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THUMBUSIS CEREBKAL SECUNDAnIA A PICADURA_FUR BSCURELUN

Abstracto :Se prerenta el caco de un lactante menor maseculino
de 11/12 de edad,el cual sufrié envenenamiento severo secun-—
dario a picadura por esorpidn,presentando comec comnlicacién
principal infarto cerebral en el territorio de la arteria -
cercbral posterior derecha resultando en un afndrome de We-
ber.Se revisa ia incidencia y prevalencia del envenenawmien-
to por escorpién en México,las toxinae y sua efectos sobre
el humano.S5e presenta un cago poco comin y ae digcuten loa-
pogibles mecanismos fisiopatoldgicos de daflo directo e indi
recto al sistema nervioso central y cardiovascular princi--
nalmente, .

Introduccidn :México ocupa el primer lugar mundial en morbi-
mortalidad por picadura de escorpidén (alacrdn), (1) a pesar
de lo cual los cagos fatales son relativamente pocos y ea--
to es debido a que la cantided de veneno inoculado es mini-
mo,aungue el veneno del escorpién es tan téxico como el de
la serpiente.la sintomatologia varfa entre la cantidad de -
veneno inoculado y la superficie corporal del paciente en -
forma inversa,por lo que la poblacidn de mayor riesgo son -
los nifios.(2) :

Fl escorpionismo o alacranismo se refiere a la intoxicaoidn
aéuda causada por le picadura de los eacorpiones neurotdxi-
cog.(3)Los escorpiones de iidxico se han clasificado como --
miembros de la familia Buthidae.(cumdrc 1) ¥ el que nos ocu
pa se encuentTa dentro del género Centruroides,repregentado
por 28 egpecies.Son artrépodos de laclage arachnida con ===
trea ojos a cada lado,provistos de un eqternén de forma ---
triangular,mds largo que ancho'y morfoldgicamente ge lea -~
reconoce por tener una pata mayor o pedipalpo anterior con~
ufias prencores toscas y uuatre petas ambulatoriss,lo que --
les da uncierto parecido a los cangrejos.Poseen un cefalo--



Cuadro 1

Clasificacidn zooldgica del escorpidn
Cleage : Arechnida
Orden : Escorpiones

Familia: 6 farilias

a) Buthidaé b) Escorpionidae c) Vejovidae d) Chactidane

e) Diplocentridae f) Androctionidae
Subfamilia: Centrurinae
Género: Centruroides

Distribucidn peoprdfice
Centruroides limpidus limpidus Morelos y Guerrero.
Centruroides noxius Hoffman Hayarit

Centruroides elegeans Guerrero



térax compacto,cl abdomen segmentado ‘y cinco segmentos pos-
teriores que se angostan formando la cola,la cual remata en
un ensanchamiento terminal o telsdn,en donde ame encuentra -
1a ves{cula,el diente subacular y el aguijdn.

Las tiltimas estructuras parecen unidas a las gldndulas del
veneno y se adelgazan hacla el aguijén,el cual es inyectedo
a la presa.El escorpidn atrapa arafias e inaectos mayores,de
los cunles el se nlimenta,los deagarra y pica manteniendo--
los prensados por medio del mrqueamiento de su pseudombdo-~
men hacia adelante y sobre su propie cabeza.El escorpidn es
un animal nocturno que hiberna en invierno;durante el dia -~
perece protejerse debmjo de las pledras u otros desechos,--
pero puede migrar hacia los hogares u objetos de vestido.(4)
Aproximedamente 650 especies de escorpiones existen en el -
mundo y sdlo un ndinero limitado son peligrosas para el hu--
manc y Se reparten en seis femilias.En México existen cua--
tro familias (Buthidae,Chactidae,Diploentridae y Vejovidae)
,15 géneroa y 134 egpecies:todas las especies peligrosas -
del mundo pertenecen a la familia Buthidae y & esta correa-
ponden los escorpiones de nuestro pafa que se agrupan en la
familia Centrurinae y el género Centrurocides,de los cualed-—
los mds venenosos son el C.suffusus suffusus que habita en.
el estedo de Durango,C limpidus limpidus que habita en la -
zopa de los estados de Morelos y Guerrero,C limpidus tecoma
nus que habita los estados de Guerrero,Michoacdn y Colima,C.
noxius Hoffman que habita en Nayarit y C.elegans que habitae
en Guerrero;de las cuatro primeres especies,que son las que
contienen el veneno mds téxico,se obtiene el veneno para la
produccién del suero antislacrdn.(5)

El escorpionismo es en algunas poblaciones el padecimiento-
que mayor mortalided origina,y este fndice es mis alto en -
los eatados de Colima,llayarit,Guerrero y Morelos alcanzando
tasas que van de 40 a 50 por cada 100 000 habitantes;repre-



sentando con egto el 90% del total de muertes por picadurl-
de animales venenosos.{(1)

En las zonas endémicas se cuenta entre los diez padecimien-
tos mis frecuentes que atienden los serviocios de urgencias
pedidtricas. (1)



