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Manifestaciones neurolégicas del envenenamiento
causado por animales
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Resumen

Introduccién: la exposicion al veneno de animales produce efectos clinicos, cuyas caracteristicas y grave—
dad variaran segin el animal, la cantidad de veneno inoculado y los factores del paciente. Algunas toxinas
tienen la capacidad de afectar de manera directa (o a través de mecanismos indirectos) el funcionamiento
del sistema nervioso central, periférico o auténomo.

Materiales y métodos: se realiz6 una bdsqueda no sistematica en bases de datos referenciales, de litera-
tura médica y cientifica disponible sobre el envenenamiento por animales y sus manifestaciones neurolé-
gicas. Se recopilaron datos de casos clinicos, estudios de laboratorio, revisiones sisteméticas y revisiones
de tema sobre la fisiopatologia, diagnostico y tratamiento de estos envenenamientos.

Resultados: las neurotoxinas presentes en el veneno de serpientes, escorpiones, arafias y animales ma-
rinos puede causar una variada gama de sintomas neurolégicos, desde dolor localizado hasta disfuncién
autondémica, convulsiones, parélisis e insuficiencia respiratoria. Ademas, practicamente no existen datos
del comportamiento de este tipo de envenenamientos en Colombia.

Discusién: la identificacion temprana, el conocimiento de los mecanismos fisiopatolégicos subyacentes y
el manejo adecuado del envenenamiento por animales son fundamentales para mejorar el pronéstico y la
recuperacion de los pacientes afectados. El tratamiento incluye el uso de antivenenos especificos, medi-
das de soporte segln la naturaleza y la gravedad del envenenamiento.

Conclusiones: se deben implementar lineas de investigacion, entrenamiento y recursos para mejorar la
capacidad de los profesionales de la salud en el abordaje integral del envenenamiento por animales, asf
como conocer las especies que habitan el territorio colombiano, sus toxinas y las caracteristicas clinicas de
su envenenamiento, con miras a mejorar el pronostico y la recuperacion de estos pacientes.
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transmisor, antiveneno.

Venomous animals: Neurotoxicity effects

Abstract

Introduction: Exposure to animal venom produces clinical effects, the characteristics and severity of which
will vary according to the animal, the amount of venom inoculated and patient factors. Some toxins have
the capacity to affect directly or through indirect mechanisms, the functioning of the central, peripheral
or autonomic nervous system.

Materials and methods: A non-systematic search was made in reference databases of available medical
and scientific literature on animal poisoning and its neurological manifestations. Data were collected from
clinical cases, laboratory studies, systematic reviews and subject reviews on the pathophysiology, diagno-
sis and treatment of these envenomations.

Results: Neurotoxins present in the venom of snakes, scorpions, spiders and marine animals can cause a
wide range of neurological symptoms, from localized pain to autonomic dysfunction, seizures, paralysis
and respiratory failure. There are practically no data on the behavior of this type of envenomations in
Colombia.

Discussion: Early identification, knowledge of the underlying pathophysiological mechanisms and pro-
per management of animal poisoning are essential to improve the prognoses and recovery of patients.
Treatment includes antivenoms use, supportive measures according to the nature and severity of the
envenomation.

Conclusions: Research, training and resources should be implemented to improve the capacity of health
professionals in the comprehensive approach to animal envenomation, as well as to know the species that
inhabit the Colombian territory, their toxins and the clinical characteristics of their envenomation, with a
view to improving the prognosis and recovery of affected patients.

Keywords: Bites, Stings, Venom, Envenomation, Neurotoxin, Neurotoxicity, Neurotransmitters, Antive-
nom.
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Introduccién

El envenenamiento por animales se refiere a las ma-
nifestaciones clinicas y alteraciones de laboratorio
que se producen secundariamente por la exposicién
humana al veneno producido por serpientes, escor-
piones, arafias, insectos o animales marinos (1). La
mayoria de los eventos ocurren de forma acciden-
tal como mecanismo de defensa cuando el animal se
siente amenazado o invadido en su habitat. El vene-
no es una secrecidén que contiene toxinas, moléculas
que se producen en glandulas especializadas y que
ingresan al cuerpo de la victima o la presa por pica-
dura, mordedura o contacto directo (2), estas tienen
la capacidad de alterar los procesos fisiolégicos o
bioquimicos en diferentes érganos y sistemas. Las
manifestaciones y su gravedad varian de acuerdo con
el animal, la cantidad de veneno inoculado, factores
del paciente como la edad, el estado de salud pre-
vio y el tiempo transcurrido entre la exposicién y la
atencion médica (2). En este articulo se describiran
los efectos neurotdxicos que puede provocar el ve-
neno de algunos animales.

Tipos de animales venenosos
Serpientes

Cada afio a nivel mundial ocurren aproximadamen-
te 2500000 de envenenamientos por mordeduras
de serpiente, cerca de 138000 personas mueren y
400000 quedan con una discapacidad permanen-
te (3). En Colombia se encuentran tres géneros de
serpientes, cuyo veneno tiene efecto neurotdxico:
Micrurus e Hydrophis (familia Elapidae) y Crotalus
(familia Viperidae).

El género Micrurus (corales) posee un veneno cuyo
sitio de accidon es laplacaneuromuscular, y estd cons-
tituido fundamentalmente por dos tipos de toxinas:
las B-neurotoxinas que inhiben la liberacion presi-
naptica de acetilcolina (Ach) y las «a—neurotoxinas o
toxinas de tres dedos (3FTx) que inhiben el receptor
nicotinico posinaptico de Ach (4).

En la primera hora sucede una paralisis descenden-
te que afecta inicial y progresivamente los misculos
mas pequefios, como los oculomotores, deglutorios
y masticatorios, alternativamente va comprometien-
do los mudsculos de las extremidades hasta paralizar
los intercostales y el diafragma (5-6). En el pacien-
te se observa ptosis palpebral (70-93% casos), of-
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talmoplejia (68-82%), diplopia, midriasis, disartria,
odinofagia, hiporreflexia y eventualmente falla ven-
tilatoria y muerte (4-11%) (7).

El tratamiento del accidente micrarico en Colom-
bia se realiza con el antiveneno anticoral polivalente
(suero antimicrdrico) del Instituto Nacional de Salud
(INS) de Colombia, el cual neutraliza el veneno de
especies como M. mipartitus, M. surinamensisy M.
dumerilii, entre otras; la dosis es de 5 ampollas si el
accidente ocurrid en la zona Caribe, Pacifico o Andi-
na, y de 10 ampollas si ocurrié en la Orinoquia o en
la Amazonia (8).

