de 
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ser traslndados u este hospital varió, hnbiéndoselcs oplicndo desde 
remedios caseros hnsta medicamentos, n dos se les cfoctuó incisi6n 
en eJ sitio de la mordida, prncticÜndosu en uno succibn y en otro la 
aplicacibn de torniquew, a otros dos pacientes se les aplicó suero 
antivíperino en su lugnr de origen, corticocstecoidcs y anti hisrnmínicos 
a otro y por Último n otro se le dió njo y leche, y a aun analgésicos 
orales. (Tabla 8) 

Con respecto a la sintomarolog[n rccab,ula al momento de hacct 
cJ interrogatorio y efectuar la exploración física prcdornin{i el dolor 
en el 100 % de los pacientes, estando ptcscmcs rnmbílm edema y 
equimosis en el 100 % : tinngrado en el sitio de la mordida fué presen­
tado so1n.mentc por 6 pacientes, representando el 46 %; miuscns y 
vómito en cinco, 38%; fiebre en tres, 23%¡ altcmcioncs neurológicas 
en dos, 15 %1 cnrnctcrizndo por parestesias y ~omnolcncia, y uno mas 
con pérdida del estado de conciencia, (Tabla 9) 

m mnnejo intrnhosplta.Jario rue el siguiente: se mantuvieron en 
ayuno a 11 pacientes, formando estos el 84 %1 se usaron soluciones 
parenterales en el ·oo %, consistentes en soluciones mixtas calcu1adns 
en los pacientes q1:. se encontraban en ayuno, y solamente glucos11tlo 
al 5 % en los pacientes que no se mantuvieron en ayuno. El suero 
untiviperino se utilizó solamente en l l pacientes, 84 %; y en lo:::; otros 
dos restantes no se aplicó porque d tiempo de evolución era mayor 
de 48 horas y además de que les íué aplicado previamente; el toxoidc 
tetdnico se uplicó n 11 pacientcs 1 no aplicándose en los dos restnntcs 
por haber recibido la vacuna nntitetánicn en focha reciente; so aplicó 
analgésico en 9 pacientes, o sea el 69%; se aplicaron corticocsteroidcs 
a base de hidrocortisona y dcxnmetasona, en seis de ellos por cncon­
trn.rso en estado de gravedad; se aplicaron andcoagulanrns tiµo hcparina 
en cinco pacientes, 37 % y dipiridamol en 4, 30%; gluconato de calcio 
vfa intravenosa en 4 pacientes, 30 %~Se transfundieron cinco pacientes, 
37 %, en uno sangre fresca total, en otro paquete globular y en los 
tres restantes plasma fresco, justificado por cifras de Hb boja y/o 
por alteraciones de las pruebas de coaguloción. (Tabla 10) 

m tipo de antibioticoterupia rue penicilina sOdicn cristalina sola 
en seis pacientes, siendo el 45 %; penicilina sádica cristalina combinada 
con algún aminoglucósido tipo kanacnicina o gentamicinn en tres 
pacientes, 22.S % y ampicilina mas gentamicina en un caso, 7.5 %. En 
resumen se usó antíbioticotempia en los 13 pacientes, 100%. (Tabla 11) 

El suero antiviperino se usd un solo frasco en siete pacientes, o 
sea el 52,S %; dos frascos en otros dos pacientes, 15 %; y seis frascos 
en otros dos pacientes justificado por su estado de gravedad; '15%; 
las vfo.s de administración fueron intravenosa en tres, intramuscular 
en cuatro, se utiBzaron ambas vías simultáneamente en otros dos y 
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so desconoce la vía do administrnci6n ~n los restantes. Un solo paciente 
presentó reacción ni ~uero a.ntiviperino mnni.ícstndo por pr~r~to co~pornl, 
sin ninguna otra man1festnc1ón el cual cedió con la admm1strac16n de 
nntihistnmfnicos, nsf mismo se desensibilii6 con el uso de microdosis 
de nntivcneno; re desconoce In nplicnci6n do algún suero hctcr61ogo 
previamente en todos los pacientes. A dos pacientes como se mencionó 
previamente se les hab[n aplicado un frasco de suero antivipcrino 
antes de su ingreso ul hospital, en su lugar de origen. (Tabla12) 