Caso Clfnico. _
Lactante menor de 11/12 de edad,masculino originario de la-
pablacidn de "emixco,Morelos.Proveniente de medio socioceco-
némico bajo,sin dominancia cerebral aln.Desarrollo psicomo-
tor: Al mea de edad reflejoa primitivos preaedtea.rescciona
a los sonidos;nl segundo mes presenta sonrisa social y le--
. vanta la csbeza en decdbito ventral:al tercer mes soatiene-
la cabezn sentado,sigue objetos con la mirada,emite sonidos
guturales;al cuarto mes se da la vuelta de decdbito dorsal-
a ventral,reconoce a sus padres;al sexto mes se sienta sdlo,
conoce su nouwbre, pronuncia monoaflabos;octnve mes se para -
on ayuda,comprende el sipnificade de si o nosonceavo meg---
camina cogido de una mano e inicia polis{labos.Resto de an~
tecedentes sin importancia para su padecimiento actual.
Padeciniento actumsl: Lo‘iqicia el 27 de agosto de 1990 al--
ser picado por un escorpidén en la mano izquierda,presentan-
do llante intense adbito,cinco minutos deapuds presenta si-
alorrea,degviacidn ocular e incontinencia de esfinteres,a~-
demds de flaccidez generalizada,quince minutos despubs es -
manejado por médico particular a bage de alfa-aminopiridine
1C mg por via intramuscular,asi como una ddsis de suero an-
tianlacrdn 200 U.A. por via intramuscular,por aparente mejo-
ria es enviado a su domicilio en donde prementa ciancsis --
peribucal importante y sim recuperar su estado de concien--
cia ge envia al hogpital civil de Cuernavaca,Morelos.A su -
ingreso,el din 28 de agosto de 1990,presenta una criais ---
convulsiva generalizada ténicoclonica,yugulada con diacepam
yignorandose désis.
Bl exdmen ffeico reveld paciente somnoliento,inquieto,que--
jumbrosgo, temperature de 380C,insuficiencia respiratoria le~
ve,frecuencia cardiaca de 188 latidos por minuto,drea car--
diaca sin fenomenos agregados,campos pulmonares con ester-~-
tores gruesos transmitidos,abdomen sin compreomiso.
l'eurcldégicamente nistagmo,ignoramos hacia donde,pupilas i--



gocéricag,hiporreflécticas,extremidades hipotdnicas e hipo-
rreflécticas.f1 29 de agosto se detecta hemiplejia izquier~
da y persiste cou crisia counvulsivas de diferente patrdn,~-
unas focales izquierdas y otras focaleam derechas secunda=--
riamente generalizadas,a pesar de tratamiento instituido --
con difenilhidantoina y dcido valproico,sin especificar dd-
sis.Ante la pobre respuesta se asgrega fenobarbital,dexame--
tasone y manitol pensando en edema cerebral,mds aumpicilina-
y cloranfenicol pensando en meningitis bacteriana,y ge sus-
pende el dcido valproico.

El 31 de agosto persiste febril,ademds de dos crfsis con---
vulsivas focales a hemicuerpo derecho.

El 10, de geptiembre estable,afebril y ain crfsils convulsi-
vas gero bajo tratamiento anticonvulsivantes.

31 2 de sentiembre se detecta anisocoria por midriasis de--
recha.

El 3 de geptiembre por persistir la anisocoria y la hemi---
plejian se decide enviar al Hogpital JuZrez de México.
Durante su estancia en Cuernavaca ae le realizd puncidn ---
lumbar, ignorandose fevha,ni presién inicial,se reporté egua
de roca,una célula (leucocito),76 mg/dl de proteinas,7é wg/
dl de glucosa,VDRL y cultivo de LCR negativos.Biometria he-
mdtica con hemoglobina de 10,2 g/l,hematdcrito 32%,leucoci-
tos de 17500/ml,79 de segmentados y 21% de linfocitos,ami~
ba en fresco con escasos trofozoitos,cloro aérico 120 mmol/
1 y calcio 9 mg/dl.

Ingresa al Hogpital Judrez,de México el dia 3 de septiembre
bajo las siguientes condiciones:pesc de 8.5 kg,estaturs de-
76 cm,per{metro abdominal de 45 cm,per{metro tordcico de 46
cm,perimetro abdominal de 45 cm,pie de 12 cm,frecuencia ---
cardiaca de 112 X',frecuencia reapiratoria de 26 X',tempe--
ratura axilar de 36oC,tensidn arterial de 110/90 mm/Hg.
Hidratado,pdlido,cuello con venodiseccidn en yugular exter-



