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Los Artrépodos v el Hombre

Patologia causada por Artropodos de interés
toxinolégico y alergoldgico
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Resumen: En el presente articulo se realiza una revision de los principales grupos de artrépodos
potenciales productores de patologias toxinolégicas y alergoldgicas en el ser humano. En cada
caso, & comentan las principales caracteristicas morfologicas de los correspondientes aparatos
vulnerantes y glandulas productoras de veneno, la composicidn de éste, el cuadro clinico

resultante y la importancia médica del grupo.

1.- Introduccion

La especie humana es muy susceptible a la accién de
ciertos venenos de origen animal, Desde la antigiiedad el
hombre ha sufrido la patologia por picaduras y mordeduras
animales. En el capitulo anterior se ha mostrado el papel que
juegan los artrépodos fundamentalmente como vectores
directos o indirectos de diversas enfermedades, aunque
también se ha mencionado a los que provocan emponzofia-
mientos.

Es nuestro propésito hacer ahora una revision general
de ese otro capitulo de interés médico por los artrépodos en
cuanto agentes directamente capaces de producir sustancias
extrafias causantes de intoxicaciones y/o de alteraciones alér-
gicas (respuestas exageradas del sistema inmune a sustancias
extrafias) y en las que subyacen complejos mecanismos toxi-
codindmicos e inmunopatolégicos, respectivamente, no
siempre bien o completamente conocidos.

Solemos utilizar el término ‘picadura’ para referimos a
las lesiones cutdneas ocasionadas por la infroduccién de un
aparato agresor en ¢l interior de la piel {sea aguijén, aparato
bucal, queliceros, ete.) pero también puede ser empleada en
sentido mas amplio ¢ incluir a las lesiones cutineas que son
consecuencia del simple contacto mecénico con el animal
{procesionaria) o con sus secreciones (escarabajo vesicants)
(7}, y, aln mas, por ‘picadura’ podemos entender todo el
cuadro clinico ¢ sindrome (incluida la afectacién local
cutdnea) desencadenade a consecuencia de la picadura, mor-
dedura, etc., de un determinado animal (artrépodo o no}, por
gjemplo, “picadura de arafia’. Si bien esta disquisicién puede
ser, en general, aceptada y utilizada, es importante diferen-
clar entre ‘mordedura’ v ‘picadura’, particularmente porgue
Ia guimica y farmacologia de las dos acciones son notable-
mente diferentes v, por lo tanto, las entidades clinicas. En
general, los venenos que proceden del polo oral son emplea-
dos como ofensivos, para asegurar la presa (ofidios, arafias) y
los dispensados a partir del polo aboral sen, generalmente,
usados en la defensa (abejas) (109).

Dentro del Phylum Arthropoda, que constituye aproxi-
madamente el 75 % del Reino Animal, existen diversos
ordenes (ver cuadro n® 1) que pueden plantear problemas

Cuadro 1. Clases y drdenas de artropodos de intarés
toxinolégice y/o alergolégico. En sentidoe estricto, ni los
diplépodos ni el orden Siphonaptera son grupos con
verdadero potencial téxico.

Clase Arachnida
orden Escorpiones
orden Arafias
orden Garrapatas

Clase Quilopeda {ciempiés), miridpodos carnivoros cen
giandulas venenosas.
orden Escolopendromorfos

Clase Dipiopoda {milpiés}. Diplesomitas. Miridpodos
predominantemente herbivoros. Poseen glandulas
repugnatorias.

orden Polidesmoideos
arden Juliformes

orden Colobognatos
orden Ascospermomorfos
orden Oniscomorfos

Clase Insecta
orden Dipteros (moscas y mosquitos)
orden Lepidopteros (orugas de mariposas)
orden Hemipteros (chinches}
orden Himendpteros (hormigas, abejas, avispas
y abejorros)
orden Coledpteros (escarabajos)
orden Sifonapteros (pulgas)

médico-sanitarios de indele toxicolégica y/o alergoldgica
diferente, con potenciatidad dafiina variable, 2 veces mortal,
y con tasas de incidencia y prevalencia en muchos casos des-
conocidas.