Los corticoides, de mucha discusi6n su uso en este tipo de 
pacientes se les administró al 68.8 %, hidrocortisona n 8 y dcxamctasona 
n uno, con una duración en d[as de aplicación de este medicamento 
desde cinco d[ns en dos pacientes hasta clic1, d[ns en siete pacientes, 
justificándose solamente por el estado critico de los pacientes,(Tabla 13) 

Los anticongulantes tipo hcparina y dipiridamol se usaron en 8 
pacientes, en cuntro solamente heparinn, en eres dipiridamol y Ju 
combinaci6n de los dos en un paciente, In duracilm del tratamiento 
fué desde cinco dfas en cuatro pacientes y de siete a quince días en 
los cuatro restantes, justificándose solamente por la gravedad de los 
pacientos y In posibilidad de desarrollar coagulacibn intrnvnscular 
diseminada, como posible complicaci6n, y apoyados tnmbién en las 
alteraciones de exámenes de laboratorio, por ejemplo, persistencia de 
tiompo do coagulación prolongado. (Tabla 14) 

Los días de estancia hospitalaria fueron variables, menos de 
siete dfns en cinco pacientes, de ocho a catorce d[as en otros cinco 
y de quince a vcintiun días en tres pacientes. Se presentó una sola 
dofuncibn, en un niño de 4 años de edad, ni cual se le aplicaron tres 
frascos de suero antiviperino, pero el cual desafortunadamente desarrolló 
edema importante en In región nícctada, siendo In extremidad inferior 
derecha, abarcando el edema hasta genitales, así como equimosis 
importante y sangrado por el sitio de la herida, presentó ademñs 
alteraciones neurolbgicas manifestadas por somnolencia, siendo su 
estancia en el servicio de Urgencias de 10 horas aproximadamente, el 
cual desarrolló las siguientes manifestaciones clínicas: alteraciones 
respiratorias y hcmáticas, choque hipovolémico, paro respiratorio y 
muerte a pesar de haberse mnneja4o con cargas rápidas, sangre total 
y ventilaci6n asistida. En otro paciente fué necesario efectuar fnscio­
tom[n en la extremidad afectada, ya que presenta a edema importante, 
acompañado de manifestaciones de izquemia y necrosis, desgraciada­
mente no fué posibloseguirsuevoluciónyaquo fue egresado por petición 
familiar, después do 21 d!as do estancia hospitalaria.(Tabla 15) 

De los exámenes de laboratorio solicitados a su ingreso y durante 
su estancia, dentro de la biometr!a hcmátlca, el valor de hemoglobina 
se encontró por arriba de lOgrs % en "el 100 % do los casos, habiéndose 
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solicitado este examen en el 100 % de los pacientes, Jo cual comparado 
con un control so1ícitado al momento de su egreso, dos pacientes 
tenlan Hemoglobina entre 7 y B grs%, un paciente entre B y 9 grs%; 
de seis pacientes que presentaban cifras de Hb por arriba de 13 grs% 
a su ingreso solamente dos contaban con cifras por arriba de 13 al 
momento de su egreso, sin embargo en cuatro pacientes no se tomó 
con! rol a su egreso por lo cual no podemos hacer un análisis mas 
prnfundo de estos datos ni tratar de sacar conclusiones sobre la 
posibilidad de efecto hcmolhico por el veneno. En In fórmula blanca 
es importante mencionar que el 69 %, o sea 9 pacientes mostraban 
1eucocitosis por arriba de 16 OOO/mm1 u su ingreso, con predominio 
do neutrofiJos, y en siete de ellos con bandemia, siendo esto secundario 
quizá como respuesta del organismo al estrés por trauma. (Tabla 16) 