na izquierda,sin insuficiencia respiratoris,campos pulmona--
res ventilados,corazén sin alteraciones,higado palpable g -~
_3.5-3 y 3 cm por debnjo del borde costal derecho en lineas -
convencionales,resto de exploracidn figice general normal.
Fxploracién neuroldgica; Conclente,irritable,logra buscar al
exrlorador al llamsrlo por su nombre,no emite lengusje y ---
frecuentemente bosteza,con tendencie a la sonmnolencia,ptosis
ralpebra. ; anisocoria por midriasis derecha y exotropia de-
uwjo derccho,hiporreflexia pupilar izquierda,paresia facial -
central izquierds,pesticulaciones,hemiplejfa izquierda y he-
miparesia derecha leve,hiperreflexia miotdtica generalizada,
excepto en el miembro superior derecho,Babinski bilateral --~
mde sensible el izquierdo.Se integran los sfndromes de alte-
racién del egtado de conciencia,vim piramidal bilateral de-=-
rredominio derecho,sindrome de Weber y sindrome de Uncus,
Evolucidn:
4 de sertiembre.-Se efectla una tomografia axial computada’ -
(figura 1) encefdliice ye que el nifio se deteriord mds en su-
aztado de conciencia y en la imagen se encuentira une zona --
rad.olidcida en regidn temporal T4-75 msf como en lébulo oc--
cipital fel lado derecho,correspondiendo al territorio de 1la
srteria de la arterig cerebral posterior derecha desde su --
nacimiento.Psto hace pensar en edema cerebral de tipo vaso-—-
génico »ecundario n la arteria trombosada y se le manejd ---
como tal con manitol e ddésis de 0.25 g/kg cada 4 horas.El 5-
de septiembre.-lon el estado de conciencia mds deteriorado,-~
se duplica la dbsis de manitol:en 8 horas se aprecia mejoria
fruouca,yn que abre sus ojos y rcgponde e estimulos externos,
caomo Lijar la mirada sl explorador.
6 de ueptietnure.-Persiste anisocoria,pupila derecha de 4 mm-
(antes de ¢ mml,ya hay respueata a la luz,aunque lenta ;empi-
eza a nover el nemicuerpo izqhierdo,se inieia alimentacidn -
sor gonda orcodstrica ya que no resenta guccidn ni depluni-
én adecuadas,



romografia axial computada tomada ol dia de su inrreso
al nospital Judrez (4-IX-v0),donde se arrecia el gitio
de la oclusidn de la arteria cerebral posterior.y la -~

zona de infarto correspondiente.



7 de septiemure.-Sounoliento,pero fancilmente se despierta,--
vergiste ptowvis palpebral y anisccoria mientras duerme:pupi-
la derecha de 4 mm,izquierda de ! mm.Una vez dcspierto ambas
niden 3 mm,con jobre respuesta a la luz.Durante esata fage -~
presenta movilidad espontdnen de los miembros izquierdom de-
predomitio crurnl.Se inicia reduccidn de manitol y se trag--
lada a medicine interna pedidtrica.

Del 3 al Y1 de septiembre.~Se inicia la via oral con tole---
rancia ndecuada,afebril,indiferente al medio,no es capaz de~
rantenerse sentado,se reduce désis de manitol.

12 de septiembre.-Se suspende manitol y dexametasona,no hey-
efecto de rebote.En ests fecha y después de platicar con la-
madre,se detecta que hubo franco deterioro de todas las fun-
ciones mentales,ya que hnete antes de iniciar su padecimien=-
to actual su degarrolls psicomotor,de lenguaje y de contacto
social ere ecorde a la cronologia del desarrollo para su e--
dad.

Pel 13 al 21 de septiembre.~Evolucidn hacia la mejoria.Dop~-
ler trans-:raneal reparte ausencia de filujo en la parte mdge-
rroximal de la arteria cerebral posterior derecha concluyen-
do proceso svstructivo mayor del 80¢;con flujo colateral —-—
dugde circulacidn anterior.

Un afio despudy del accidente el nifio ain no habla,sdlo repi-
te sonidos consonantes (mama,papa),muy tranquilo,reconoce a-
sus padres,inicia control de esfinteres;pero es notable su -
nemiraresia y gu deterioro mental,asf{ como lo lento de su --
recuperacidn.,

Actualmente acude al servicio de medicina ffaica y rehabili-
tacidn pars teraria B bage de ejercicilos de propiocepcidn,--
relnjacidn,control de posicidn y terapia del lenpuaje.

i osteriormente se han efectuado dos tomorrafims axial compu-
tadas que muestrarn una zonn de ntrofim cerebral que corres—-
ponde n toda la arteria cverebral posterior derecha.{figura 2°



Tigura 2

Tomografia axial computada tomada el 29 de mayo
de 1991 que muestra (imagen hipodensa) la zona-

de atrofia cerebrel secundaria a infarto entiguo
‘en el territorio de la arteria cerebral posterior.
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Fisiogatologia del veneno de escorpidn.
El veneno es soluble y antigénico,es una mezcla compleja de-

material mucoso,con proteinas bdsicas de bajo pesc molecular
(componentes orgdnicos y salados),Recientemente se ha encon-
tredo que contiene cinco neurotoxinas separadaa,las cuales -
pueden ser separadas por variams técnicas y se han denominado
como toxinas I-alfa,JI a8lfa,IIIl alfa,IV alfa y III beta.

i.a composicién del veneno variam no solo con las especies y--
la temporada,varia tambien gon la edad y el estado nutricio-
nal del escorpidn.(7)

El veneno es termoestable,conaiste de cadenas polipeptfdicas
sencillas de aproximadamente 65 aminodcidos entrecruzados --
por 4 puentes disulfuro.(8)

El emtudio de la bionuimice y la toxicolog{a del veneno de -
escorpidn es muy extenso y en la actualidad se sabe que exig
ten miltiples efectos en el ser humano y en los animales.A--
continuacién se sefialan algunos de los efectos principales--
para expliicar el dafic a nuestros paciente.

1.~Liberacidn de catecolaminas de neuronas adrendrgicas.(7)
2.-Desplazo de calcio de la membrana de 1la fibra nerviosa a-
nivel Lregindptico produciendo despolarizacidn y consecuen--
temente contraccién del misculo esqueldtico.

3.~Incremento en la liberacidn de catecolaminas por lag -=--
gléndulas adrenales y terminales nerviosas simpdticaa.
‘4.~Incremento de renina por accidén directa sobre el aparato-
yuxtaglomerular.

