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Abstracto :Se preeenta el caco de un lactante menor masculino 
de 11/12 ,pe edad,el cual sutri6 envenenamiento severo secun­
dario a picadura por eeorpi6n,preeentando como complioaoión 
principal infarto cerebral en el territorio de la arteria -
cerebral posterior derecha resultando en un síndrome de We­
ber.Se revisa la incidencia y prevalencia del envenenarnien­
to por escorpión en México,laa toxinas y sus efectos sobre 
el humano.Se presenta un caso poco común y se discuten los­
poaiblea mecanismos fisiopetol6gicoa de defto directo e ind! 
recto el Bisteme nervioso central y cardiovaaculer prinoi-­
palmente. 

Introaucción :México ocup~ el primer lugar mundial en morbi­
mortalidad por picadura de escorpión (alacrán),(1) a pasar 
de lo cual los casos fatales son relativamente pocos y es-­
to es debido a que l~ cantidad de veneno inoculado ea míni­
mo,aunque el veneno del escorpión ea ten tóxico como el de 
la serpiente.La aintomatologíe varía entre le cantidad de -
veneno inoculado y la superficie corporal del paciente en -
forma inversa,por lo que la poblecipn de mayor riesgo son -
loa niftos. (2) 
El eacorpionismo o alecranismo se refiere a la intoxiaeoión 
aguda causada por le picadura de loa escorpiones neurotóxi­
oos. (J )Loa eecorr:iones de j;:éxico se han claai:'icado como -­
miembros de le familia Buthidae.(cuadro 1) Y el que nos oc~ 
pa ae encuentre dentro del género Centruroides,repreeentado 
por 28 especies.Son ertr.Spodoa de la cla.ee emchnide con --­
tres ojos a cada lado,proviatoa de un eaternón de terma --­
triengular,más largo que ancho y mortolÓgicemente se lee -­
reoonoae por tener une pete mayor o pedipalpo anterior con­
uñas pren,oras toscas y auatro patas ambulatorias,lo que -­
les da un cierto parecido a los cangrejos.Poseen un cefalo--
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Cuadro 1 

Clasi!icaci6n zool6gica del escorpi6n 

Clase : Are.chnida 

Orden: Escorpiones 

Familia: 6 fa~ilias 

•' ··~·"' :: :::::::::::::. e) Vejovidae d) Chactidne 

f) Androctionirlac 

Subfamilia: Centrurinae 

l 

T" Centruroides 

Distribución ceo&réfica 

Centruroidea limpidus limpidua Moreloa y Guerrero, 

Centruroides noxius Ho!fman Nayari t 

Centruroides elege.ns Guerrero 
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t6rox compe.eto, el abdomen segmentado y oinco segmentos pos­
teriores que se angostan !orme.ndo la oola,la cual rema.ta en 
un ensanchamiento terminal o telsón,en donde se encuentra -

.le. vesícille.,el diente sube.cule.r y el e.guijón, 
l.e.s últimas estructuras pe.recen unidas a le.a glándulas del 
veneno y se adelgazan hacia el aguij6n,el cual ea inyecte.do 
a la presa.El escorpi6n atrapa arafle.s e insectos mayorea,de 
los cuales el se e.limente.,los desgarra y pica manteniendo-­
los ¡;rensndos por medio del arqueamiento de su paeudoabdo-­
men hacia adelante y sobre su propia cabeza.El escorpión es 
un animal nocturno que hiberna en invierno;durante el día -
parece pl'otejerse debe.jo de le.a piedras u otros deseohoa,-­
pero puede migror hacia loa hogarea u objetos de vestido,(4) 
Aproximadamente 650 espe.cies de escorpiones existen en el -
mundo y sólo un número limite.do son peligrase.a pe.re. el hu-­
mano y se reparten en seis familias.En Méxicn existen cua-­
tro familias (Buthide.e,Che.ctide.e,Diploentridae y Vejovide.e) 
,15 géneros y 134 especies:tode.a le.e especies peligroae.s -
del mundo pertenecen e. le. familia Buthidae y a este. corres­
ponden los escorpiones de nuestro pe.Ía que se agrupan en le. 
familia Centrurine.e y el género Centruroidea,de los cuales-. 
los más venenoso" son el c.surrusus surrusus que habite. en. 
el. es;te.do de Dure.ngo,C limpidua limpidus qua he.bita en la -
zona de los este.dos de Morelos y Guerrero,C limpidua teooma 
nus que he.bite. los estados de Guerrero,Michoe.cán y Colima,C, 
noxius Hoffman que habite. en Ne.ye.rit y C,elege.ns que he.bita. 
en Guerrero;de las cuatro primeras especies.que son las que 
contienen el veneno más t6xico 9 ee obtiene el veneno para le. 
producci6n del suero e.ntie.le.crán,(5) 
El escorpioniemo es en algunas poblaciones el padeoimiento­
que mayor mortalidad origine.,y este !ndice es más alto en -
los estados de Colima,lle.yarit,Guerrero y l.loreloe alcanzando 
te.se.a que van de 40 a 50 por ce.da 100 000 he.bitantes;repre-
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sentando can esto el 9ü% del total de muertes por picadura­
de animales venenoaos.(1) 
En las zonas endémicas se cuenta entre loa diez padecimien­
tos más rrecuentaa que atienden los servicios de urgenoiae 
pediátricas.(1) 
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Caso Cl ínlco. 
Lactante ~enor de 11/12 do edad,masculino originario de la­
¡:.oblación de '~emixco,Moreloa.Proveniente de medio socioeco­

nómico bnjo,sin dominancia cerebral aún.Deaarrollo psicomo­

tor: Al mes de edad reflejos primitivos preaeritea ,reacciona 
a. los sonidoo ;al segundo mes 11resenta sonrisa social y le-­
van ta la cabeza en dec'.Íbito ventral;al tercer mea sostiene­
!a. c:nbezn sentado,sigue objetos con la mirada,emite sonidos 