En aguas del Pacifico colombiano habita la serpien-
te de mar (Hydrophis platurus), no es agresiva y los
casos de mordeduras y envenenamiento son ra-
ros. Su veneno es miotdxico y neurotdxico, y posee
a—neurotoxinas que actGan a nivel posinaptico en la
placa neuromuscular. Las manifestaciones clinicas se
presentan en el 80% de los casos, donde el paciente
desarrolla un cuadro clinico practicamente idéntico
al de la mordedura de coral (previamente descrito),
dolor en el sitio de la mordedura, dolor abdominal,
somnolencia, convulsiones, fiebre, espasticidad de
los misculos cervicales y dorsales, mialgias, rabdo-
miblisis y falla renal secundaria (7). Para el veneno de
esta serpiente no se dispone de antidoto y el trata-
miento es con manejo general y soporte ventilatorio.

En la familia Viperidae, el veneno de Crotalus duris-
sus "cascabel” posee accion miotdxica y neurotoxi-
ca, la crotoxina actda a nivel presinaptico en la placa
neuromuscular, lo que produce debilidad y parélisis
muscular con oftalmoplejia, ptosis palpebral y arre-
flexia (9), que puede evolucionar a falla ventilatoria,
ademas, la convulxina puede producir convulsio-
nes (7); incluso, este veneno también puede pro-
ducir rabdomiélisis, lesion renal y coagulopatia (5,
8, 10). Por otro lado, en el accidente bothropico se
ha reportado enfermedad cerebrovascular isquémi-
ca relacionada con efectos protrombéticos, choque
hipovolémico, dafio endotelial, tromboinflamaciéon y
vasculitis inmunomediada (11-12) y hemorragica,
posiblemente secundaria a la disfibrinogenemia, la
trombocitopenia y la disminucién de la agregacién
plaquetaria (13).

El tratamiento se realiza con la aplicacién del suero
antiofidico polivalente del INS, donde cada ampolla
(10 ml) neutraliza al menos 10 mg del veneno de las
Crotalus (8).
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Escorpiones

Se conocen cerca de 2200 especies de escorpiones
(14). Globalmente, cada afio ocurren 1200000-
1500000 picaduras y 2600-3000 muertes (14-
15). Con raras excepciones, en la familia Buthidae
se encuentran las especies de importancia médica,
es decir, aquellas que causan toxicidad (14), que en
Colombia estan representadas por los géneros Ti-
tyus (30 especies) y Centruroides (cuatro especies)
(16-18).

En el Gltimo segmento de la cola (telson) se encuen-
tra la glandula venenosa, un muasculo que la rodea y
que se contrae durante la picadura y eyecta el veneno
a través del aguijon (14) (figura 1). Se han identifi-
cado mas de 500 toxinas en el veneno (14), las enzi-
mas metaloproteasas, hialuronidasas y fosfolipasas
facilitan la difusion del veneno por los tejidos y pro-
ducen dolor (14).

Las neurotoxinas son de dos tipos: largas y cortas.
Las largas («~NaTxs y 3~NaTxs) actlan sobre cana-
les de Na+ presinapticos dependientes de voltaje.
Las «-~NaTxs predominan en los escorpiones del Vie-
jo Mundo (Europa, Africa y Asia) e inhiben la inacti-
vacion del canal, por lo que prolongan el potencial de
accion (15). Las B~NaTxs predominan en los escor-

Pedipalpos

piones del Nuevo Mundo (América) y llevan el voltaje
de activacion del canal a un potencial méas negativo,
lo cual inactiva el canal (15, 19). Las toxinas cortas
(o B, v. % 8, 2y e=KTx) bloquean los canales de K+
dependiente de voltaje y los canales de K+ activados
por Ca++ (15).

El efecto neto de estas toxinas prolonga la despo-
larizacion, principalmente a nivel posinaptico en las
terminales posganglionares del sistema nervioso au-
tonomo (SNA), lo que induce una liberacion masiva
de catecolaminas y Ach, que produce un sindrome
neuroexcitatorio mixto (16-17, 20). En los nervios
somaticos y craneales se desarrolla la excitacion
neuromuscular, que caracteristicamente se observa
en las picaduras de los escorpiones del Nuevo Mun-
do (19).

La gravedad del envenenamiento dependerd de la
edad de la victima, la especie de escorpion y la canti-
dad de veneno inoculado. El grado leve cursa con ma-
nifestaciones locales y los grados moderado y grave
con manifestaciones sistémicas. El dolor local urente
y las parestesias son el primer sintoma y se presentan
en la mayoria de los pacientes, la “tormenta auton6-
mica” intercala sintomas simpaticos como midriasis,
hipertension, taquicardia y arritmias con manifesta-

Aguijon

Telson

Tubérculo sub - aculear

Figura 1. Anatomia del escorpion

Nota: las especies venenosas suelen tener los pedipalpos delgados y, en el telson, ubicado detras del aguijon, una
apofisis denominada tubérculo subaculear. En la figura aparece un Tityus sabineae, macho.

Fuente: cortesia de Dario Gutiérrez.
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ciones parasimpaticas como sialorrea, epifora, diafo-
resis, disfagia, priapismo, bradicardia e hipotension,
y complicaciones como insuficiencia cardiaca, pan-
creatitis, edema pulmonar, encefalopatia hipertensi-
va, falla multiorgéanica, coma y muerte (15-16).

Las manifestaciones de tipo neuroldgico se han des-
crito hasta en el 85% de los pacientes y probable-
mente se deban al dafio endotelial, vasoespasmo,
isquemia cerebral y vasculitis secundarias a la tor-
menta autondomica (16, 21). En la literatura se ha
reportado: embolismo cerebral, infartos isquémicos
y hemorragicos, trombosis del seno venoso, debi-
lidad muscular, vértigo, defectos del campo visual,
ceguera y disartria en el contexto de un ataque cere-
brovascular, asi como coma y convulsiones ténico-
clénicas generalizadas en los casos mas graves (16).
Los efectos neurologicos son mas frecuentes en la
poblacion pediatrica, grupo poblacional con ma-
yor riesgo de desarrollar complicaciones y sintomas
graves (18), donde la irritabilidad es el sintoma mas
comin (83%), sequido de sudoracion, hipertermia,
priapismo y coma (16). A nivel periférico se han re-
portado: sindrome similar a Guillain-Barré, mielitis,
movimientos oculares anormales, parélisis facial y
ocular, fasciculaciones y espasmos musculares que
simulan convulsiones (16). Las picaduras por Cen-
truroides pueden producir, en casos aislados, parali-
sis flacida aguda (17, 21).

El antiveneno especifico debe administrarse en casos
moderados y graves (15), estos Ultimos idealmente
deben manejarse en la unidad de cuidados intensivos
(18). Para controlar la tormenta adrenérgica, se re-
comienda la prazosina, un bloqueador alfa-1 postsi-
naptico selectivo (15, 17). Algunos pacientes requie-
ren del uso de inotropicos, vasopresores, relajantes
musculares no despolarizantes, soporte ventilatorio
(19) e infusiones de insulina y dextrosa (22).