Dentro de los exámenes de congulnción sanguínea, sülo se encontró 
trombocitopcnia en dos pacientes por debajo de 100 000/rnm', siendo 
normales en los doce resrnntcs; ln actividad del tiempo de protrombina 
fue menor del 75 %, considerado anormal por debajo de valor, en 
nueve pacientes, 69 %, lo cual es una cifra importante, siendo normal 
en los cuatro restnntcs. El tiempo de sangrndo por el mérodo de lvy, 
sólo se efectuó en tres pílcicntcs, encontrándose allern<lo en dos, 
15 %, siendo el tiempo mayor de cinco minutos. No se especifica 
porqué a unos pacientes se les tomaron exámenes de tendencia hemo­
rrngfpam y a Qt ros no, no siendo estos Jos pacientes mas graves. Es 
de interés mencionar que el personal médico que atendió n dichos 
pacientes siempre fu6 diferente. A tres paciciitcs que se les solicitó 
fibrinógeno fué inícrior a los valores normales en los tres (cifrns por 
debajo de ZOO mg%) no solicitándose dicho examen en los <lie1, restantes. 
También el tiempo parcial de uomboplastínu se efectuó en solo tres 
pacientes, enconpándosc aherndo en los tres; el tiempo de coagulación 
por el método de Lce-White se efectuó en dos pacientes siendo el 
resultado normal en uno y al te rndo un otro, este paciente no se 
encontmba heprúinizado y no so. le tomó control posteriormente, 
tampoco se le administró pJasmn, revisando estos datos retrospectiva­
mente y sin canear con control no lo podemos interprcrnr. 

Dentro de los exámenes de clecrr6Jitos sérícos sólo a siete 
pacientes se les solicitaron, encontrándose con hiponatremla a 3 
normonatrémicos }os restantes: Jos siete pacientes estubicron normopo­
tasérnicos; calcio sérico sólo se solicitó en seis niños y no precisa­
mente a los que fueron manejados con gluconato de calcio, todos se 
encontraban dentro de valores normales; urca y creatínína se so1icit6 
en c11at ro pacientes encontrándose normal en todos. El examen general 
de orina se solicitó en 9 pacientes, o sea el 6? %, encontrándose 
leucocíturia leve en dos, prmeinuria en cittco, en formo. cualitativa 
solamente. (Tabla 16) ' 
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1. 

DISCUS!ON 

En este estudio se puede constatar que no existen datos estadís­
ticos sobre este tipo de accidentes en ol osrndo de Sonora, por lo 
que no podemos darnos cuenta a ciencia cierta del número de personas 
que ·san aíectndns por mordedura de serpiente al nño, dcscunuciéndosu 
nsr mismo In cvolucibn de éstos, posibles secuelas, dcfunciunes, no 
solamente en la poblncibn en general sino en Ju ednd padi1ítrica también. 

So demuestra además que no se siguió un patrón dctcrrninadu 
de manejo. 

En In revisi6n bibliográfica observarnos que ~icrtos autores no 
están de acuerdo con el uso de cort1coidcs (11,16}¡ considerándolos la 
m~yorfa como inútiles y que solo condicionun mus alccrnciones que 
beneficio¡ respecto al uso y cantidad de suero antivipcri¡10 que se 
debo de aplicar, no hay un número cxncto de frascos para determinado 
paciente, sino que su aplicación es dinámica, dependiendo de las 
nrnnifestnciones cHnicns y evolución del paciente. Es importunre men­
cionar que es de mayor utilidad durante las primeras cuatro horas 
después da Ju mordida, de menor utilidad entre cuatro y doce horas 
de' evolución, y de dudosa utilidnd su aplicnciún dcsput!s de las 24 
horas de evolucibn. (2,10,12,13,16) 

Se refiere que In mayor causa de mortalidad en los niños es debi­
da· ni uso de dosis menores de las necesarins, ante la creencia de que 
por ser de menor rnmnño, la dosis debe de ser menor rnrnbién, f.K!W se 
debe de tomar en cuenta que la superficie corporal es menor y el grado 
de intoxicnci6n por veneno mayor. Además de que el niño es mas 
susceptible ni veneno. Con respecto ni cuadro clínico está bien cspcci­
cado las manifestaciones que se van a presentar, pudiendo clnsificnr 
estns de leves, moderadas y sevcms 1 dependiendo del grado de edema 
que p'resente como se mencionó anteriormente (13). Dep.:mdicndo de 
las manifestaciones clínicas serán las medidas ternpéuticus que se 
pongan en práctica, de esto dependerá la cantidad de antiveneno que 
se administrará, use o no de anticoagulantcs, corticocsteroides, soluciones 
gnrenterales, etc. Y definitivamente el uso de corticocsteroidcs solo 
queda en caso de que se cuente con historia previa de aplicacibn de 
suero hcter61ogo, rcaccibn previa ni suero de caballo, o por presentar 
reacción anafilactoide al momento de Ju aplicaci6n del antiveneno, 
y/o si posteriormente desarrolla la enfermedad del suero. 