r;uturR.les :al cuarto mea se da la vuelta de deoúbi to dorsal­

ª ventral,reconoce a sus padres;al sexto mes se sientR sólo, 
conoce su nombre, pronuncia monoa:!labos ;octavo mes se para -
o:i ayuda,comp:·ende el eir;nificRdo de si o no;oncenvo mea--­

camina cogido de una mano e inicia polisílabos.Reato de an­
tecedentes sin importan~ia para su padecimiento actual. 
f'adeci·niento actual: l.o inicia el 27 de agosto de 1990 al-­
ser picado por un escorpión en la mano izquierda,presentan­
do 11!'!.nto intenso súbito,cinco minutos despu~s presenta ai­

alorrea,Cesviaci6n ocular e incontinencia de esfinteres,a-­

demás 1e flaccidez generalizada,quince minutos despu~s es -
manejado po~ wédlco particular a base de alfa-aminopiridina 
1C mg ¡:ar vía i;,tramuscular,aaí como una dóaia de suero an­

tialacrán 200 U.A. por vía intramuacular,por aparente mejo­
~ia· es enviado a su domicilio en donde presenta cianosis -­
peri bucal importante y sin recuperar su estado. de concien-­

cia se euv!a al hospital civil de Cuernavaca,Morelos.A su -

ingreoo,el día 2B de agosto de 1990,presenta una crisis --­
convulsiva generalizada t6nicoclonica,yugulada con diacepam 
, ir:norandose d6sis. 
Bl exómen físico revel6 paciente aomnoliento,inquieto,que-­
jumbroso, temperatura de J8oC,1nau!iciencia respiratoria le­
ve,frecuencia cardiaca de 188 latidos por minuto.área car-­
diaca sin fenomenos aeregados,campos pulmonares con ester-­
torea e;ruesos transmi tidos,abdomen sin campr1>miao. 

::eurolÓgicamente nistagmo,i¡;noramoa hacia donde,pupilae i--
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socóricas, hiporre!léc ticas, extremidadee hipotónicas e hipo­
rrefléc ticas. Sl 29 de agosto se detecta hemiplejía izquier­
da y persiste cou crísis convulsivas de diferente patr6n,-­
unas focales izquierdas y otras focales derechas eecunda--­
riamente genoralizadus,a pesar de ti•atamiento instituido -­
con difenilhidantoina y ácid~ valproico,sin especificar dó­
sis.Ante. la pobre respuesta se agrega fenobarbital,dexame-­
tasona y manltol pensando en edema cerebral,máa ampicilina­
y cloranfeoicol pensando en meningitis bacteriana,y se sus­
pende el ácido valproico. 
El )1 de agosto per.siete febril,además de dos crísis oon--­
vulsivas focales a hemicuerpo derecho. 
El 1o, de septiembre estable,a!ebril y sin crísis convulsi­
vas ¡:ero bajo tratamiento a.nticonvulsivante. 
31 2 de septiembre se detecta anisocoria por midriasis de-­
reoha. 
El J de septiembre por persistir la anisocoria y la hemi--­
plejía se decide enviar al Hospital Juzrez de México. 
Durante su estancia en Cuernavaca ae le renlizó punción --­
Jumbar, ir,norandose feoha,ni presión inicial,se repo~tó agua 
de roca,una célula (leucocito),76 mg/dl de proteinae,76 mg/ 
dl de glucosa, VDRJ, y cultivo de LCR oegativoe.Biometria he­
rnática con hemoglobina de 10.2 g/l,hematócrito )2%,leuooci­
tos de 17500/ml, 79'.': de segmentados y 21% de liofocitos,ami­
ba en fresco con escasos trofozoitos,cloro sérico 120 mmol/ 
1 y calcio 9 mg/dl. 
Ing~esn al Hospital Juárez,de M&xico el día) de septiembre 
bajo las siguientes coodiciones:peso de 8.5 kg,estatura de-

76 cm,perímetro abdominal de 45 cm,per!metro torácico de 46 
cm,per!metro abdominal de 45 cm,pie de 12 cm,frecuencia --­
cardiaca de 112 X', frecuencia respiratoria de 26 X', tempe-­

ra tura axilar áe )6oC,tensión arterial de 110/90 mm/Hg. 
llidratado,pálido,cuello con venodisección en yugular exter-
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na j zquierda, sin inouficiencia rea pira toria, campos pulmona-­

l'tUJ ventila.cJas, corazón ain nl teracionea,hígndo palpable e. -­
) .5-J y J cm 1,or deba,io del llorde costal derecho en J.ineA.a -
convencionnleoJ,reato de exploración física general normal. 
Pxploraclón neuroJ.óe.ica: Conciente,irrltable,logra buscar al 
exr,lorador al llams.rlo por su nombre,no emite lenr;unje y --­

freci:en temen te bosteza, con tendencia n la somnolencia, ptoais 

ra!pebra~ ~ anisocoria por midriasis derecha y exotropin de­

l1j o derccho,hiporreflexia pupilar izquierda, p3resia .facial -

central izquierde.,gesticulaciones,hemiplej!a izquierda y he­
mipnresia der·echa leve,hiperre!lexia miotática generalizada, 

excepto en el miembro superior derccho,Babinski bilateral -­
más sensible el izquierdo.Se integran los síndromes de alte­
racl6o del estado de conCiencia,vía piramidal bilateral de-­
rrcdor:iinio derecho,síndrome de Weber y síndrome de Uncua. 