Aranas

El World Spider Catalog (23) tiene registradas mas
de 52000 especies de arafias, aunque no mas de 60
tienen importancia médica (24). El aparato venenoso
se ubica en la porcion frontal del cefalotorax, po-
see dos glandulas venenosas que se comunican con
un par de colmillos huecos y moviles ubicados en los
queliceros (25). En Colombia, hacen presencia dos
géneros de arafias, cuyo veneno tiene efectos neu-
rotoxicos: Latrodectus (coya, viuda negra) y Phoneu-
tria (arafia platanera o bananera) (26).
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Envenenamiento por arafia del género
Latrodectus

La arafia viuda negra es de distribucion global y tiene
reconocidas 30 especies (27). La hembra mide 3 cm
y el macho 2 mm y es inofensivo. Habita en todos los
pisos térmicos hasta los 3200 m s. n. m., sus tela-
rafias son irregulares y resistentes, y estan ubicadas
cerca del suelo, troncos, hoyos o debajo de las pie-
dras, aunque en el interior de los domicilios prefiere
techos, vigas, arrumes de lefia o escombros (26).

En estado adulto, esta especie es de color negro
o marrén, su abdomen es globoso y tiene figuras
geométricas de color rojo, pardo o naranja; la tipica
figura de reloj de arena rojo en su cara ventral (24)
solo se encuentra en la especie mas conocida que es
L. mactans (color negro), la cual es tipica de América
del Norte, mientras que para Colombia se han des-
crito L. curacaviensis (color negro) y L. geometricus
("viuda marrén”) (26).

Para esta especie, la neurotoxina mas importante es
la a—latrotoxina (LTX), la cual se une a la membrana
presinaptica y forma canales no selectivos para ca-
tiones, que permiten el ingreso excesivo de Ca++,
provocando la exocitosis masiva de las vesiculas de
neurotransmisores (28-29).

El cuadro clinico se llama latrodectismo y comien-
za aproximadamente una hora después de la pica-
dura. Localmente puede haber dolor de intensidad
variable, eritema minimo o nulo, piloereccion y su-
doracion local (24), el dolor se intensifica progre-
sivamente y torna al paciente inquieto, aparecen
contracturas musculares dolorosas, periddicas vy
generalizadas, hipertension y sudoracion facial,
sintomas que se intercalan con otros como bradi-
cardia, voémito, sialorrea, broncorrea y piloereccion
(30). En las picaduras de las extremidades, el do-
lor migra al tronco y el cuadro se puede confundir
con un infarto de miocardio o un abdomen agudo. La
“fascies latrodectismica” incluye muecas dolorosas,
enrojecimiento, diaforesis frontal, trismo y blefaritis
(24). En nifios, ancianos y personas con comorbili-
dad cardiaca, el envenenamiento puede ser grave y
provocar la muerte (30), por lo que el paciente re-
quiere de tratamiento de soporte, analgésicos opioi-
des y benzodiacepinas. En algunos paises se cuenta
con veneno antilatrodectus y se administra en los
pacientes con manifestaciones sistémicas (casos
moderados y graves) (30), la dosis se basa en las
recomendaciones especificas del fabricante, segin
el grado de envenenamiento. No se recomienda la
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administracion de gluconato de calcio, ya que no ha
demostrado su efectividad (24).

Envenenamiento por arafia del género
Phoneutria

Las arafias del género Phoneutria viven en los bos-
ques calidos y himedos del neotrépico, desde Cos-
ta Rica hasta la zona norte de Argentina (31), y se
encuentran habitualmente en cultivos de frutas, pal-
meras, bromelias, troncos de arboles y en los alre-
dedores o el interior de las casas en zonas rurales
y urbanas (26, 30). A la especie P. nigriventer se le
atribuyen el mayor nimero de casos de mordedura
y su veneno es el mas estudiado (31). Se le conoce
como arafia de las bananeras, porque este es uno de
sus habitats tipicos, aunque se han presentado pi-
caduras en Europa, como consecuencia de su viaje
inadvertido en los racimos durante la exportacion
(31). Miden desde 4-5 cm y hasta 15 cm con las
patas extendidas (26, 30), su cuerpo esta cubierto
de pelos de color marréon y en el dorso tienen man-
chas blanquecinas lineales, dispuestas en pares; su
comportamiento es defensivo y cuando se siente en
peligro levanta y extiende sus patas delanteras (30).

El veneno contiene hialuronidasa, histamina, sero-
tonina, una familia de polipéptidos (PhTx1-4) y ni-
griventrina, que son los responsables de los efectos
neurotoxicos (32). Estas sustancias activan los ca-
nales de Na+ (PhTx1 y 2), bloquean las corrientes
externas de K+ y los canales de Ca++ voltaje-de-
pendientes tipo L (PhTx3) (31). Esto induce la libe-
racion masiva de Ach o catecolaminas en las termi-
nales del SNA y periférico (25).

El cuadro clinico de mordedura de arafia del géne-
ro Phoneutria se denomina foneutrismo (30), donde
un 95% de los casos son leves (solo manifestacio—
nes locales) (25) y se presentan con edema, eritema,
sudoracion, parestesias, fasciculaciones y las mar-
cas de los colmillos (figura 2), ademas, el 90% de
las personas experimenta un dolor muy intenso que
desaparece en 24-48 horas (32).

El 5% de los casos desarrollan manifestaciones sis-
témicas: vision borrosa, diaforesis, hipertension,
taquicardia, agitacion, palidez, dolor abdominal, ta-
quipnea, palidez, bradicardia, sialorrea, diarrea, tris-
mus, priapismo y los casos mas graves (2%) desa-
rrollan edema pulmonar, falla cardiaca, hipotension,
arritmias y convulsiones y muerte (32).

Figura 2. Hombre 50 afios con marcas locales de
picadura por P. nigriventer en region interfalangica del
cuarto dedo del pie derecho

Fuente: cortesia de Nathalia Fernandez Castano,
Universidad de Antioquia.

El tratamiento consiste en el manejo del dolor, se
pueden realizar infiltraciones locales con lidocaina al
2% sin epinefrina y se complementa con analgési-
cos orales o sistémicos, segln el grado de dolory la
respuesta a las infiltraciones con lidocaina (32). En
los pacientes con cuadros de moderados a graves,
se debe hospitalizar al paciente y administrar el anti-
veneno especifico si se dispone de este, en las dosis
recomendadas por el fabricante segin el grado del
envenenamiento, ademas del tratamiento sintoma-
tico y de soporte (32). El prondstico es bueno y la
mayoria de los pacientes mejoran en el lapso de las
primeras 24 horas.