Con el uso:de anticoagulantes tampoco existe un patrón determi­
nado; se menciona como complicnci6n de la intoxicación por veneno 
de vlbora el desarrollo de coagulacibn intravnscu!ar diseminada por 
consumo de fibrin6geno, contándose con reportes previos de manejo 
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do pacientes con este tipo de llltemcioncs las cuales solamente fueron 
manejadas con Trnnsfusiom:s de plasma fresco y control estricto de 
los exámenes de tendencia hcmoiraglpara (10). Se han efectuado 
exámenes de tipo comparativo entre conejos u Jos cuales se les admi­
nistró veneno de Crotalm; /\uox a dosis de intoxicacibn, siendo manejados 
con untisuero y nnticongulantcs, y el otro grupo solamente con antive­
ncno, sin encontrarse ninguna diferencia en cuamo a la evolución y 
resultados (11). Utilizado de primera intención es dudoso, solo es útil 
el empleo de hcpnrina ul <lumostrnrsc CIVD. 

En la revisión de nuestros casos se usó en fmma indiscriminada 
tanto corticoides como ant icuaguluntcs, sin habc rsc tomado todos los 
cxft.mcncs completos en estos pacientes, lo r¡uc nos traduce desoricnta­
ciím en el manejo. 

El uso ~e. antibióticos como se refiere en citas previas es 1ie 
importunciu, deben de ser <le amplio espectro como ld tipo ampicilinn. 
principalmente, por predominio de gér1nencs grnm negativos en ul hocico 
de lns serpientes¡ sin embargo en nuestros pacientes predominó el 
uso de penicilina sódkn cristalina quizá pensando en gérmenes anaero­
bios y tratnndo de cubrir además en forma profiláctica cobtra clo:,tri­
dium tctnni¡ observándose r¡ue fu6 menor el grupo en el r¡uc se usó 
el .tntibiénico ele elección primaria como aminoglucosi<los o nmpicilinu. 

El toxoide tetánico, que está indicado en el manejo global de 
este tipo de pac;iemcs. se aplicó en el 84 %, en los restantes no se 
aplic6 porquo contaban con revacunación pievia reciente. 

Revisando y nnaliz.an<lo los exámenes de laboratorio que se delxm 
de solicitar ohligadnmentc son biometrfn hernlitica con reticulocitos, 
ya que existe evidencia tle hemólisis <le los glóbulos rojos circulantes 
y se elche de valorar la respuesta de la m&dula Ósea, con cent rol de 
hemoglobina durante su estancia y su egreso, y en caso de que In 

evolución cHnica lo amerite solicitarse periódicamente o las veces 
que sea necesario, yn sea el caso del inicio de unn CIVD. Además en 
este estudio se puede observar diferencia importante entre la Hb de 
ingreso y de egreso, ameritando incluso transfusiones sangu[neas dos 
de los pacientes estudiados, y otro do ellos paquete glohular 

Debe astmismo ser de rutina los estudios de tendencia hemorragi­
pam, tratando de cubrir la mayor cantidad de ellos posibles, como 
tiempo de Protrombinn, tiempo parcial de tromboplastina, plaquetas, 
tiempo u~ sangrado, tiempo de coagulación y fibrinógeno principalmente, 
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pudiendo solicitarse otras pruebas dependiendo de Ja evolución del 
paciente. 

Como se mencionó previamente es importante repetir que no 
existe un criterio único en el estudio y mnnejo para este tipo de 
pacientes que han sido estudiados ya que tcxlos fueron mnncjudos en 
épocas diferentes y por personal médico distinto, sin embargo se 
puede apreciar claramente que desafortunadamente no había diferencia 
entre el manejo y estudio del primer paciente en 1977 y el último 
en 1986. 

Otro examen de suma importancia es el de solicitar n su llegada 
grupo sangufoco y factor Rh, asr como pruebas cruzadas antes de que 
se aplique nntiveneno ya que éste suele alterar los resultados por 
ser do tipo inmunológico (16); ya que el paciente puede ameritar 
transfusiones de urgencia o de crioprccipitndos por alteraciones en 
los pruebas de coagulacibn, como lo vimos en tres de nuestros pacientes 
que ameritaron plasma fresco. 