Evolución: 
.1 de serticmbre.-Se efectúa. una. tomografía axial computada' -
( f!¿;ur!l. 1) encefáiica ya que el nifto se deterior6 más e.n su­

ea taUo de conciencia y en lu imagen se encuentra une zona -­
r:tri :al•.ícida en región temporal T4-'1'5 así como en lóbulo oc-­
c!pi tal ~el lado derecho,correspondiendo al territorio de la 

r.::tG:'Ü.l ú~ la arteria ce1·ebro.l posterior derecha. desde su -­
nuc:r.üento.F.sto hace pensar en edema cert!bral de tipo vaso--

1c~é::.ico ~·'ecur:ido.rio a la arteria trombosada y se le manej6 --­

como tal con r.ianitol a dósis de 0.<!5 e;/kg cada 4 horA.s.El 5-
de septiembre.-~~on el estado de conciencia más deteriorado,­

se duplica lo dósis de manitol:en A horas se aprecia mejoria 
f1•twca,yri. r¡ue abre sus ojos :1 responde e. estímulos externos, 
cnmo .1."ijEJ.r· lA. mi1•nda al exr~.1 orudor. 

6 de LJe¡·tier:1ure.-PerR:.ste anisocoria,pupila derecha de 4 mm­

(anlt:!.s de t. ?",ml,:i•n h11.y reopuenta n la luz,aunque lcnta;cmr<i­

uza n r •• ~vcr el hemicuerpo iz11.Lerdo,so inicia ulimentaci6n -
·.:or. SO!id'El. orc,:ástrica ya que n? r .. reser.ta succión ni derluni­

én '!di:?c1;udas. 
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Figura 

·1·omograría axial computada. toMadn l:: dí'l d~ su in11·reoo 

al nosp.ital Juárez t4-Ix-uoj,donde se arr4=:cin ~l sitio 

de la oclusión de la arteria cerebral poaterior.y la -

zona de infarto correspondiente. 
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7 de ser.tiem"ore.-~joi:moli<!nto, pero fuciJmente se <lenpierta,-­

i·e¡·sisti; pto<Jia p11lrebrtll .Y aniDlH:orla mientras duerme :[•Up.i­

la derecha de 4 mrn,izqulerdu de 1 mm.llnn vez despierto ambas 

niden 3 mm,con 1obre respuesta a la luz.Durante eata fase -­
presenta movilidad espontánea de los miembros izquierdos de­
pred1)mit.lo crurnl.Se inicia reducci6n de manitol y se tras-­

lada a medicina interna pediútricn. 
Del ,'J al 11 de "epticmbre. -se inicia ln v:i'.a oral con tole--­

:-ancia ndecuada,afebril ,ind.iferente al medio,no es ca.paz de­

~antenerse r.entado,~e reduce dóais de manitol. 
12 de septiembre. -Se suspende mani tal y dexametasona, no he.y­

efecto de rebote.En esta fecha y después de platicar con la­

madre,se detecta que hubo tranco deterioro de todas las fun­
ciones mentales ,ya que hnata antes de iniciar su padecimien­
to ac ':tt.a.l ou c.lesarro~lo psicomotor,de len~uaje y de contacto 

socia:: er~ acorde a ln cronología del desarrollo para su e-­
dad. 
Pel 1) al 21 de septiembre.-Evolución hacia la mejoria.Dop-­

lcr tran3·;.:'B.neal reparta ausencia de flujo en la parte más-­
rroximal de la arteria cerebral posterior derecha concluyen­
do proceso ::>bstructivo nByor del 80'. ;;con !lujo colateral --­

d~sde c:rc~laci6n anterior. 
Un año después del accidente el niño aún no habla, sólo repi­
te sonido3 conaona.ntes (ma.ma,papa),muy tranquilo,reconoce a­
sus padres,inicia control de esfínteres;pero es notable su -

O.emipareaia y :JU deterioro mental,así como lo lento de su -­

recuperación. 
Actualme"te acude al servicio de medicina física y rehabili­

tación para terar.ia a base de ejercicios de propiocepción,-­

re~n.~ación, cont::-ol de posición y terapia del lene;unje. 
i osteriormentP se han P.fi.:?c;luado dos tomor:rafías axial compu­

tadas que t:illestrnr.· ~n11 zonn de H trofia cerebral que corres-­
panden toia lo arteria cere:hral pontcrior derechn.(fi~ura 2" 
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Fi•.'"UJ''l 2 

Tomografía axial computada tomada el ~g de mnyo 

de 1991 que muestra (imaeen hivodensa) la zona-
de atrofia cerebrlü secundaria. a infarto antiguo 

en el territorio de la arteria cerebral posterior. 
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Fisiopatología del veneno de escorpió9. 
El venet10 es soluble y antieénico, es una mezcla compleja de­
material mucoso,con proteinas básicas de bajo peso molecular 
(componentes orgánicos y aalados).Recientemente se ha encon­
tre.do que contiene cinco neurotoxinas separadaa,laa cuales -
pueden ser separadas por va1•ias técnicas y se han denominado 
como toxina• I-alfa,II alfa,III alfa,IV alfa y III beta. 
La composición del veneno varía no solo con las especies ·y-­