Himenopteros

El orden Hymenoptera posee alrededor de 160000
especies (33), aunque menos del 1% son de impor-
tancia médica y pertenecen a las familias Apidae
(abejas), Vespidae (avispas) y Formicidae (hormigas)
(34).
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El veneno de estos insectos tiene una composicion
muy compleja, la cual varia entre las distintas espe-
cies, la estacion, la edad, la localizacioén geografica o
el tipo de flores que frecuentan (35).

Picadura de abeja

De las 11 especies de abejas, la mas importante des-
de el punto de vista médico es la Apis mellifera, por
ser la que reporta una mayor frecuencia de ataque a
los humanos. Tiene subespecies que se cruzan en-
tre ellas generando hibridos, donde el mas conoci-
do surgi6 accidentalmente en Brasil a mitad del siglo
pasado, entre la abeja africana (A. mellifera scutella-
ta) y la abeja europea (A. mellifera mellifera), y dio
origen a lo que se conoce como abeja “africanizada
o asesina”, y que en la actualidad habita en practica-
mente todo el continente americano (36-37). Esta
denominacion se deriva de las caracteristicas de su
comportamiento: ataque en grupo, persecucion mas
prolongada a la victima y mayor cantidad de veneno
inyectado, en comparacién con otras especies (36~
37).

Una abeja solo puede picar una vez, durante la pica-
dura y dadas las caracteristicas del aguijon, la abeja
se eviscera y el aguijon junto con el saco venenoso
quedan adheridos a la piel de la victima, el 90% del
veneno es liberado durante los primeros 20 segun-
dos de la picadura y el resto en los 30 segundos si-
guientes, por lo que es poco probable que retirar el
aguijon luego de 1 minuto, evite el desarrollo de la
toxicidad o reduzca la cantidad de veneno absorbi-
do (35-36). Durante una picadura se inyectan entre
140-150 pg de veneno y la dosis letal media (DL50)
oscila entre 2,8 y 3,5 mg de veneno por kg de peso
corporal humano. La respuesta toxica y la gravedad
son muy variables, estan influenciadas por la edad,
el peso, el nimero de picaduras, la susceptibilidad
individual y las comorbilidades (35-36), por lo que
un adulto o nifio no alérgico podran experimentar to-
xicidad a partir de una picadura por kilo de peso (38)
y morir si lo pican entre 500 y 1500 abejas (30-50
picaduras para un nifio) (35-36). Por otra parte, una
persona alérgica puede desencadenar una reaccion
grave con tan solo una picadura (39).

Cerca de 100 péptidos y proteinas se han identifi-
cado en el veneno de las abejas y al menos 33 de
ellos se consideran de importancia toxicolégica (40),
siendo los principales la melitina, la apamina, la fos-
folipasa A2 (PLA2) y la hialuronidasa (36).
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La melitina es el componente mas abundante y toxi-
co, junto a la PLA2 que es el principal alérgeno, tra-
bajan colaborativamente para dafiar los fosfolipidos
de las membranas, activar los nociceptores y produ-
cir prurito, dolor, hiperalgesia y alodinia (35-36). La
apamina es una neurotoxina de accién central que
produce hiperexcitabilidad motora gracias a su ca-
pacidad para atravesar la barrera hematoencefalica
(41).

Las manifestaciones clinicas son de tipo alérgico y
toxico. Las de tipo alérgico son reacciones de hiper-
sensibilidad tipo |, mediadas por la IgE y se dan en
personas previamente sensibilizadas, los sintomas
suelen comenzar de manera sdbita en los prime-
ros 10 minutos y pueden ir desde urticaria, prurito
y angioedema, hasta anafilaxia, choque anafilacti-
co y muerte (35-36). Las reacciones de tipo toxi-
co son locales y sistémicas. Localmente, el pacien-
te manifiesta los signos clasicos de la inflamacion:
dolor, prurito, edema y eritema, que clasicamente se
resuelven en 24 horas (35-36). En el contexto de
un ataque multiple, pueden observarse lesiones cu-
taneas de aspecto violdceo o papular, y encontrarse
aguijones adheridos a la piel o dentro de las fosas
nasales o los conductos auditivos (figuras 3a y 3b).
Sistémicamente y dependiendo de la gravedad del
cuadro, se presenta astenia, adinamia, mialgias, do-
lor abdominal, diarrea, dafio miocardico (infarto, ta—-
quiarritmias, sindrome de Kounis, cardiomiopatia de
Takotsubo), cambios en el electrocardiograma (figu-
ra 3c), hipertension, hepatitis, rabdomidlisis (figura
3d), hemolisis, coagulacion intravascular diseminada
(CID) y sangrado en diferentes sistemas, insuficien-
cia renal aguda, falla multiorganica, coma y muerte
(35-36). Cuando la victima sufre multiples picaduras
puede ser dificil diferenciar o identificar una reaccion
alérgica grave, dado que se produce directamen-
te una liberacién masiva de ciertos mediadores que
la simulan, més allad de la susceptibilidad individual
(34).

El envenenamiento apidico puede comprometer el
sistema nervioso, como sistema (nico o dentro de un
compromiso multiorganico. Las causas de la afecta-
cién no estan claras y podria haber implicitos meca-
nismos inmunolégicos y no inmunoldgicos (toxicidad
directa e indirecta secundaria a dafio vascular, hipoxia
o hipovolemia) (42). Tanto en adultos como en nifios
se han descrito diferentes tipos de manifestaciones
neurolbgicas, como accidente cerebrovascular Gni-
co o mdltiple, (isquémico/hemorragico), hemorragia
subdural, subaracnoidea, intracerebral, trombosis
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Figuras 3. Manifestaciones del ataque masivo por abejas. 3A. Lesiones cutaneas de aspecto violaceo en un paciente que
sufrié un ataque masivo por abejas; 3B. Lesiones eritematosas, papulares y con aguijén de abeja adherido a la piel, con
el saco venenoso seco, en un paciente que sufrié un ataque masivo por abejas; 3C. Electrocardiograma de un paciente
que sufrié un ataque masivo por abejas, en el cual se aprecian taquicardia sinusal y cambios en el segmento ST;
3D. Orina hiperpigmentada, secundaria a rabdomiélisis, en paciente que sufrié un ataque masivo por abejas

Fuente: cortesia de Lina Pena.

del seno cavernoso, herniacién de la amigdala, con-
vulsiones, polineuropatia axonal motora, sindrome
de Fisher, encefalomielitis, afasia motora transcorti-
cal, neuritis 6ptica, oclusion de la arteria central de la
retina y sindrome de Guillain-Barré (35-36).