5.~heaccidn téxica cardiaca por efecto simpdtico (8) y por -
efecto directo (10) sobre la fibras muscular.

6.~Los efectos excitatorios son a través de la liberacidn de
neurotransmisores como la acetilcolina que es el neurotrans-
misor excitador por excelencia.(11,12)

Te-la adminiatracidn intravenosa de veneno a ratas les pro--
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duce hipertensién arterial inmediata y sostenida por un in--
cremento extraordinarie de catecoiaminas séricas debido a --
une accidén directa sobre la membrana de lms neurones edre---
nérgicas.

8.-En la cucaracha,ls administracién cause elevacién en el -
contenido de acatilcolina y disminucidn en la actividad de--
la acetilcolinesterasa y una actividad espontdnes en el sig-
tema nervioso central.(13)

9.-La inyeccidn intravenosa de una toxina purificade de eg--
corpidn en ratas anestesiadas indujd un dramitico incremento
en el volumen de dcido clorhidrico y pepsina sunado a un deg
caenso significativo es el pH,debido 2 un aumento de le acti-
vidad posganglionar a través de la estimulacidn de log re-—=--
ceptores muscarinicos y H2.(14)

1Ge~Pancreatitis apguda hemorrdgica en el perro: Amplias d---
reas de hemorragia y necrosis grasa fuerdn observadas sobre-
la superficie del pdncreas y mesenterios adyacentes,las con-
centraciones de amilasa aumentardn hasta 7 veces de éva 8 -
horas posterior a la administracidn del tdxico.{15,18)
1t.-Interaccidn del veneno de escornidn con los componentea-
ganguineos.Se ha demosirado un efecto indirecto e lravés de-
la estimulacidn de la comgulacidn o de la libermcidn de epi-
nefrina y efecto directo sobre las plaquetas,una fraccidn de
su veneno puede inducir un bajo nivel de agregecidn lo cual-
puede seguir ropidamente a uns regpuesta mdxime o estimula--
cidn adicional.lado que las plaquetas pueden facilitar la =--
coagulacidén,el efecto del vameno sobre las plaguetas puede --
explicar en parte la capacidad del veneno para lnducir trom-
bosis y comgulopatia por consumc como la coagulacifn intra--
vaacular diseminada.(17)

Aunique existen otros egstudios en animales que demuestran =--
que no se detectan alteraciones significativay en el meca=--



nismo de la coasgulacién al inyectarae désls subletsles de—--
veneno de escorpidn a perros y conejos con toma poaterior y-
a intervalos de los factores de la cosgulacidn;ademss de que
los estudios de necropsiam no mostrarér algin cambio hemorrd-
gico por lo que loa Autores descartan la cosgulopatf{a por --
congumo como la cauaa de anormalidades cardiovasculares y =-
electrocardiogrdificas secundarias a la administracidn del --
.veneno de escorpidn.(18) :
12.-Efectos del veneno de eacorpién ascbre los gases sangui-~-
neoa y el estado dcido-bage de la rata.Fl veneno causa alca-
loais metabdlica la cual fué parcislmente compensada por a--
cidosia respirstoria,comprobandose fimciones andlogas entre-
cada una de les fracclones del veneno.Se observd tambien ~-~-
digminucidén de loa niveles de godio sérico,mientras que los-~
de potasio se incrementardn en el plasma.(19)

13.~Efeotos de la toxina de escorpidén sobre la lileracidn y-
gfntesins de la metilcolina en 1las circunvoluciones cerebra--
les.Se ha viato que la tityustoxina incrementa la liberacidén
y aintesis de acetilcolina en laa circunvoluciones del cere-
bro de rata;este efecto fué mayor en las circunvoluciones --—
del hipocampo y la corteza y menor en el hipotdlamo y sug --
efectos fuerén dependientes de la presencia de sodio y cal--
cio en el medio de incubacidn.(20)
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Discusién.-A pesar de que nuestro pafs ocupa el primer lugar
a nivel mundial en morbimortalidad por esorpionismo,prevale-
ce un profundo desconocimiento macerca del verdadero tratami-
ento de loa envenenamientos por escorpién,que se refleja en-
el fndice de mortalidad mds clevado a nivel mundiml,en com~-
paracién a otros paises como Fstados Unidos,en donde por mds
de 20 afios no se ha registrado mortalidad por envenenamiento
por escorpidn,(8)

El paciente es originario de un lugar donde el escorploniasmo
es endémico,ya que el estado de Morelos tiene uno de los in-
dices de mortalidad mds elevados con una tesa de 41,5 por --
100 000 habitantes.(9) Constituye el 90% de las muertes to~-~
tales por picadura de animales venenosos,ademds de que muy--
rara vez se llega a esclarecer la causa del fallecimiento,--
asi{ como las secuelag del envenenamiento.

Al revisar lag literatura de los dltimog 25 aflos,este caso---
es el cuarto reportado en la literatura mundial que cursé ~-=
con nemiplejfa,y es el primero con estudio de tomograffa a--
xial computade y Doppler transcraneal ;asimismo interesante--
por su asociacién a una pardlisis del tercer nervio craneanp
derecho,lo cusl constituye un sfndrome del cerebro medio de—
nominado sindrome de ileber (no descrito previamente en enve=
nenamiento por escorpién),debido a una zona de infarto en el
territorio proximal de la arteria cerebral posterior dere---
cha.