la temporada,varía tambien con Ja edad y el estado nutricio­
nal del escorpión.(7) 
El veneno es termoestable,consiste de cadenas pol1peptíd1cns 
sencillas de aproximadamente 65 aminoácidos entrecruzados -­
por 4 puentes disulfuro.(8) 
El e"tudio de la bioquímica y la toxicología del veneno de -
escorpión es muy exte~so y en la actualidad se sabe que exi! 
ten múltiples efectos en el ser humano y en los animales.A-­
continuación se señalan algunos de loa efectos principales-­
¡;e.ra explicar el daño a nuestros paciente.t 
1.-Liberaci6n de catecolaminas de neuronas adrenérgicas.(7) 
2.-Desplnzo de calcio de la membrana de la fibra nerviosa a­
nivel rJresináptico produciendo despolarización y conaecuen-­
temente contracción del nnisculo esquelético. 
).-Incremento en la liberación de catecolaminas por las ---­
glándulas adrenalea y terminales nerviosas simpáticas. 
4.-Iocremento de renina por acción directa sobre el aparato­
yuxtaglomerular. 
5.-lieacción tóxica cardiaca por efecto simpático (9) y por -
efecto directo (10) sobre la fibra muscular. 
6.-Los efectos excitatorios son a través de la liberación de 
neurotl'Scsmisores como la acetilcolina que es el neurotrans­
misor excitador por excelencia.(11,12) 
7.-La administración intravenosa de veneno a ratas lea pro--
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duce hipertensi6n arterial inmediata y sostenida por un in-­
cremento extraordinario de catecolamioas s~ricas debido a -­
una aCci6n directa sobre la membrana de las neuronas e.dre--­
nérgicas. 
8.-Eq la cucaracha,le administraci6n causa elevación en el -
contenido de acetilcolina y disminución en la actividad de-­
la acetilcolioesteraea y una actividad espontánea en el aia­
tema nervioso central.(1J) 
9.-La inyección intravenosa de una toxina purificada de es-­
corpión en ratas anestesiadas ind~6 un dram<tioo incremento 
en el volumen de ácido clorhídrico y pepsina aunado a un de! 
censo significativo en el pH,debido a un aumento de la acti­
vidad pos~anglionar a través de la estimulación de los re--­
ceptores muscarínicos y H2. (14) 
1L.-Pancreatitis aguda hemorrágica en el perro: Amplias á--­
reas de hemorragia y necrosis grasn fuerón observadas sobre­
la superficie del páncreas y mesenterios adyacentes,l~s con­
centraciones de amilasa aumentarón hasta 7 veces de 6 a 8 -­
horas posterior a la administración del tóxico.(15,16) 
11.-Interacci6n del veneno de escornión con los componentes­
sanguíneos.Se ha demostrado un efecto indirecto a través de­
la estimulación.de la coagulación o de la liberación de epi­
nefrina y efecto directo sobre las plaquetas, una fracción de 
su veneno puede inducir un bajo nivel de agregación lo cual­
puede seguir rapidamente a una respuesta máxima o estimula-­
cióo adicional.Dado que las plaquetas pueden facilitar la -­
ccegulacióo,el efecto del vneno sobre las plqquetas puede -­
explicar en parte la capacidad del veneno para inducir trom­
bosis y coagulopatía por consumo como la coagulación intra-­
vaacular diseminada.(17) 
Aunque existen otros estudios en animales que demuestran --­
que no se detectan elteracionee significativaa en el mece---
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niarno de la coagulación Rl inyectRrse ci óaia subletalea de--­
veceno de escorpión a perros y conejos con toma posterior y­
a intervalos de los !actorer. de la coagulación;adernás de que 
los estudios de necropsia no mostrarór, al¡;ún cambio hemorrá­
gic_o por lo que loa Rutares descP..rtan la coagulopat:Ca por 
consumo como la causa de anormalidades cnrdiovascularen y 

electrocardiográficns aectmdarias a la administración del 
.veneno de escorpión.(18) 
12.-E!ectos del veneno de eocorpi6n sobre 101J gases san¡;ui-­
neoa y el estado ácido-base de la rata.Bl veneno causa alca­
losis metabólica la cual fu4 parcialmente compensada por a-­
oidoaia respira.tcriB.,comprobandose f·mcionea análogas entre­
cade una de le.a fracciones del vene·no.Se observó tambj en --­

disminución de loa niveles de aodio. sérico, mientras que los­

de potasio se incromentarón en el plaama.(19) 
1J.-E!sotos de la toxina de escorpión sobre la liLeración y­
sínteais de la aotilcolina en laa circunvoluciones cerobra-­
lea. Se ha visto que la tityustoxina iacrernenta la liberación 
y aíatesia de acetilcolina en las circunvoluciones del cere­
bro de rata;este efecto fué mayor en las circunvoluciones -­
del hipocampo y la corteza y menor en el hipotálamo y sus -­
efectos fuerón dependientea de la presencia de aodio.y cal-­
cio en el medio de incubaci6a.(20) 
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Discusi6n.-A pesar de que nue~tro país ocupa el primer lugar 
a nivel rnund:!.nl en morbimo1•talidad por eeorrlionismo,prevale­
ce un profundo desconocimiento acerco. del verdadero tratami­
ento de los envenenamientos por eacorpi6n,que se refleja en­
el !ndic6 de mortalidad más elevado a nivel mundial,en com-­
pnraci6n a otros paises corno Estados Unidos,en donde por más 
de 2U ailos no se ha registrado mortalidad por envenenamiento 
por escorpi6n.(8} 
El paciente es originario de un luear donde el escorpionismo 
es endémico,ye que el estado de Morelos tiene uno d·e los ín­
dices de mortalidad más elevados con una tasa de 41.5 por --
1 UO 000 habitantes,(9) Constituye el 90% de las muertes to-­
tales ror pica.dura de ani.males venenosos,además de que muy-­
rara vez se llega a esclarecer la causa del fa~lecimiento,-­
así como las secuelas. del envenenamiento. 
Al revisar la literatura de loa últimos 25 ados,eate caao--­
es el cuarto reportRdo en la literatura mundial que curs6 -­
con hemiplej!a,y es el primero con estudio de tomografía e-­
xial computadn y Popplcr transcrnneal;asimismo interesante-­
por su asociaci6n a una parálisis del tercer nervio craneano 
derecho,lo cucl constituye un síndrome del cerebro medio de­
norninado síndrome de ~·leber (no descrito previamente en enve­
nenamiento por eucorpi6n),debido e une zona de infarto en el 
territorio proximal de la arteria cerebral posterior dere--­
cha. 
Loa tres casco reportados previamente son un masculino de 16' 
años que c~rs6 con hemiplejía y afasia motora reportado por­
rarsad y l>:ish~-a: (6) el segundo caso fu~ reportado por Lath y 
Bhattacherjee en un escolar de 10 años que curs6 s6lo con -­
hemiplejía (6' y el tercero,un preescolar de 4 años que cur­
so con hemi;·lej ía y nfnsia motora reportado por Jamihal y s-
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nnivaa.(ó) i·or lo 1 .ue esta cuso es el cuarto reportado a ni­

vel mundial y tal vez el primero qua cursa cor1 síndrome de -

;·.'eber secundario a envenenamiento por escorpión. 