Hasta en el 10 -15% de los casos, los pacientes con
anafilaxia (de cualquier etiologia) pueden presentar
sintomas neurolégicos, como sensaciéon de muerte
inminente, inquietud, cefalea pulsatil, somnolencia,
vértigo, confusion, vision de tlnel, deterioro en la
escala de coma de Glasgow, convulsiones y, en los
niflos (especialmente en lactantes), pueden presen-
tarse cambios repentinos de comportamiento como
irritabilidad persistente e inexplicable, llanto incon-

solable, cese del juego o disminucién de la actividad,
letargia e hipotonia de nueva aparicion y aferramien-
to a los padres (43-44).

El tratamiento de la picadura de abeja debe enfocar-
se en el tipo de toxicidad que se presente.

Los pacientes con anafilaxia deben recibir tratamien-
to con adrenalina intramuscular como medicamento
de primera linea y al alta el paciente debera remitirse
al especialista en alergias para la realizaciéon de in-
munoterapia (35-36, 45). En los casos de toxicidad
sistémica, el paciente debe hospitalizarse en la uni-
dad de cuidados intensivos, recibir el soporte hemo-
dinamico, respiratorio, farmacoldgico y de terapia de
reemplazo renal que amerite segin las manifesta-
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ciones y complicaciones que se presenten (35-36,
46). La picadura debe lavarse con agua y jaboén para
reducir el riesgo de infeccion local y pueden utilizar-
se, ademas, compresas frias y lociones o cremas an-
tipruriginosas y corticoides topicos (47).

En todos los casos, tanto de picaduras Gnicas o mul-
tiples, con respuesta toxica o alérgica, deben reti-
rarse los aguijones y buscarlos en orificios naturales
como pabellones auriculares o fosas nasales, donde
al quedar retenidos pueden producir sobreinfeccion
(35). Se ha desarrollado un antiveneno apidico, que
en estudios de fases | y I, ha mostrado efectividad,
sin embargo, aln no esta en uso comercial (36).

Picadura de avispa

Las avispas tienen distribucion global, las especies
mas importantes desde el punto de vista médico per-
tenecen a los géneros Vespa (avispones o hornets),
que habitan en zonas templadas de Asia, Europa y
América del Norte; Dolichovespulay Vespula (avis-
pas amarillas o yellowjacket), que habitan en zonas
templadas de Asia y América del Norte, y Polistes
(paper wasps, avispas papeleras o de papel), que son
de distribucion cosmopolita, aunque prefieren los
tropicos y algunas de sus especies habitan a lo lar-
go y ancho del continente americano. Todos estos
géneros de avispas son animales sociales, forman
colonias en las que pueden vivir entre 100 y mas de
100000 individuos, nimero que varia segln la espe-
cie (47-48). A diferencia de las abejas, estos insec-
tos puede picar mas de una vez, ya que su aguijon no
se queda retenido en la piel de la victima y no mueren
después de picar (49).

El veneno de la avispa contiene enzimas como la
PLA2 y la hialuronidasa, que son sus principales
alérgenos y que, de manera similar al veneno de la
abejas, trabajan colaborativamente para la difusion
del veneno a los tejidos y la lisis de las membranas
celulares (50). Ademas, contiene aminas como his-
tamina y serotonina, que aumentan la permeabilidad
vascular, incrementan el efecto citolitico y son las
responsables del dolor y el edema; y péptidos como
el mastoparan (dafio a las membranas vy lisis celular),
y el “wasp kinin", el cual es similar a la bradicinina
y causa desgranulacion de los mastocitos, aumenta
la permeabilidad vascular y produce dolor y edema
(51).

Si bien no es frecuente, las avispas pueden atacar en
masa por motivos de defensa, en este contexto, y en
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comparacion con las picaduras por las avispas ama-
rillas, las avispas de papel o las abejas, las picaduras
que revisten mayor peligrosidad son las producidas
por los avispones, debido a que por su mayor tamafio
liberan mas veneno durante una picadura (38). Un
avispon inyecta hasta 1420 pg de veneno, la toxici-
dad aparece a partir de 0,5 picaduras por kilo de peso
y un envenenamiento grave a partir de dos picaduras
por kilo de peso. Las avispas que se encuentran en
Colombia, pertenecen al género Polistes, son tanto
rurales como citadinas, construyen sus nidos dentro
de las casas y los edificios, cerca de techos y ven-
tanas, al interior de garajes, orificios de paredes o
colgando de tallos de arboles, sus colonias en gene-
ral no superan los 100 individuos y no hay reportes
en la literatura de ataques masivos por este género
(38, 47).

Las picaduras de avispa pueden producen anafilaxia y
shock anafilactico, dolor local de intensidad de mo-
derada a alta, edema y eritema, y pueden aparecer
Ulceras, ampollas y necrosis en el sitio de la picadu-
a (52). Como efectos sistémicos, el paciente puede
presentar insuficiencia renal aguda por efecto toxi-
co directo o secundario a hemélisis o rabdomiélisis,
CID, hepatitis, dafio pulmonar, cardiopatia, hemo-
rragias en diferentes 6rganos y sistemas, falla mul-
tiorganica y muerte (38, 53-54).

Si bien es raro, los pacientes con picaduras de avis-
pas pueden desarrollar una variada gama de mani-
festaciones neurolégicas, las cuales pueden aparecer
temprana o tardiamente y afectar tanto el sistema
nervioso central como el periférico (52). En andlisis
post mortem, se han encontrado infartos isquémi-
cos, edema cerebral, hemorragias petequiales, ence-
falomalacia y congestion de la vasculatura cerebral
y pial. Estos fendmenos podrian deberse al efecto
toxico directo o ser secundarios a hipotension o a
una reaccion anafilactica (52). Dentro del espec-
tro de las manifestaciones tardias, en la literatura
se han descrito: encefalopatia aguda, encefalopa-
tia con sintomas extrapiramidales, coma con cata-
tonia, encefalomielitis aguda diseminada, sindrome
de encefalopatia posterior reversible, sindrome de
Guillain-Barre, sindrome de Miller Fisher, neuralgia
del trigémino, neuromiotonia autoinmune y miaste-
nia gravis (52).

No existe un tratamiento especifico para la picadura
de avispas, por lo que el manejo debe enfocarse en el
tipo de toxicidad que el paciente presente y se fun-
damenta en tres pilares:
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1. En caso de anafilaxia se debe administrar adrena-
lina intramuscular como medicamento de prime-
ra linea, al alta debera remitirse al especialista en
alergias para la realizacién de inmunoterapia (52,
55).

2. Prevenir la toxicidad, para ello se debe mantener
al paciente con un buen aporte de liquidos vy, en
caso necesario, vasopresores, que eviten la hipo-
tension y garanticen un muy buen gasto urinario
para reducir la probabilidad de la insuficiencia re-
nal prerrenal y la mediada por las hemoproteinas
(52).