La Toxicologia es la ciencia que estudia los toxicos y
venenos, y etimoldgicamente procede del griego “toxicon’
gue significa ‘vida de amor’, paradoja que se repite en ofros



194

idiomas como el inglés v el alemén, donde ‘gift’ (veneno)
también significa ‘regalo’ (1007,

Seghn el concepto actual, un tdxico es una sustancia
que puede producir alghn efecto nocivo sobre un ser vivo y,
como 1a vida tanto animal como vegetal es una sucesidn con-
tinua de equilibrios dindmicos, los téxicos son aquellos
agentes quimicos capaces de alterar alguno de dichos equili-
brios, De acuerdo con esto, cualguier sustancia puede actuar
como tdxico, ya que tanto los productos exdgenos como los
propios constituyentes del organismo humano (endégenos),
cuando se encuentran en él en proporciones excesivas,
pueden producir trastornos téxicos (100).

En cuanto al concepto de envenenamiento, aungue es
muy frecuente el uso indiscriminado de este término con res-
pecto al de intoxicacién, juegan {en ambos conceptos)
consideraciones de orden social y juridica que los matizan e
impiden que puedan considerarse exactamente como sind-
nimos. Cuando se habla de envenenamiento se presupone una
intencion, finalidad o voluntariedad en el desencadenamiento
del cuadro t6xico (41).

Dentro del amplio campe de estudio de la Toxicologla,
la Toxinologla ® trataria més especificamente de las intoxi-
caciones (los cuadros clinicos v enfermedades) causadas
por los venenos naturales (ponzofias) ya sean de origen
bacterizno, vegetal o animal. Dichos venenos son mezclas
de sustancias formadas por secrecién. De ellos pueden
extraerse, en general, mediante métodos quimico-toxicels-
gicos complejos, las toxinas, especies quimicas bien
definidas con un efecto fisioldgico nocivo més o menos espe-
cifico. Ademads, la composicién de un veneno o ponzofia estd
integrada a su vez por una o mas toxinas, a veces por enzimas
diversos, péptidos, aminas bidgenas, agua, sales minerales,
etc.

El actual desarrollo tecnolégico y cientifico llevado a
cabo en ciencias biomédicas ha permitido que en Toxinologia
v Alergologia se tengan exiensos y profundos conocimientos
sobre la composicién y estructura quimica de multitud de
toxinas y/o sustancias alergénicas; de los efectos toxicos y/o
alérgicos; de las alteraciones desencadenadas, tanto en el
organismo humano como en el animal; asi como de la bio-
logia de los animales agresores, de la anatomia de sus
respectivos aparatos productores de veneno (glandulas), de
los sistemnas de inoculacion, los tratamientos mas adecuados
en cada caso y acerca de la produceidn y utilizacién de anti-
toxinas (sueros antiponzofiosos) o de la eficacia de la
inmunoterapia (técnicas de desensibilizacion o hipo-sensibi-
lzacion alérgicas).

Los venenos se sitGan en el vasto conjunto de sustan-
cias producidas por los seres vivos que intervienen en las
relaciones entre 1os animales. De éstas, las que poseen
efectos interespecificos se denominan alelo-quimicas y com-
prenden las alomonas y las kairomonas. Los venenos y las
sustancias defensivas, cuya diferenciacion es a menudo difi-

cultosa, son alomonas gue procuran una ventaja adaptativa al .

organismo que las produce {115),

El veneno es, en general, secretado por el mismo
animal en glandulas especializadas (veneno de origen endd-
geno). Ciertos animales, por el contrario, utilizan para su
defensa sustancias gue no producen ellog mismos si no que
toman de bacterias, de algas unicelulares, de vegetales, o de
otros animales. Se hablard entonces de sustancias venenosas
o toxicas de origen exogeno (115). Este dltimo apartado no
va a ser tratado, tan $6lo comentamos su existencia,

Los venenos se encuentran representados en todos los
grandes taxones del reino animal. La toxicidad hacia el
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hombre es un caso especial, dado que éste representa un
huésped o un enemigo relativamente excepcional para los
animales venenosos. No obstante, ¢l efecto es de tal impor-
tancia que justifica las preocupaciones de los investigadores,
de los médicos y de las poblaciones implicadas.