Al determinar los factores de riesgo por envcnenamient~ se-­

vero por escorpión observamos que el paciente ene dentro de­
lo que se denomina toxicidad sistémica severa que non Pa---­
cientes qµe presentan durante su evoluci6n coma,convulsiones 
,!1.rritmia CH:"dieca o edema pulmonar:por la edad los pacien-­

tes menores de un año preoentan con mayor frecuencia envene­
namiento moderado a severo y un porentaje mayor de casos fa­
tales c.ue cual<iuiér otro e>'upo etario,debido a que la canti­

dad de veneno inoculada ea la misma, pero au concentración -­
eu el or;~ardar:io es mayor,_debido a su menor superficie corpo­
ral to ta:. 
La rr~yoria de los casos fatnles se asocian a insuficiencia-­
cnrdiaca y un mejor c·anocimiento de la patogéneais de ella,­

::•eaul tn en un mejor manejo y consecuentemente reducci6n de-­

la ~orta:idad.~e ha sugerido que la insuficiencia cardiaca -
C!'l sec:::idaria a. una combinaci6n de hipertensi6n mediada por­

n:o:nas r.resoras,arritmia y dafto al miocardio.(21) 
!.a si:-: tomatolc;;ía del pacientA fué compleja, se inici6 con -­
dolor súbito e intenso,nunque no se observ6 posteriormente-~ 
e:-itema,eiJUir.losis o edema en el sitio de la picadura lo cual 

o~ a~ocia a una variedad neurotóxica,(22) si no Re presentan 

estos camronentea de la espuesta inflnmatoria.(cuadro 2) 
Otros sír.to1;1as iniciales fuerón inquietud extrema, onvulsio-­
ncs, nistagmo, sínto~aa respiratorios como cianosis e insufi-­

c l encüt i·c~pira. torin de tipo leve y se ha aeilalado que la -­
nE.1 t::rn.leze. y duración de los síntomas son mo.rCadamente in--­

fluenciados por la edad,ya "ue se ha visto uue lDB s!ntomas­

~everos ::ueden ¡:.e!'aistir más alla de JU horas.Dentro de las­
;r.anifestacion~s cardlov11sc~~lo.rea el p~ct:ente ·¡ rencntó tnqui--
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Cuadro 2 

Signos 1 S!otomts preeentea con !ll&Yºr rrecuenéia en loa -­
Pacientes con picadura por eacorpi6n. 

Locales: Edema 
Equimosis 
Eritema 
Dalor 

Siatémicos: Taquicardia,irritabilidad,inquietud, 
diaforesis,nistagmo,priapiumo,hiper­
tensión,v6mitoa,encefalopatía,taquip­
nea,insu!iciencia respiratoria,sialo­
rrea,hipertonia, visi6n borroea,fiebre, 
disartria,estridor,cambios pupilares­
esputo espumoso,pobre coordinación,-­
coma,piloroeapasmo,pareetesias,arrit­
mias,disfagia,jadeo,edema pulmonar,-­
convulsiones. 
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cardia importante ya que durante su inBreso al hospital Ci-­
vil de Cuo::-nnvnca !"eBistró 188 latidos por minuto,no regis-­
trandose •U tensión arterial hasta su ingreoo al Hospital -­
Juárez donde persistía con cifras de tensión arterial muy e­
levadas para su edad en promedio de 110 a 115 mrn llg la sis-­
tólica y ue 90 a 95 mm Hg la dinst61ica.Cifras consideradas­
corno hipertensión sie;uifican te a severa para la edad del pa­
ciente. (;:5,26) 
Dado que la mayoria de las característica• clínicas del en-­
venenamiento por escorpión son secundarias a la presencia de 
grandes cantidades de adrenalina circulante,la hipertensi6n­
es secundaria a un efecto vaeoconstrictor de las austancias­
presoras liberadas por las glándulas adrenales que es el rs­
sul tado de la acción del veneno de escorpión sobre el siste­
ma simpático. 
Debido a que no f·1é t'ratado de primera intenci6n el ·paciente 
en el hospi tnl Juárez de ;-16xico no se pudo precisar si tam-­
bien curs6 on insuficiencia cP..rdiaca y edema pulmonar secun­
dnrlo,ya que en la nota de traslado se reporta que cura6 con 
uatos compat:bles a ello,como la cianosie,inquietud,aneiedad 
,diaforesis y estertores pulmonares prinoipalmeote,(22) 
Para exrlicar la !isiopatología del infarto cerebral en el-­
territorio de la arteria cerebral posterior,ae revisó lo si­
guiente: /.a enfermedad cerebrovascular en niiloe es muy rara­
y por lo r,eneral no se asocia a hipertensión,la presencia en 
el sistema vertebrobasilar es infrecuente. 
Su incidencia es de aproximadamente 2.5 caeos por 100,000 
habi tantea por afi.o,encontrandoae enfermedad cerebrovaacular­
eignificativa en el 8.7~ de las autopsias pediátricae.(27) 
El efecto de la hipertensi6n sobre lRe grandes arterias del-· 
cuello y la circulac~n intracraneal puede originar apoplejí­
as ¡,or trombosis ~o.demás de una frecuencia. mayor de hernorra--
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gia cerebral,(28) 
I.a hipertensión eo el principal !actor de riesgo de los ata­
ques tanto trombóticos como hemorrolgiccs,el riesgo de un a-­
taque esta relncionado con el nivel de elevación de'la ten-­
ai ón arterial existiendo una correlación más estrecha con la 
tenoión sistólica que con la diastólica.(29) 
I.a circuiación del cereb1•0 puede ser dallada por un aumento -
stlbito de la prouión arterial :durante dichos episodios,los -
vasos cerebrales se dilatan pasivamente y ae produce un ca-­
lapso de la autarregulaoión ;nde,,;.¡s la hipertensión nrterial­
nguda y ~evera conduce a la generación de radicales de oxí-­
geno,a la alteración de la vasodilatación mediada por el en­
dotelio y a la dierrupoión de la barrera hematocerebral, 
Experimentalmente la distensibilidad de la arteria basila.r -
y de lae ramas de la· arteria cerebral posterior (!igura· 3) -
se encuentra mr.Í3 reducida· en las ratea espontáneamente hi--­
pertensas que en las normotensaa.(28) 
Se ha observado que durante la hipertensión severa aguda se­
pierde la autorregulación del flujo sanguineo regional cere­
bral,donde puede ser de tipo anormal y heterog~nea,desarro-­
llandose consecuentemente hiperper!usi6n que es máa promi--­
nente a nivel del cerebelo,mnteria gris parietal,tálamo,ea-­
triudo y puente,loa cualea son sitios reconocidos de hemo--­
rragia hip.,tensiva en humanos. (29) 
Los s!ntomaa que se asocian con in!artoa del l6bulo oooipi-­
tal tienden a ocurrir en las zonae continuas· a lae arterias­
cerebrales mayorea.(figura 4) Los infartos pueden ser vistos 
como un resultado conbinado de un efecto do cuenca o verti--