3. Las medidas de remplazo renal y detoxificacion
extracorpéreas, como la hemodiélisis intermiten-
te, la terapia de reemplazo renal continuo, la he-
moperfusion y la plasmaféresis, se implementaran
solas o combinadas, dependiendo de las necesi-
dades de cada paciente, con el fin de mantener la
estabilidad hemodinadmica, el estado acido-base,
asi como para remover toxinas y mediadores in-
flamatorios (51-52).

Animales marinos

La neurotoxicidad secundaria a la exposicion a ani-
males del mar se divide en dos grandes grupos: 1)
la que se produce por el contacto o la picadura del
animal (envenenamiento) y 2) la relacionada con el
consumo del animal o una de sus partes (intoxicacion
alimentaria), que a su vez se divide en dos grandes
grupos, la asociada al consumo de mariscos y la aso-
ciada al consumo de peces.

Envenenamiento
Envenenamiento por medusas

Las medusas (aguamalas) habitan en mares célidos
y frios de todo el planeta (56). Existen cerca de 100
especies de importancia médica, donde las mas im-
portantes pertenecen a la clase Hydrozoa (Physalia
physalis) y a la clase Cubozoa (en el orden Chirodro-
pida esta la Chironex fleckeriy en el orden Caryb-
deida estad la Carukia barnesi). En cada tentaculo se
encuentran innumerables nematocistos: pequefios
sacos venenosos que por un estimulo quimico o al
contacto se activan y liberan un aguijon que inyecta
el veneno (56). Este contiene catecolaminas, aminas
vasoactivas (histamina, serotonina), colagenasas,

hialuronidasas, proteasas, fosfolipasas y neurotoxi-
nas que actGan sobre canales de sodio y calcio que
crean poros no selectivos en la membrana celular y
otros tejidos (57).

El contacto produce manifestaciones locales (figura
4) y sistémicas de intensidad variable (tabla 1), don-
de el envenenamiento puede llevar a la muerte, espe-
cialmente en nifios (58). El tratamiento se enfoca en
dos pilares: inactivar los cnidocitos y el manejo gene-
ral del paciente, lo primero es lavar la zona afectada
con agua de mar o en su defecto vinagre doméstico
al 5% (no se debe friccionar, ni usar agua corriente),
el personal médico debe tener guantes para mani-
pular al paciente, los cnidocitos deben retirarse con
pinzas, nunca con cinta o mediante raspado, ya que
se activan los cnidocitos. El manejo general y de so-
porte incluye analgésicos, antihistaminicos, antie-
méticos, esteroides y soporte ventilatorio.

Otros envenenamientos por vertebrados e inverte-
brados con efectos neurotdxicos son aquellos pro-
ducidos por el pez piedra (figuras 5), el pez lebn
(figura 6), el pulpo de anillos azules y los caracoles
cono (tabla 2).

Figura 4. Lesion cutanea producida por la picadura por
P. physalis

Fuente: cortesia de Antonio Macias, Universidad de
Antioquia.
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Tabla 1. Manifestaciones clinicas de la picadura de medusas

Medusa Manifestaciones locales Manifestaciones sistémicas
C. fleckeri Dolor intenso urente, lesiones eritematosas lineales, Hipotensidn, arritmias, falla cardiaca, broncoespasmo, edema
edema y vesiculas (59). pulmonar y paro cardiorrespiratorio. A nivel neurolégico:

confusion, ansiedad, agitacion, convulsiones, hipertension
endocraneana y coma, ademas de neuropatia periférica y
contracturas musculares (57).

C. barnesi Dolor local leve de corta duracion. Sindrome de Irukandji: cuadro de descarga simpaticomimética
con hipertensién, taquicardia, arritmias, ansiedad, cefalea,
piloereccién, dolor abdominal, nduseas, vomito, mialgias, y
sensacion de muerte inminente. Puede producir hemorragia
intracerebral y muerte (58).

P. physalis Dolor muy intenso, de apariciéon inmediata (tipo des- Nauseas y vomito, contracturas musculares dolorosas y gene-
carga eléctrica), una o varias lineas largas, irregulares, ralizadas, espasmos de los musculos abdominales, arritmias,
edematizadas y eritematosas (60). falla cardiaca, hemdlisis, falla renal aguda y paro respiratorio

(58).

Fuente: elaboracién propia a partir de (57-60).

Figura 6. Pez leén

Fuente: cortesia de Lina Pena.
|

Intoxicacién alimentaria
Intoxicacion por pez globo

El pez globo habita en aguas dulces y saladas de
todo el mundo, pertenece al orden Tetraodontifor-

Figuras 5. Pez piedra. 5A. Vista lateral del pez piedra; mes (63), se conoce coloquialmente como “fugu” y
5B. Vista frontal del pez piedra su consumo se considera un exotismo culinario (64).

Fuente: cortesia de Lina Pefa. En las familias Tetraodontidae y Diodontidae, mas de

[ e e e e 20 especies albergan la tetrodotoxina (TTX) (64). La
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Tabla 2. Vertebrados e invertebrados marinos con toxinas neurotoéxicas

Animal Mecanismo Toxina Manifestaciones clinicas

Pez piedra Picadura Traquinilisina (56) Dolor local intenso, cefalea, vomito, dolor abdominal, delirio, convulsiones,

(Synanceia spp.) paralisis de las extremidades, hipertension, disnea, arritmias, insuficiencia
cardiaca congestiva y muerte (61).
Crénicamente: daflo nervioso y atrofia muscular secundaria.

Pez ledn Picadura Sin datos Dolor local pulsatil muy intenso, linfadenopatia regional, nduseas, vémito,

(Pterois spp.) dolor abdominal, cefalea, diaforesis, debilidad generalizada, calambres
musculares, zonas de hiper/hipoestesia, temblor, disnea, taquicardia y dolor
toracico (61).
Alteracién de la marcha (ataxia sensorial), reduccion de la vibracion y las
sensaciones cinestésicas, pérdida sensorial distal de las cuatro extremidades
sin debilidad motora y reflejos tendinosos profundos ausentes en las cuatro
extremidades (en un caso) (62).

Pulpo de anillos Picadura Tetrodotoxina (TTX) | Debilidad muscular, ataxia, paralisis pseudobulbar y paralisis flacida (tabla 3).

azules

(Hapalochlaena

maculosa)

Caracol cono Picadura Conotoxinas Dolor y edema local, hipoestesias, entumecimiento local o generalizado, ndu-

(Conus spp.) seas, disfagia, vomito, malestar, debilidad, paralisis, afonia, diplopia arreflexia,
apneay prurito (56).