Maretic (73) se hacla ya eco del enorme interés que
suscita el tema a consecuencia del ndmero de personas que
actualmente manejan animales venenosos en terrarios (como
actividad econdmica, investigadora o ‘lidica’); asimismo, los
ejéreitos de muchos paises se sienten interesados por los ani-
males venenosos v sus venenos, Aunque, sin duda, la mayor
fuente de preocupacién la constituye €l turismo moderno.

El reparto geogrifico de los animales venenosos
muestra que éstos se encuentran mas extendidos en la zona
intertropical y en las zonas templadas calientes, existiendo
disminucién del niimero de especies venenosas a partir de las
zonas intertropicales hacia el norte v hacia el sur. Esta pecu-
liar distribucién puede tener diversas causas. Por una parte,
paleogeogréficas: el origen de ciertos grupos se sitlia en estas
zonas; por ofra parte, la formacion de las placas continentales
y de las migraciones en el transcurso de las Eras Geoldgicas
también ha contribuido al reparto actual. Se constata, bas-
tante a menudo, que la toxicidad de una especie o grupo
zooldgico vatia en funcidn de la temperatura y depende de
las estaciones.

Con frecuencia los animales venenosos presentan una
marcada tasa de endemismo, aungue existen excepciones,
Son sobre todo depredadores, ocupan bidtopos donde existe
abundancia de presas, aungue en el caso de los desiertos, por
ejemplo, compensan el déficit de presas mediante estrategias
de caza més eficaces. A veces los animales venenosos se
acostumbran al hombre, incluso habitan dentro de sus casas
{(ardcnidos) (115).

2.-Clase Arachnida

2.1. Escorpionismo

Concepto e importancia médica mundial.

La intoxicacién por picadura de escorpién viene tabu-
lada en la Clasificacion Internacional de Enfermedades como
entidad E905.2 (26).

Podriamos definir el escorpionismo como el fendmeno
que engloba el estudio de la biologia del escorpidn, asi como
las implicaciones médicas, epidemiolégicas y sociales origi-
nadas por la intoxicacién o emponzofiamiento por picadura
de escorpidn al hombre (16).

La distribucidn mundial del escorpion es extensa.
Tanto en el Hemisferic Nerte como en el Hemisferio Sur,
ninguna especie de escorpion sobrepasa los 50° de latitud
(123). Entre las especies conocidas, algunas pueden oca-
sionar serios problemas en ¢l hombre, inchuso Ia muerte.

Se estima que el escorpidn es responsable de varias
decenas de millares de muertos por afio en el mundo, ocasio-
nando en algunos paises verdaderos problemas de Salud
Piblica (113, 80, 125, 92, 34, 24, 36, 66). El problema del
envenenamiento escorpidnico afecta a diferentes regiones del
mundo en los cinco continentes, pero la falta de datos esta-
disticos bien documentados (inicamente Méiico, Estados
Unidos de América y Tinez poseen estadisticas fiables), la
variabilidad de las especies de escorpiones y el grado de toxi-
cidad de las especies peligrosas hace que las comparaciones
entre pafses sean dificiles (56).
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En Buropa, los envenenamientos por picadura de
escorpion raramente son recogidos en la literatura médica,
seguramente por su benignidad, Aparecen, ante todo, en las
regiones mediterraneas.