También se deben de solicitar elcctrcilltos .séricos y examen 
general de orina principalmente. 

Pensamos que este estudio será de utilidad tanto para nosotros 
como pam las personas que se interesen y acudan a éste como una 
consulta, sin embargo como Ja medicina es dinámica cndn vei habrá 
que efectuar cambios en los patrones terapéuticos. 
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ESTADO DE SONORA CON LA D!SfRIBUCION GEOGRAFICA 
DE SUS ALREDllDORllS DONDll SE PRESllNTARON CASOS 

DE PACIENTES MORDIDOS POR VlllORA DE CASCABEL. 

Isla del 
Tiburón 

•Santa Ana 

Car~ 
• Rayón 

•Estación Pesquci ra 
La Victoria• 

Hermosillo e •Sinoquipc 

Molino •cnmou 

o La Colorada 

Sunqui 
0
G mndc 
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Tabla 2. DISTRIBUCION POR SEXO DE PACIENTES ADMITIDOS POR 
PICADURA DE VIBORA. 

SEXO N6moro Porcicnto 

Masculino 5 38.4 

Femenino 8 61.6 

Total 13 100.0 % 

Tabla 3. DISTRIBUCION DE ACUERDO AL LUGAR DE ORIGEN. 

Lugar N6moro Porcicnto 

Hermosillo 3 22.5 

Santa Ana 2 IS.O 

Suaqui Grande 1 7.5 

Sinoquipe 1 7.5 

La Victoria 1 7.5 

La Colorada 1 7.5 

Molino Camou 1 7.5 

Carbó 1 7.5 

Estacibn Pesque i rn 1 7.5 

Rayón 1 7.5 

Total 13 100.0 % 
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Tabla 4. DISTRIBUCION POR EDAD DE PACIENTES, INGRESADOS 
POR MORDEDURA DE VIBORA. 

lldad Nt\mero Porcicnto 

2 años 2 15.5 

3-5 años 5 38.4 

6-12 años 6 46.0 

Total 13 100.0 

Tabla S. REGION ANATOMICA AFECTADA EN LOS PACIENTES POR 
MORDEDURA DE VlllORA 

Rcgibn Nt\moro Porcicnto 

Extremidades supe riorcs 2 15.0 

Extremidades Inferiores 11 85.0 

Total 13 100.0 
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Tnbln 6. HORARIO llN QUI! LOS PACIENTES FUERON MORDIDOS 
POR LA VIBORA. 

Hom Númoro Porcicnto 

Mntutino(7:00-!3:00) 2 15.3 

Vespertino (14:00-19:00) 7 53.8 

Nocturno 2 15.3 

Se desconoce 2 15.3 

Total 13 100.0 

Tnbln 7. MANEJO QUE RECllllERON LOS PACIENTES ANTES Dll SU 
INGRESO. 

Manejo 

Incisión y succión 

lncision y torniquete 

Suero nntivipcrino 

Analgésicos 

Antihistnm!nico e 
Hidrocortisona 

Ajo y leche 

Número 
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Porcicnto 

7.69 

7.69 

15.38 

7.69 

7.69 

7.69 



Tabla 8. EVOLUCION EN HORAS ENTRE LA MORDEDURA Y 

MOMENTO DE RECIBIR ATENCION MEDICA. 

Evolución Número Porcicnto 

Menos de una hora 4 30.1 

De una n 24 horas 6 47.1 

De 24 a 48 horas 1 7.5 

Mas de 48 horas 2 15.3 

Total 13 100.0 

Tabla 9. MANIFESTACIONES CLINICAS AL MOMENTO DE SU 
LLEGADA AL HOSPITAL. 