Fuente: elaboracién propia a partir de (56, 61-62).

TTX es una potente neurotoxina, su mayor concen-
traciéon se encuentra en los ovarios (en la época del
desove), el higado y el intestino del pez, y en me-
nor concentracion en sus musculos, testiculos y piel.
La cantidad de TTX varia segin la especie de pez, la
zona geografica, la época del afio y las condiciones
climaticas (63, 65). Su fuente principal es debido a
ciertas bacterias acuaticas, presentes en el intestino
de los peces (produccién endbgena), y por el con-
sumo de dinoflagelados portadores de las bacte-
rias productoras de TTX (produccién exdgena) (63).
Otros animales marinos tienen TTX, como el pulpo
de anillos azules, los cangrejos, varias especies de
gasteropodos, gusanos y estrellas de mar, peces de
agua dulce como gobios y animales terrestres como
salamandras, tritones y ranas (66).

La TTX se une de manera competitiva y reversible a
los canales de Na+ rapidos dependientes de volta-
je y obstruye el poro del canal durante la despola-
rizacion, lo que reduce la generacion de potencia-
les de accion, la excitabilidad y la conduccién de los
impulsos nerviosos en la placa neuromuscular (67).
La intoxicacion se produce luego del consumo de las
partes del animal que contienen la TTX (68) y no por
el contacto con las espinas (67).

Se han descrito cuatro fases de la intoxicacion (tabla
3), los sintomas inician tan rapido como 15 minutos;
lo primero en aparecer es una sensacion de pareste-
sias periorales; en los casos graves hay paralisis as-
cendente que evoluciona a falla ventilatoria y muerte
(64), la cual puede ocurrir a los 20 minutos, aunque
suele darse a las 4-8 horas (64), la cual puede ocu-
rrir a los 20 minutos, aunque suele darse a las 4-8
horas (63).

No existe un antidoto para la TTX y no consumir el
pescado es la Gnica manera de evitar la intoxicacion
y sus complicaciones (63). El pilar del tratamiento es
evitar o reducir la absorcion de la TTX y el soporte
ventilatorio.

Como los sintomas de la intoxicacién inician rapida-
mente (15 minutos) y no hay un antidoto disponible,
la literatura recomienda la descontaminaciéon gas-
trointestinal como medida para reducir la absorcion
de [a TTX (64, 63), siempre que no haya transcurrido
mas de una hora de la intoxicacion, el paciente esté
alerta, colaborador y tenga intactos los reflejos de
la via aérea (69), un estado de conciencia deprimido
o las convulsiones incrementan el riesgo de bron-
coaspiracion por lo que el paciente debe intubarse
para proteger la via aérea e inmediatamente des-
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Tabla 3. Gravedad de la intoxicacion por TTX

Grado Sintomas Tiempo para el inicio
de los sintomas

1 Entumecimiento y parestesias en labios y zona perioral (sensacién de hormigueo, cos- Desde 5-45 minutos hasta 3
quilleo, picazén, pinchazo o ardor), con o sin sintomas gastrointestinales como dolor abdo- | horas
minal, nduseas, vémito diarrea, sialorrea.

2 Entumecimiento en la lengua y en otras partes de la cara, el tronco y las extremidades, 10-60 minutos
ataxia, paralisis ascendente y reflejos normales.

3 Disartria, afonia/disfonia, paralisis flacida generalizada, insuficiencia respiratoria y pupilas De 15 minutos a varias horas
fijas/dilatadas, ausencia de reflejos corneales, pardlisis pseudobulbar, paciente consciente.

4 Insuficiencia respiratoria grave e hipoxia, hipotensién, bradicardia (<60 latidos por mi- De 15 minutos a 24 horas
nuto), bloqueo auriculoventricular (AV), arritmias cardiacas y pérdida del conocimiento.
Muerte por insuficiencia respiratoria.

Fuente: elaboracién propia a partir de (63-64, 68).
]

pués se inserta una sonda nasogastrica u orogastri-
ca (70), sin embargo, su paso conlleva unos riesgos
como laringoespasmo, hipoxia, bradicardia, epistaxis
o lesiones mecanicas en el estbmago (64). Siempre
que se cumplan los anteriores requisitos, el método
recomendado para la descontaminacion es la admi-
nistracion de carbén activado en dosis de 1 g/kg en
dosis Unica, sin sobrepasar la dosis de 50 g; mientras
que el lavado gastrico se desaconseja porque retra-
sa la implementacion de medidas consideradas mas
efectivas como el carbdon activado (70). Ademas, se
debe garantizar el soporte ventilatorio y las demas
medidas generales como: sedantes, analgésicos, an-
tieméticos, vasopresores y antiarritmicos (63).

Ciguatera

Esta intoxicacion se produce luego del consumo de
ciertos mariscos y peces de gran tamafio como ba-
rracuda, pargo, mero, jurel, pargo, lenguado, sierra
y esturion, entre otros, los cuales se alimentan de
pequefios peces que a su vez se han alimentado con
los dinoflagelados Fukuyoay Gamberdiscus toxicus,
los cuales producen la ciguatoxina (CGT), como re-
sultado de su relacién simbibtica con ciertas bacte-
rias (71). Mas de 500 especies de peces que habitan
en arrecifes coralinos de mares de aguas calidas y
tropicales del Caribe, zona insular del Pacifico sur
y océano Indico, ubicadas entre los 35 ° de latitud
Norte y los 34 ° de latitud Sur, se han identificado
como transvectores de la CGT (71), ademas de los
caracoles turbante y los cangrejos del cocotero (72).
Una vez se ha acumulado la CGT, el pez permanece
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toxico por el resto de su vida (ciguato) sin cambios
en su sabor, olor o apariencia. El higado, los intes-
tinos, los testiculos, los ovarios, la grasa y la car-
ne son las partes mas toxicas del pescado (72). La
exposicion a la CGT se produce por el consumo del
pescado fresco, crudo, congelado o cocido, la toxina
es termoestable y no se destruye con ninglin método
de coccidn, el jugo de limon, el vinagre o los jugos
gastricos (71). Diferentes tipos de CGT se pueden
encontrar en un mismo pescado, lo que explica la va-
riabilidad en los sintomas y su gravedad (71).

La CGT se une a los canales de sodio voltaje depen-
dientes presinapticos, causa un cambio en el voltaje
de activacién del canal, aumenta persistentemente el
ingreso de Na+ y la aparicion de potenciales de ac-
cién espontaneos en las células excitables (73).