En Espafia (ver cuadro n° 2), Gonzalez (45) recoge
entre 1974 y 1978, 500 casos de picadura de escorpion.
Posteriormente este autor revisara el tema (46) incluyendo a
otros animales venenosos. Casal y Luque (21) registran 400
casos en la regidn de Cérdoba y Monzén y Blasco (89)
recogen 45 casos en una zona de salud del Bajo Aragdn,
siendo fa proporcion de personas vivas picadas de 1.219 por
cien mil habitantes. Aspectos epidemioldgicos v preventivos
en Espafia y Aragon han sido tratados por Gomez v cols. (44)
y Blasco y cols. (16).

En Francia, los envenenamientos por animales ponzo-
fiosos representan un 1% de las intoxicaciones en la region de
Marseila. La picadura de escorpion constituye 1/6 de los
casos de envenenamientos ponzofiosos (57).

Aparato venenoso

El aparato venenoso estd formado por dos glandulas,
dispuestas en tres series de 16bulos, localizadas en ¢l telson.
Las glandulas estin separadas entre si por una espesa capa
muscular gue, a su vez, las recubre por su cara dorsal. Estan
inervadas por un fasciculo nervioso, ramificacion interna del
Gltimo par de ganglios post-abdominales, gue s¢ continla
hasta el extremo del aguijén. Este fasciculo nervioso, no mie-
linizado, estimula a las fibras musculares y cuando éstas se
contraen la glindula expulsa su contenido. Cada glandula
posee su propie ducto excretor (Fig.1) que se abre al exterior
por un orificio cercano al extremo distal del acdleo (105, 31,
30).

La glandula propiamente dicha, con diversos niveles
de complejidad morfologica (86, 15, 60, 19), tiene forma de
saco, sus paredes estin constituidas por un epitelio columnar
situado sobre una ldmina basal, asentada a su vez sobre una
capa de tejido conective. Dicho epitelio es de tipo secretor
apocrino. El veneno elaborade es granular (Fig.2), formén-
dose gotas pequefias y alargadas a través de un ciclo en 4
etapas (15). Las caracteristicas histoquimicas y ultraestruc-
turales de kas célufas secretoras han sido estudiadas, entre otros
por Kovoor (64) v Mazurkiewicz y Bertke (81), respectiva-
mente. Monzon y Blasco (89} no describen cito-funcionalidad
secretora apocrina en la glandula de escorpiones de primer
estadio (Buthus occitanus) siendo, ademas, escasas -poco
desarrolladas- las fibras musculares estriadas gue rodean a la
glandula.

Propiedades, caracterizaciéon y composicion del
veneno

Los venenos de escorpidn, que constituyen algunos de
los més poderosos venenos conocidos (ver Tabla 1), son mez-
clas complejas, en parte debido a que son secreciones
apocrinas (60).

La cantidad de veneno recogido por escorpidn para su
andlisis fisico-quimico y toxicoldgico varia de una especie a
otra; por ejemplo, Buthus occitanus posee en su glindula
1-10 cg de veneno del cual es posible conseguir un 10-15%
de extracto seco (85).

El veneno del escorpién posee un pH acido; es termo-
rresistente, miscible en agua v después de desecacion
mediante vacio su actividad puede conservarse varios afios;
es estable, pues dejado al aire libre se amarillea pero con-
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Cuadro 2. Especies de alacranes existentes en Espafia (16). No se
conoce con certeza la relacion de especies de escorpiones que
habitan en Espafia. Varian las opiniones entre los distintos autores
consultados. Ofrecemos un listado de las especies que, a nuestro
juicio, habitan en el Estado Espafiol - excepto Ceuta y Melilla -
Pertenecen a dos familias:

* Familia: Buthidae Thorell, 1876

Subfamilia: Buthinae Peters, 1861
Buthus occitanus (Amoreux, 1789): toda la
peninsula.
Isometrus maculatus (De Geer, 1778): zona de
Huelva.

Subfamilia: Rhopaturinag
Centruroides gracilis (Latreille, 1804 }alrededores
costeros de Sta. Cruz de Tenerife, no habiéndose
extendido al interior de la ciudad.