. ente durante la hipotensión aguda y la presencia de adapta-­
ción estructural hip•tensivn vaecular,los aíntomns máe comu­
nes son alteraciones viauales,pareaiae,pérdida de la conci-­
encia y !inalmente la muerte;por lo tanto loe in!artos del--
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16bulo uccipital son el efecto combinado de .un efecto de --­

vertiente durante la disrre~ulnctón ante el f1·acaso de una -
Rdaptació·;, vascular durar.te el epioodio trttnsi torio de hi--­

perterwión aguda ~or lo que una elevación aúbi ta do la pre-­
alón arterial determina vnsoespasmo. prolonea.do e isqU.emia. -­
(Ju) 

La oclusión de una arteria no es un prerrequiaito para la a­
parición de un infarto;un episodio de hipotenai6n severa co­

mo el llamado choque adrenal visto en pacientAa bajo envene­
namiento severo por escorpión debido a la gran cantidad de -

aminas preaoras circulantes:puede ser causa de un infarto -­
cerebral en ausencia de cualquier proceso arterial morboso -
oclusivo;ror lo eeneral Una ocluai6n de una arteria cerebrRl 
princi µal ;ya que bao ta con que la disminución crítica del -­
f1 ujo san,guineo cl1~re ·s6lo varios mioutos para que se produz­
ca un infnrto.(31) 

'.as dos características primarias patofiaiol6gicaa de la en­

fermedad cerebrovnsc"lar son la interrupción áel flujo san-­
guineo a una pa1•te del cerebro y ruptura de vasos eanguineoe 
con sar;grado hocia el parénquima cerebral.El tipo y extensi­
ón del daño rroducido por cualquiera de estos eventos ea en­

funci6n de la unatomía del sistema vascular y las necesida-­
des metabólicas del cerebro.Ciertas regiones como el diencé­
fnlo,son irrigadas por e.ndarterias,en estas áreas lRa anaa-­
tomosis no son efectivas y la oclusión nrterial tiene .un e-­
facto deavastndor.Los efectos detructivoa de la disminución­
del flujo sanguíneo cerebral resultan de su elevado rango -­

metnb6lico cerebral para el oxígeno que ea de J.5 ml/100 me;­
cerebro/minuto. l'or lo que virtualmente no existe reserva de­

ox!geno en el cerebro y la conciencin s~ pierde rapidarnente­
si la dotación de oXÍP,eno es interrumpida.Durante las con--­

vulsionea el rnngo metab6lico ae incrementa mnrcadamcnte. 
El flujo .:mncuineo cere!Jral debe ser mantenido a al tos nive­

les para provee1• de suotrato" adecue.dos a la actividad meta-
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bÓlica cel'ebral.En niños menores de J arios el flujo sangui-­
neo cerebral es de 30 a 60 ml/100 mg cerebro/minuto y el --­
factor ~s importante en el control del rango del flujo ean­
guineo cerebral es el fenomeno de autorregulaci6n,por este-­
mecaniemo,el flujo sanguineo cerebral se ajusta a las nece-­
sidadea metabólicas del cerebro;otros factores son la pre--­
si6n de perfusi6n cerebral y la resistencia vascular.La ma-­
yoria de ·los accidentes.cerebrovascularea en nidos son cau-­
sados por alteración del flujo sanguineo arterial como re--­
sultado' de trombosis o embolismo.le. alteraci6n produce una-­
redución inmediata en la reserva de oxígeno y glucosa;ei es­
ta es severa y soatenida,la !unción neuronal se altera y las 
anormalidades neurológicas aparecen.Posterior a un periodo -
relativamente breve,el dafto irreversible ocurre.Una regi6n -
localiznda de acidosis metab6lica ocurre y produce dilata--­
ción de los vasos sanguineos adyacentes.Este incremento de-­
la vascularidad h~ sido llamado perfusi6n de lujo.Dafto a las 
neuronas y glia y destrucción de la barrera heme.tocerebral-­
r·roduce edema cerebral localizado,el cual CA.usa compresión-­
de vasos y mayor daño en forma secundaria.La. hemorragia tam­
bion inicia una cadena similar de eventos.En suma,la colec-­
ci6n de sangre, r.ue puede ser intraparenCJuime.tosa. o extrace-­
rebral,actúa como una lesi6n de masa y puede acentuar el in­
cremento de la presi6n intracraneana.Meyor dano a la barrera 
hematocerebral provoca el edema cerebral.la presencia de --­
sangre y productos de la lísis de eritrocitos produce espas­
mo vascular,lo cual aumenta el daño ya existente y causa i-­
rritaci6n meningea;loa cambios secundarios de· tipo patológi­
co por infarto son caracteríeticos,ocurren ¡:rimero muerte--­
neuronal y hemorragia perivnscular,existe un influjo de leu­
cocitos polimorfonucleares y macrófa1;os,seguido por células­
mononucleares los cunles remueven el tejido cerebral necr6-­
tico y producen un r.uiste.JA astrocitosis reaultn en la for­
mRCi6n de ~nn cicatriz glial.(25) 
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Una pnr!Ílisia ocular aecu11daria a lesión del tercer pnr ner­