Signo o síntoma Número Porciento 

DOLOR 13 100.0 

Edema 13 100.0 

Equimosis 13 100.0 

Mnniíestnciones de sangrado 6 46.0 

Náusea y vómito 5 38.0 

Fiebre 3 23.0 

Alteraciones neurológicas(') 2 IS.O 

Pérdida de In conciencia 1 7.5 

( ') Somnolencia y parestesias 
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Tabla 10. MANEJO INTRAHOSPITALARIO DE LOS PACIENTES 
MORDIDOS POR VIBORA 

Manejo Número Porcicnto 

Soluciones parcnterales 13 100.0 
Antibioticoternpia 13 100.0 
Suero nntivipc rino 13 100.0 
Toxoidc tetánico 11 84.0 
Ayuno 11 84.0 
Hidrocortisona 9 69.0 
Analgésicos 9 69.0 
Heparinn 5 37.0 
Transfusiones ( •) 5 37.0 
Dipiridnmol 4 30.0 
Gluconato Calcio 4 30.0 
Fasciotomra 1 7.5 

(•) A un paciente sangre fresca total, otro 
n tres plasma fresco. 

paquete globular y 

Tabla 11. TIPO DE ANTIBIOTICOTERAPIA QUE SE USO EN LOS 
PACIENTES MORDIDOS POR VIBORA. 

Tipo Número Porciento 

Penicilina sódica cristalina 6 46.15 

PSC(•) mas Kanamicinn 1 I 7.39 

PSC mas Gentamicina 1 7.39 

PSC mas Ampicilina 1 7.39 

Ampicilina .. 3 23.07 

AmpiciÍina .~.mas, gemamicina 1 7.39 

Total 13 99.78 
(o) Penicilina sódica cristalina 
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.· 
Tabla. 12 NUMERO DI! PACIENTES QUI! SI!. LllS ADMINISTRO SUl!RO 

ANTIVIPl!RINO V DOSIS. (•) 

Ndmero de frascos Ndmcro pacientes Porciento 

Un frasco 7 53.B 
Dos frascos 2 15.3 
Seis frascos 2 15.3 

Total 11 84 .4 
(•) A dos pacientes previamente se les habla aplicado en su lugar de 

origen. /\ tres se les nplic6 IV, cuatro IM, n úos IV mas IM y el 
resto se desconoce. 

Tabla 13. USO DE CORTICOllSTl!ROIDllS, TIPO Y Dl/\S 
DI! TR/\T/\MlllNTO. (•) 

Tipo de corticoide Número Porciento 

Hidrocortisona 3 61.5 

oe·xninetasonn 1 7.3 

Total 9 68.B 

(") lln dos pacientes se usó de uno a cinco d(as en los siete 
restantes de seis a diez dJas. 
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Tabla 14. TIPO DE l\NTICOAGULANTES 
MORDIDOS POR Vll30RI\, Dll\S 

Tipo 

I-Ieparinn 
Dipiridnmol 
Hcparina mns Dipiridnmol 

Total 

Ndmero 

~JI~ USIS 
EN ~ll!P'1'1!J Pflt]{EN'IJ'lli 

DE 1'1\íAllIW11 m\l.llf.o. ~.ij 

Porcicmo 

30.76 
23.07 

7.39 

61.22 

De unn a cinco díns se utili1.aron en cuatro, on lo.-; cunt m 
rcsrnntcs ele sicrn n quince d[ns. 

Tabla IS. DIAS DE ESfl\NCII\ HOSPITl\Ll\Rll\ EN PACIENTES 
MORDIDOS POR VIBORI\. 

Dlns Número Porcicnto 

Menos de siete dlns 38.46 

Entre ocho y entorco dlas 38.'16 

Entre quince y veintiun dfas 23.07 

Total 13 99.99 
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Tabla 16. R!!SULTADOS DE LABORATORIO EN LOS PACIENTES INGRESADOS POR MORDEDURA 
DE VIBORA DE CASCABEL 

Paclenre 
Hb lng, Hb eg. Leucocitos Plaquoras TP TPTP Flb TS TC 
gr" gr" por mil por mil % BCI seg mg % lvy Lee-Whlre 

13.2 7.6 15.1 150 59 90 6' 18' 

14.4. 9.0 22.0 150 74 

11.0 11.2 16.1 280 87 125 

4 11.5 7.9 9.5 53 

11.4 10.0 180 51 38 o 
13.7 10.3 20.8 20 50 

.,. 
.7 10.6 26.0 150 50 35 34 

13.8 10.9 19.7 170 54 26 

12.5 11.3 18.5 380 90 30· 

10 14.0 17.0 25.0 280 85 26" 

11 11.4 13.3 20.3 80 50 

12 11.8 9.2 400 55 

13 13.2 21.1 290 100 
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