Los sintomas inician entre los 30 minutos y las 48
horas después del consumo, donde inicialmente el
paciente experimenta parestesias peribucales y en
las extremidades, nauseas, vomito, dolor abdomi-
nal, diarrea acuosa y profusa, prurito intenso, sabor
metalico en la boca, odontalgia, mialgias, artralgias,
disuria, eyaculacion dolorosa, marcado malestar ge-
neral y el sintoma patognomoénico es la inversion
térmica (cambio en la percepcion de la temperatura
de objetos o liquidos, acompafiada de parestesias o
dolor), y se presenta en aproximadamente el 90% de
los casos, ademas de hipotension y bradicardia, que
se intercalan con episodios de hipertensién y taqui-
cardia, aunque estos sintomas cardiovasculares se
resuelven en 48 horas, pueden persistir por semanas
eincluso afios (73-74). Entre un 5-20% de los casos
se cronifica y, ante el consumo de nueces, mariscos,
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alcohol, pescado, carne de pollo, huevos y pescado
enlatado. se puede presentar la reagudizacion de los
sintomas. La exposicién cronica a la CGT puede pro-
ducir polineuropatia mixta persistente (73).

La gravedad de la intoxicacion depende de la sen-
sibilidad individual, el tamafio del pez y la cantidad
ingerida, en la ciguatera del mar Caribe, predominan
los sintomas gastrointestinales, mientras que en el
Pacifico sur predominan los sintomas neuroloégicos
(72). La CGT se puede transmitir por la leche mater-
na, via transplacentaria y por contacto sexual (71).

El tratamiento se basa en la administracion parente-
ral de liquidos y electrolitos, en pacientes con vomito
y diarrea, una dosis Unica de carbdn activado si el
paciente no est4 vomitando, antihistaminicos para el
control del prurito, analgésicos, antieméticos, liqui-
dos y vasopresores en caso de hipotensién y atro-
pina para la bradicardia sintomatica (71). La admi-
nistracion temprana de 1 g/kg de manitol al 20% por
ruta intravenosa acorta la duracion y la intensidad de
los sintomas cuando se administra en el lapso de las
primeras 10 horas, aunque se ha visto efectividad al
administrarse luego de las 24 horas del inicio de los
sintomas (73). Para los sintomas de neuropatia cr6-
nica se ha sugerido el uso de amitriptilina (71).

Intoxicacion alimentaria por mariscos

Esta se produce después del consumo de moluscos
bivalvos (almejas, mejillones, ostras, vieiras y ber-
berechos), moluscos gasterépodos (caracoles, oreja
de mar), crustaceos (langosta, camarones y cangrejo
Dungeness) y estrellas de mar (66).

Los dinoflagelados sirven como vectores de toxinas
o de bacterias productoras de toxinas que ingieren al
alimentarse. Los mariscos se alimentan de dinofla-
gelados y acumulan indefinidamente en su cuerpo
estas toxinas (75). Existen tres clases de intoxica-
cién alimentaria por mariscos portadores de toxinas
neurotodxicas, aunque inicialmente todas cursan con
sintomas de gastroenteritis aguda y posteriormente
aparecen las manifestaciones neuroldgicas especifi-
cas de cada una (tabla 4).

La presencia de estas toxinas no produce ningin
cambio de sabor, olor o color en el animal, ellas son
termoestables y no se destruyen con el acido, el ca-
lentamiento, la cocciéon u otro método de prepara-

cién (75). En todos los casos, el tratamiento es sin-
tomatico y de soporte.

Conclusiones

El envenenamiento causado por animales puede
desencadenar una amplia variedad de manifesta-
ciones neurolbgicas y en otros 6rganos y sistemas,
que presentan desafios Gnicos para los profesiona-
les de la salud. Desde sintomas leves como dolor y
entumecimiento, hasta complicaciones graves como
paralisis respiratoria y convulsiones, la diversidad de
respuestas neurotdxicas subraya la importancia de
una evaluacion clinica exhaustiva y un manejo es-
pecializado, por lo que es fundamental fomentar la
conciencia publica sobre los riesgos asociados con
los encuentros con animales venenosos y promover
medidas preventivas, como la educacién sobre com-
portamientos de riesgo y el acceso a equipos de pro-
teccion personal adecuados. Se requiere continuar
con lineas de investigacion, capacitacioén y recursos
para mejorar la capacidad de los profesionales de la
salud en el abordaje integral de este problema de sa-
lud publica.
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Tabla 4. Neurotoxinas presentes en los mariscos

Dinoflagelado/ Nombre del Caracteristicas Toxina Mecanismo de accion
marisco sindrome clinico clinicas (neurotoxicidad)
Alexandrium Intoxicacion parali- Gastroenteritis aguda: malestar | Saxitoxina Bloqueo canales de Na+
zante por mariscos general, nduseas, vomito, dolor dependientes de voltaje, en
abdominal y diarrea. neuronas y musculo.
Mejillones, “Paralytic shellfish

almejas, ostras

poisoning”

Parestesias peribucales, cara
y cuello, debilidad muscular,
disfagia, disartria, incoordina-
cion motora. disminucién de
la agudeza visual, sensacion
de flotar en el espacio disnea,
paralisis respiratoria, muerte.

Consciencia y reflejos conserva-
dos, excepto reflejo pupilar.

Inicio: 5-30 minutos

Resolucion: 6-12 horas (75,76).

Bloquea la generacion del
potencial de acciény la
conduccion en los nervios
periféricos (77).

Gymnodinium

Mejillones, almejas,
ostras

Neurotoxicidad por
mariscos

“Neurotoxic shellfish
poisoning”

Gastroenteritis aguda: malestar
general, nduseas, vomito, dolor
abdominal y diarrea.

Parestesias en cara, tronco y ex-
tremidades, inversion de la sen-
sacion térmica, mialgias, ataxia,
debilidad muscular, vértigo,
temblor, disfagia, hiporreflexia,
midriasis, bradicardia.

Inicio: 15 minutos-18 horas

Resolucion: 1-72 horas (75,77)

Brevetoxina

Son agonistas de los canales
de Na+ dependientes de
voltaje, activan el canal

de manera persistente, y
estimulan el ingreso de
sodio, la despolarizacién y el
aumento en la excitabilidad
en nervios y musculos (77).

Pseudo-nitzschia

Amnesia por
mariscos

“Amnesic shellfish
poisoning”

Gastroenteritis aguda: malestar
general, nduseas, vomito, dolor
abdominal y diarrea.

Amnesia de corto plazo, des-
orientacion, confusion, alucina-
ciones, desorientacion.

En casos graves: hemiparesia,
oftalmoplejia, mioclonias, con-
vulsiones, coma.

Inicio: primeras 48 horas (75,77)

Acido domoico

Estimula los receptores
AMPA/kainato del
glutamato, con ingreso de
Na+ y Ca++, incrementando
la excitaciony
despolarizaciéon neuronal,
en el SNC (76,77).

Fuente: elaboracién propia a partir de (75-77).
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