vioso c~nneano con hemiplejía cruzada se denomina síndrome-­
de .. eber- que es un t:Índrome del cerebro medio.Cuando secun-­

dP.rio ri infnrto, ln ocl1~sión nrterial se localiza en el ori-­

r:en de lo. nrterln cerebral noste.rior,las i·nmas pornmedianas­

! :-:•i¡:an el núcleo del tercer par y sus. fibras,y las ramas--­

ci::-ct;nfe::.·f.:n..:iules cortas irrignn la parte lateral del cere-­

bro rr.cdi~ donde tienen su origen. (fi¡;urn 5) 

En ulgurian ocaciones como en este caso, paresia y pérdidn de­

la sensibilldnd ocu~ren.!ara lo cual se hnn propuesto dos--­
hipótesis: uno en el probable involucrRmientO del tracto pi­
ra!~.ilh.l en ln cEÍpsuln internn o lagunas asociadas en la co-­

rone r'ldiadA. (fieura 6) 

3e ha descrito qu~ las nrterjaa paramedianas y las circunfe­

r·Jnc.iales se o:ri.gina.n de ln porción más distal de la a:rteria. 

:Ja.siler .:.rrip;ur.do eJ núcleo nervioso del tercer par,aua fi--

0:.'aa y el tracto pirnmidal y oensitivo en el cerebro medio-­

ven tro]" t'!._':'nl. 

TA.~ibien se ha dividido la arteria cerebral posterior en tres 

partes:(.f.:gurn 7) fl que abarca desde su origen en la arte-­

:·ia ba:;:.lar a l:'l P.rturia comunicante posterior;P2 se ha di-­

v:dirlo en do!l ¡;orclones una es P2A (anterior) que inicia en-

" >1. ·~rteria. cor.mnicnnte posterior y cursa alrredodor del pe-­

á1lncu:o,y P2P (;'ooterior) que inicia a nivel del mnrGen pos­

teri ~r del cereb1•0 medio posterolateml y termias en un bor­

de r.oaterior del cerebro medio junto a lB cisterna cuadrige-

11ina~ ~PJ ! !'ncede posteriormente desde el nivel del pulvinar­

en el bo:-de :i..:-1 tei·~!l tJe :a cisterna cua.drlr;emlnal y termina-­
en e1 lír.iite antE:rio1· de lR cisura cnlcArimi.J.ns nrterias--­

tálamo pcrforAntes se inician en Pl e irrigan la parte nnte­

rior :iel t1qamo pnterii:>r,hir1otiílnmo,subtálamo,sust1"1ncia ne-­

r·:·a,núcleo rojo,núcleo y nervio octllomotor. 

i11s n.:•teria:J circ!Jnf~rencia ~es cortr1s pre~cutP.s en el 66~~ de 

los cerebros,ue orieina.n en un .~it~·'. cie los cnoo~ <le ~'í ,pn:Jan-
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Figura 5 

ll~~~;\i~~~~====~rteriae circunferencinlee 
' .Arteria paramediath\ 

~dcleo del ~ercer par. 

Irri6Qoi6n arterial del cerebro medio 

La ooluei6n de la arteria paramediana caudal produce un 
aindrome ael nervio oculomotor. 
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do s6lo a una carta distancia nlrredcdor del tallo cerebrRl­
antes de eutrar al cerebro,y envian ramas ul pedt1nculo cere­
bral,cont;:_·ibuyendo a la .!.rrigaci6n nanr;uinca d1:l trncto cor­

ticoespinal.Las vías corticobulbares y corticoespinales tam­
bien son irrigadas por las ramas perforantes originadas de -
P2A ,y las arterias tálamo geniculadas tienen au orir:en a es­
te nivel,por lo t~nto,de eoto se desprende que el sitio de -
la oclusi6n crn nuestro l?aci~nte se ioce.liz6 a nivel del ori­
gen de la qrteria cerebral posterior;ya que si se presentara 
una aclusi6n a nivel del final de P1 · ó al inicio de l'2A ae -
presentaría un inl'nrto cerebral con hemiplejía y anestesia-­
pero sin pnrdlisis d~l tercer par craneano.(32) 
Rs de hP.cer notar que durante la mayor parte de la estancia­
hosr i tnlarie. del paciente se pensó que las manifestaoiones-­
neurol6~icas anormnles era.n consecuencia de ln enfermedad -­
del s'Jcro debido ~ ln u.dministración previa de suero heter6-

logo antialacrán;pero en esta situaci6n la evolución y ape.-­
rici6n de las primeras manifestaciones clrlicas son más tar-­
dias.El pnciente no tenia antecedentes de exposición prev.ia...: 

a ~a antitoxina.En la enfermedad del suero de una a dos se-­

manas en el sitio de la inyección aparecen eritema e infla-­
maci6n,posteriormente fiebre,mial~ias,artralgias,lcsiones -­
cutaneas,nrtritis,linfndenopatía,síntomas eastrointestinales 
incluyendo náusea y vómito con dolo1• e.bdominal,glomerulone-­
frl.tis con disminui6n de ln funci6n rene.l,neuropatía perifé­
rica y rara vez como

1 
complicación tardia menineoencefalitis. 