Los tres casos reportados previamente son un masculine de 16
afios que cursé con hemiplejfa y afasia motora reportado por-
Parsad y Mishia;(6) el segundo caso fué reportado por Lath y
Bhattacherjee en un escolar de 10 afios que curad sélo con --
hemiplejfa (6" y el tercero,un preescolar de 4 afios que cur-
g0 con hemiplejfa y afosia motorm reportado por Jamihal y S-




nnivas.(6) iror lo .ue esta caso es el cuarto reportado a ni-
vel mundial y tael vez el primero que cursg con sfndrome de -
Weber gecundaric a envenenamicnto por eacorpidn.

Al determinar los factores de riesgo por envenenamiento se--
vero por escorpldén observamos que el paciente cme dentro de-
lo que se denomina toxicidad sistémica sovera que son pa=—~-—
cientes que presentan durante su evolucidn coma,convulsiones
yarritmia cardiaca o edema pulmonar:por la edad log pacien—--
tes menores de un afio presentan con mayor frecuencla envene-
naniento moderado a severo y un porentaje mayor de cagog fa=-
tales cue cualquier otro grupo etario,debido a que la canti-
dad de veneno inoculade es la misma,pero su concentracidn --
en el orsauismo es mayor,debido a su menor superficie corpo-
rel total.

la mayoria de los cesos fatrmles se agocian a insuficilencia~-
cnrdiaca y un mejor conocimiento de la patogénesis de ells,-
regulta en un mejor manejo y congecuentemente reduccidén de--
in mortaliﬁad.ﬁe na sugerido que la insuficiencia cardiasca -
es secunduria o una combinacidén de hipertensidén medieda por=~
aninag presoras.arritﬁia y dafio al miscardio.(21)

ia gintomatolosia del paciente fué compleja,se inicid con --
dolor sdbito e intenso,aunque no se observd poasteriormente-—-
erjitema,ecuinosis o edema en el aitio de la picadure leo cual
se asocia a una variedad neurotdxica, (22) si no se presentan
estos componentes de la espuesta inflamatoria.(cuadro 2)
Otrog sfntonas iniciales fuerdn inquietud extrema,onvulsio--
neg,nistagmo,gintonas respiratorios como cianosis e insufi--
ciencia respiratoria Ze tipo leve y se ha geiirnlado que la ~-
natiraleza y duracidén de los sintomas son marcadamente in—--
fluenciados por la edad,ya ;3ue se ha visto udue log sintomas-
severos pueden persistir mds alla de 30 horas.Dentro de las-
manifestaciones cardiovascuinres el pnadente jresentd taqui--
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Cugdro 2

Signos y antog.s presentes con gﬁgor frecuencia en loa --
pacientes com picgdura por eacorpién,

Locgles: Edema
) Equimosis
Britema
Dolor

Sistémicos : Taquicardia,irritebdilidad,inquietud,
dianforesis,nistagmo,priapismo,hiper-
tensidn,vémitos,encefalopatia, taguip-
nea,insuficiencia respiratoria,sialo-
rrea,hipertonia,visidn borross,fiebre,
disartris,estridor,cambios pupilares-
esputo espumoso.pobfe coordinacidn,--
coma,piloroespasmo,parestegiag,arrit.
mine,disfagia, jadeo,edema pulmonar,—-
convulasiones. '
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cardia importante ya que durante su ingreso'al hogpital Ci--
vil de Cuernavaca reglstrd 188 latidos por minuto,no regisg--
trandose su tensidn arterial hasta su ingreso al Hoapital --
Judrez donde persistia con cifras de teneidn arterial muy e-
levadas pare su edad en promedio de 110 a 115 mm Hg la sig=-
télica y de 90 a 95 mm Hg la dinatélica.Cifras consideradas-
como hipertensidn significante a severa para la edad del pa-
ciente. (25,26)

Dado que la mayoria de las caracteristicas clfnicas del en--
venenamiento por emcorpidn son secundarias a la presencia de
grandes cantidades de adrenalina circulante,la hipertensidn-
es gecundaria a un efecto vasoconstrictor de las gustancias-
presoras liberadas por las gldndulas adrenales que es el re-
sultado de lp mccidn del veneno de eacorpidn sobre el siste-
ma simpdtico.

Debido a que no f£1é tratado de primera intencién el paciente
en el hoapital Judrez de Héxicc no ge pudo precisar si tam--
bien curgsé on insuricienciam cerdiaca y edema pulmonar secun-
dario,ya que en la nota de traslado se reporta que cursé con
uatos compat.bles a ello,como la cianosis,inguietud,ansiedad
.diaforesis y estertpres pulmonares principalmente,(22)

Para exclicar la fisiopatologfa del infarto cerabral en el--
territorio de la arteria cerebral posterior,se revisd lo si~
guiente: lan enfermedad cerebrovascular en nifios es muy rara-
'y por lo general no se asocia a hipertensidn,la presencia en
el gistema vertebrobasilar es infrecuente.

Su incidencia es de aproximadamente 2.5 cascs por 100,000 --
habitantes por afio,encontrandose enfermedad cersbrovascular-
gignificativa en el 8.7% de las autopaias pedidtricas.(27)
El efecto de la hipertensidn gobre laa grandea arterias del--
cuello y la circulacdn intracraneal puede originar apopleji-
as por trombosig:ndemds de una frecuencia mayor de hemorra--
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gia cerebral.(23)
La hipertensidn es el principal factor de riesgo de los ata~
ques tanto trombdticoa como hemorrdgicos,el riesgo de un a=-
taque esta relacionado con el nivel de elevacidn de™la ten--
9idn arterial exlsticndo una correlacidn mfs estrecha con la
tengién sistdlica que con la diagtdlica.(29)
lLa circulacidn del cerebro puede ger daflada por un aumento -
atfibito de 1a presida arierial:durunte dichoa episodios,los -
vagog cerebrales se dilaten pasivamente y se produce un co--
lapso de la autorregulacién;ademds la hipertensidn arteriaml-
aguda y fevera conduce a la generacidn de radicales de oxf{--
geno,e la alteracidn de la vasodilatacién mediada por el en-
dotelio y a la diasrrupeidn de la barrera hematocerebral.
Experimentalmente la distensibilidad de la arteria basilar -~
y de las ramas de la arteria cerebral posterior {(figura 3) ~
ae encuentra mwdis reducida en las ratas espontdneamente hi---
pertensas que en las normotensas.(28) ' :
Se ha observado gue durante la hipertensidn severa aguda se-
plerde la mutorregulaocidn del flujo sanguineo regional cere-
bral,donde pucde ser de tipo anormal y heterogénea,desarro--
llandoge consecuentemente hiperperfusién que es mda promi-=-
nente a nivel del cerebelo,materia gris parietal,tdlamo,es--
triado y puente,los cumlea son sitios reconocidos de hemo---
rregia hipetensiva en humanos. (29)
loa afntomas vue se esocian con infurtos del ldbulo ocoipi--
tal tienden a ocurrir en las zones continuas a las arterias=-
cerebrales mayores.(figura 4) Los infartos pusden ser vistos
como un reaultado conbinedo de un efecto de cuenca o verti--
. ente durante la hipotensidn aguda y la presencia de adapta=~
c¢idn esiructural hipetensive vascular,les aintomas mds comu-
nes son alteraciones visuales.paresias.pérdi@a de la concie-
encia y finalmente la muerteépor lo trnto los infartos del--
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Figura .3

ANTERJOR

TRAYECTO VASCULAR DEL SISTEMA VERTERRAL-BASILAR.