(fi~ure. 8) ()),)4) En este caso las manifestaciones neuroló­
gicas Y CPrdiOVP..SCUlares fUerÓll de tipo agudo. 

Tambien ne pensó en una encefalomielitis aguda diseminada -­

rostvncunr:l (bneado en esto se usó dexa.metr..sone.) pero esta-­

entidad tiene como cnrBcterísticas que afecte. simetricamente 

el encéi"a.lo y la m&duln,y no si~ue una zonc de infarto (por­
'I.l.C) que corresponde e. ln arteria cerebral posterior. 
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DespUés de inyectar suero xenouénlco eJLtste un J.ntervalo de 

aproxl•ed-te 6 dla1 durante el cual 1a detecta antlgeno 

Ubre en el suero.Al cabo da este per lodo. 10 producen 

nnti<.-uerPos conua las proteinas extrañns y se for•an cMpleJos 

antie:eno-antlcuerpo en el suero.°'uante olta faso coelenzan a 

aparecer la 1inta11atolocla caracteristlca.Confor•e se eleva el 

titulo de antlcuArpcs,los COlftpleJ01 que se hablan for•ado son 

oliminados y se resuelve el sindroae. 
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Jiemoa visto un caso de envenenamiento severo po-r escorpidn 
potencialmente letal,el cual tal vez no hub~era presentado 
alguna complicaci6n o dejado secuelae,ei se hubiera tenido 
conocimiento de las reacciones y eventos que se suceden -­
tras :a inoc~laci6n de la toxinn por el escorpión;lo que -
parece más importante ea la ~ran liberación de neurotrans­
misores simpáticos y su posible y eficaz tratamiento etio-
1 ógico a través de un agente betabloqueador u otros agen-­
tea simpaticol!ticoa;modalidad de tratamiento que en otros 
raíses es de uso común y que en nuestro país poco se cono­
ce y por lo tanto su raro uso en la práctica médica. 
CreemoD que el veÍleno del escorpión es capaz de producir-­
t:romboais de arterias cerebrales,especialmente de la arte­
ria ce;·cbral posterior ya que como se mencionó previamente 
contiene mayor cantidad de colágeno y por lo tanto preeon­
:a :nenor distensibilidad al estímulo autorregulador cere-­
bral y mayor propensión al vasoespasmo con trombosis se--­
cundAri11. (28) 
Bs necesario erradicarse la idea de que el veneno del es-­
corpión ªº"º produce reacciones tóxicas locales.(J5) 
Además fomentar t:na mayor educaci.ón y conciencia a las fa­
mi:ias pobladoras de las zonas endémicae,acerca del uso ·de 
implementos .-¡ue impidan a los escorpiones penetrar a los -
hoeares,uso de ropa y calzado adecuados y una referencia -
de primer contacto hacia un hospital para el tratamiento -
adecuado del paciente intoxicado,ya que en muchas ocaaio-­
nes óebe ser admitido a una unidad de cuidados intensivos­
donde su estado neurológico,cardiaco y respiratorio deben­
.ser rroni torir.ados eatrechatr.ente.lr:uchos autores no recomi-­
end· n rJe p:•imera intenctón el trc.tamiento l.!On antitoxina -

debirlo-a s~s poaiLles efectos indese~bles y hasta que no -
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se hava investigado en mayor escala.su uso s6lo eata jus-­
titicado si no se ha presentado mejoria con otras modali-­
dadea terap~uticas previas: (cuadro 3) ya que con eataa me­
didas se abaten las complicaciones cardiovaaculares como-­
la hipertensi6n,arritmiaa o falla cardiaca;por lo que el-­
principal objetivo del tratamiento estará encaminado a co­
rregir lao alteraciones o complicaciones cardiovascularee. 
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Cuadro ). 

t'#T.\lil61•TU DE 4 l'l(iADul!l !'OH l;Sl.:UR.PIO!f. 

Reconocimiento temerapo de la entid!d clínica. 
Toxicid~d loca1.-Aplicación de hielo en el sitio de la pica­

dura para reducir el dolor (crioterapia), 

Toxicidad sist&mica.-De preferencia ingresar al paciente a 
una unidad de cuidados intensivos. 

Objetivos: 
-J;nntenimiento de la vía aerea. 
-Tratamiento de éualquier complicación que pudiera surgir. 
-Monitorización del estado respiratorio,cardiovnscular o -
neurológico. 

Tratamiento de las 118ni!estacionAs clínicas sistémicas. 
-Inquietud • irritabilidad extrenae,. •• Penobarbital 15 mg/k/dóeis. 
convulsiones o agitación. 

-Insuficiencia cardiaca (causada -- ••• Betabloqueador como el pro­
por hipertensión~ediada por aminas panolol 0.01 mg/k/dósis. 
presoras,arritmia y dallo al mioca~ 
dio. 

-Si persiste taquicardia,hiperten~ión •• Antiveneno específico para 
severa,hipertermia o agitación seve- la especie ofensora por vía 
ra. a.c. 6 en casos de extrema 

urgencia intravenosa. 

-Si presenta talla respiratoria •••••• Ventilación mecánica 

-Si desarrolla Edema pulmonar •••••••• Purosemida,digital,atropina 
etc.etc •. 
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