Ramas ioapoiales
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16bulo vecipital son el efecto combinado de un efecto de —--
“ vertiente durante la disrregulacidn ante el fracaso de una -
adaptacidn vascular durante el eplsodio transitorio de hi--«
pertensidn aguda por lo que una elevacidn sibita de la pre—-
8idn arterial determina vasoespaamo prolongado e lsquemia, -+
(3u) : '
La oclusidn de una arteria no es un prerrequisito para la a-
paricién de un infartoj;un episodio de hipotensidn severa co-
mo el llamado choque adrenal visto en pacientas bajo envene~
namiento severs por escorpifn debido a la gran cantided de -
aninas rregsoras circulantes:puede ser causs de un infarto --
cerebral en susencia de cuslquier proceso arterial morbosc -
ocluéivo;ror lo general ina oclusidn de una arteria cerebral
pfinciual;ya que bastm con que la disminucidén orftica del --
flujo sanguineo dure edlo varios minutes para que se produz~
ca un infarte.{31)
las dos caracter{sticas primarias patoflsioclégicas de la en-
fermedad cerebrovascular son la interrupcién del flujo san--
guineo a una parte del cerebro y ruptura de vesos sanguineocs
con sangrado hacia el parénquima éerebral.El tipo y extensai-
6n del dafio producido por cualquiera de estos eventos es en-
funcidn de la anatomim del sistema vascular y las necesida--
des metabdlicas del cerebro.Ciertas regiones como el diencé-
falo,son irrigadas por endarterias,en estas dreas las anas--
tomeais no son efectivas y la ocluaidén arterial tiene un e--
fecto degvastador.los efectos detructivos de la disminucidén-
del flujo sanguineo cerebral resultan de su elevado rango -~
metabdlico cerebral para el oxigeno que es de 3.5 ml/100 wg~
cerebro/minuto.ior 1o que virtualmente no existe reserva de-
oxigeno en el cerebro y la conciencin se plerde rapidamente-
gi la dotacidn de oxigeno es interrumpida.Durante las con=-=
vulsiones el rango metabdlico se incrementa marcadamente.
El flujo aanguineo cerebral debe ser mantenido a altos nive-
les para proveer de sustraton adecurdos a la actividad meta~
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bélica cerebral.En niiios menores de 3 arioa el flujo sangui--
neo cerebral es de 30 a 60 ml/100 mg cerabro/minutoc y el ---
factor mgs importante en el control del rango del flujo san-—
gulneo cerebral es el fenomeno de sutorregulacién,por este--
mecanismo,el flujo sanguineo cerebral se ajuata a las nece-~
gidades metabdlicas del cerebro:otros factores son la pre«--
9ién de perfusién cerebral y la reaiafencia vaaculaer.la ma--
yoria de los accidentes cerebrovasculares en nifios son cau--
eados por alteracidn del flujo sanguineo arteriml como re~--
sultade’ de trombosis o embolismo.la mlteracién produce una--
reducién inmedieta en la reserva de ox{geno y glucosa;si es-
ta es severas y sostenida,la funcidn neurcnal se altera y las
anormalidades neurocldgicas aparecen.Posterior a un pericdo -
relativamente breve,el dafio irreversible ocurre.lUna regién -
localizada de mcidosis metabdlica ocurre y produce dilata---
cidn de los vasos sanguineos adyacentes.Este incremento de~-
la vascularidad ha sido llamado perfusién de lujo.Daflo a las
neuronas y glis y destruccidén de la barrera hematocerebral--
rroduce edema cerebral localizado,el cual causa compresidn--
de vasos y mayor daiio en forma secundaria.la hemorragia tam-
bien inicia una cadena similar de eventos.En suma,la colec--
¢cién de sangre,aue puede ser intraparencuimatosa o extrace--
rebral,actis como una leaién de mass y puede acentuar el in-
cremento de la presidn intracraneana.Mayor dafic & la barrera
hematocerebral provoca el edems cerebral.la presencia de --=-
gangre y productos de la 1lfsis de eritrocitos produce espas-
mo vascular,lo cual aumente el dafio ya existente y causa i--
rritacién meningea;los cambios secundarios de tipo patolégi-
¢o por infarto son caracter{sticos,ocurren primero muerte---
neuronal y hemorragia perivascular,existe un influjo de leu-
cocitos polimorfonucleares y macrdfagos,seguido por célulaa-
mononucleares los cuales remueven el tejido cerebral neerd--
tico y producen un cuiste.lin astrocitosis regulte en la for-
macidén de unn cicatriz glial.(25)
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Una pardligis ocular secundaria a lesidn del tercer pnr ner-
viogo craneano con hemiplejfa cruzeds se denomina s{ndrome--
de weber que es un zindrome del cerebro medio,Cuando secun--
dario n ifafarto,la oclusidn arterial se localiza en el ori--
ren de lo arteria cerebral posterior,las ramas parnmedianag-
irrizan el nicleo del tercer par y sug. fibras,y las ramag---
circunferenciales cortas irrigan la parte lateral del cere--
bro medio donde tienen su origen. (figura 5)
En mlgunaa ocaciones como en este caso,paresia y pérdida de-
la gensibilidad ocurren.lara lo cual se hat propuesto dog~--
nipdtesis: uno es el probable involucramiento del tracto pi-
ramidnl en la cdrsuln internn o lagunas asociadas en la co--
rone radiade, (figura 6)
Se no descrito ques las arterias paramedianas y las circunfe—
ranciales se originan de ln porcidn mds diatal de la arteria
sagilar irrigundo el nitcleo nervioso del tercer par,sus fi--
bras y el tracto piramidal y sensitivo en el cerebro medio--
ventrol-teral,
Tacibien se ha dividido 1a arteria cerebral posterior en tres
partess({igura 7) F! que abarca desde su origen en la arte--
ria basilar a l» nrteria comunicaente posterioriP2 se ha di--
vidido en doa porclones una es P2A (anterior) que inicia en-
. ln ~rteria conunicante posterior y cursa alrrededor del pe--
ditnculo,y P2P (posterior) que inicia a nivel del margen pos-
terisr del cerebro medio posterolaternl y termima en un bor-
de rosterior del cerebro medio junto a la cisterna cuadrige-
minal +P3 trocede rogsteriormente desde el nivel del pulvinar-
2n el borde istersl de ‘a cisterna cuadrifeminal y termina~--
en el 1fmite anterior de la cisura cnlcarinm.]as arteriag---
tdlame perforsantes sc inician en P1 e irrigen la parte ante-
rior :el tflamo psterior,hipotilamo,subtdlamo,sustrncia ne-~
~rm,ndcleo rojo,nlcles ¥y nervio oculomotor.
tas nrterias circunferenciaies cortns prescntes en el 660 de

108 cerebros,ue originan en un #¢. de los cagos de Vi,nnuan~-
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Fipure §

Arteria cerebral posterior

rterias circunferenciales

Arteria paramediann
iicleo del tercer par,

Irriggoidpy arterial del cerebro medi

La oclusidn de la arteria paramediana caude! produce un
gindrome del nervio oculomotor. ‘



.SIT10 DE LA LESION EN EL MESENCEFALO QUE ABARCA EL TRACTO
PIBAMIDAL X EL NERYIO OCULOMOTOR.
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_ ; APM=AILoL1as
paramedlanss; TCE-tracto corticoesplinel o0 el eadinculo
iSN= negraiNR-nlclog rojoil®=aicles del oculomotor.
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do sélo a urna corta distanciam alrrededor del tallo cerebral-
antes de entrar al cerebro,y envian rawmas al pedidnculo cere-
bral,cont:ribuyendo a la !rrigacidn sanguinea del trpcto cor-
ticoespinal.las vfas corticobulbares y corticoespineles tam-
bien son irrigadas por las ramas perforantes originadas de -
P2A,y las arterias tdlamo geniculadas tienen su oripen a eg~
te nivel,por lo tanto,de esto se desprende que el gitioc de -
la oclusidn en nuestro paciente se iocalizé a nivel del ori-
gen de la arteria cerebral posterior;ya que si se presentara
una oclusidén a nivel del finel de P1°§ ml inicio de P2A se -
presentaria un infarto cerebral con hemiplejf{a y anestesia=~
pero sin pardlisis del tercer per craneanoc.{(32)

Bs de hecer notar que durante la mayor parte de las estancia-
hosritalarie del pacienté se pensd que las manifestaciones--
neurclégicas mnormales eran consecuencia de lp enfermedad --
del suero debido a la administracidn previa de suero heteré-
logo entialacrdn;:pero en este situacidn la evolucidn y apa--—
ricién de lag primeras manifestaclones cldicas son mdg tar--
dias.El paciente no tenia antecedentes de exposicidm previa-
8 ia antitoxina.Bn la enfermedad del suero de una a dos gse--
manas en el sitio de 1a inyeccién aparecen eritems e infla--
macidn,posteriormente fiebre,miaigins,artralgias,lesiones --
cutaneas,artritis,linfadenopatin,sintomas gastrointestinales
incluyendo ndusea y vémito con dolor ebdominal,glomerulcne--
fritia con disminnién de la funcidn renal,neuropatia perifé-
rica y rara vez como'complicacién tardia meningoencef{alitisg.
(figura 3) (33,34) En eate caso las manifestaciones neurold-
plcas y cerdiovraculares fuerdn de tipo agudo.

Tambien se pensd en una encefalomielitis aguda diaemlnada -
rostvacunsl (bngado en esto se usd dexametnsona) pero esta-=-
entidad tiene como caracter{sticas que afecta simetricamente
el encéfalo y la médula,y no sigue una zonn de infarto (por-
TAC) gue corresponde m ln arteria cerebral posterior.
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Figura 8
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Concluaiones.

liemos vigto un caso de envenenamiento severo por escorpién
potencialmente letal,el cual tal vez no hublera presentado
alguna complicacidén o dejado aecuelaa,sl se hubiere tenido
conocimiento de las reacciones y eventos que se suceden --
tras le incculacidn de la toxina por el escorpidn;lo que -
parece mfs importante es la gran liberacién de neurotrans-
migsores simpdticos y su poaible y eficaz tratamiento etio-
1égico a través de un agente betabloqueador u otros agen--
tes simpaticolfticogimodalidad de tratamiento que en otrosm
raisea es de uso comin y que en huestro pafs poco se cono-
ce y por lo tanto su raro uso en la prdctica médica.
Creemos que el veneno del escornidn es capaz de producir-~
trompogis de arterias cerebrales,especialmente de le arte-
ria cercbral posterior ya que como gse menciond previamente
contiene mayor cantidad de coldgeno y por lo tanto presen-
ta menor distensibilidad al est{muio autorregulador cere--
bral y meyor propengidn al vasoespasmo con trombogis ge---
cundsria, (28)

Fs necesario erradicarse la idea de que el veneno del eg=-
corpidén solio prcduce reacecionea téxicas locales.(35)
Ademds fomentar una mayor educacidn y conciencia a las fe-
milias pobladoras de lag zonas endémicas,acerca del uso de
implementos jue impidan a los escorpiones penetrar a los -
hogareg,usc de ropa y calzado adecuados y una referencia =-.
de primer contacto hacia un hospital para el tratamiento -
adecuado del paciente intoxicedo,ya que en muchas ocasio-=-
nhes debe ser admitide a una unidad de cuidados intensivos-
donde su estado neuroidgico,cardiuco y respiratorio deben~
ser monitorizados estrechamente.luchos autores no recomi--
end - n de primera intencidn el trontamiento con antitoxina -
debido.a sus posibles efectos indeseables y hasta que no =
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se hava investigado en hayor eacala.5u uso adlo eata jus——
“tificado si no se he presentado mejoria con otras modali--
dedes terapéuticas previas:(cuadro 3) ya que con estas me-
dides se abaten las complicaciones cardiovaaculares como--
la hipertensién,arritmias o falla cardiaca;por lo que el--
principal objetivo del tratamiento eatard encaminado a co-
rregir las alteraciones o complicaciones cardiovasculares.



31

Cuadro 3.

LHATAMENTU DE LA PICADURA FOR ESCURPION.

Reconocimiento temprapno de la entidad clfnica.
Toxicidad local.~Aplicacidén de hielo en el sitio de la pica-
dura para reducir el dolor {(crioterapia).

Toxicidgd sigtémica.~De preferencia ingresar al paciente a
una unidad de cuidados intensivos.

Objetivos

~lantenimiento de la via amerea.

-Tratamiento de éualquier complicacién que pudiera surgir.

-Monitorizacidn del estado regpiratoric,cardiovascular o -

neurolégico. '

Tratamiento de las manifeatacionms clinicas gistémicas.
-Inquietud ¢ irritabilided extremas,..Penobarbital 15 mg/k/dSsia.
convulasiones o agitacidn.

-Insuficiencia cardiasca (causada ~--...Betablogueador como el pro-
por hipertensidnpediada por aminas panolol 0.071 mg/k/désis.
presoras,arritmia y dafio al miocar
dio.

-51 persiste taquicardia,hipertensién..Antiveneamo eapecffico para
gevera,hipertermia o agitacidn seve- 1s especie ofensora por via
Ta. s.¢. § en casos de axtrema

urgencia intravenoaa.

-5i presenta falla respiratoria ......Ventilacidn mecdnica

~-5i desarrolla Edema pulmonar ........Furosenida,digital.AtrOpiﬁs
etc.etc.. .
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