* Familia: Chactidae Pocock, 1893

Subfamilia: Euscorpioninae Laurie, 1896
Euscorpius flavicaudis (De Geer, 1778): toda la
peninsula,
Euscorpius carpathicus balearicus (Caporiaco,
1950): islas Baleares.
Belisarius xambeui (Simon, 1879): Pirineos orien-
tales franceses, y desde la zona de Bafiolas
{Catalufia) hasta la frontera francesa.

I macwlatus y C. gracilis son especies neotropicales, no autdotones,
que han sido introducidas en Espafia 2 partir de barcos mercantes
procedentes del continente americano,

Fig. 1.Visidn lateral del telson v del 5 segmento del metasoma
lesquemdtico); 1. Quinto segmento del postabdomen
('cota”; 2. Telson albergando a la gidndula venenosa; 3, Palo
articular con el marco anal en ia cara dorsal; 4. Conducto
axcretor con su finalizacion subterminal en el aclleo.

serva intactos sus efectos fisio-patologicos, ¢ incluso seco su
poder toxico no disminuye apenas después de varios afios
(55).

Caracteristicamente ¢l veneno de una sola especie con-
tiene miltiples proteinas basicas (neurotoxinas) de bajo peso
molecular -de 10 a 18 kDa- (y en general integradas por
60-70 restos aminodcidos; algunas especies poseen toxinas
‘cortas’ de 35-40 restos aminoacidos), mucinas (5-10 %),
sales y varios compuestos orgénicos (oligonucledtidos, ami-
nogcidos) (87, 83, 132, 128, 48, 96, 97,47, 77).
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Fig. 2. Microscopia electrénica de una gléndula venenosa de Buthus occitanus adulte. La imagen muestra
- citeplasma con grénulos electrodensos negros que corresponden al veneno, asi como perfiles
vesiculares pequefios de reticulo endoplasmatico (x3000).

El emplec actual de scfisticadas técnicas de andlisis
quimico-toxicolégice come la electroforesis v la cromato-
grafia, frecuentemente combinadas, ha permitido ¢l estudio
de los venenos de Centruroides, de Tityus, de Leiurus
gquinguestriatus, de Buthotus minax, de Buthus judaicus, de
Androctonus australis y de Buthus occitanus y de algunos
otros,

Pueden ser obtenidas entre 11 y 13 zonas de elucidén o
‘picos’, segin las especies, mediante estos procedimientos,
estando el 50%, aproximadamente, del peso total del veneno
en las zonas o ‘picos’ 1 y 2 junto con al menos dos proteinas
acidicas, sales y varias sustancias orgénicas de bajo peso
molecular (87, 93, 78). Las zonas 3 hasta 12 contienen mil-
tiples proteinas, correspondiendo las neurotoxinas a las
zonas 4 hasta 12.

El aislamiento particular de cada toxina o variedad, en
funcién de la especie, requiere el recromatografiado de fa
zona especifica en medios adecuados. Se han podido aislar a
partir de muchas especies hasta 94 toxinas activas en los
mamiferos (35, 6, 132, 48, 68, 77, 78). Todas ellas poseen
caracteristicas comunes, por efemplo: contener solamente los
20-1 aminoacidos comunes a todas las proteinas aunque su
composicidn cuantitativa es bastante inusual comparada con
la de otras proteinas (tienen un alto contenido en cisteina -8
restos que conforman 4 puentes disulfuro por molécula, lo
que les otorga gran estabilidad y complejidad molecular).

En general, los venenos escorpidnicos no poseen
enzimas ¢ demuestran muy escasas actividades enzimaticas
(82, 8, 132). Una excepcién la constituye el veneno de
Heterometrus scaber {14) y, en cierto sentido, el de los
butoides que consta de un factor de difusién (hialuronidasa)
(8). Otros componentes descritos en el veneno son: aminas
bidgenas como la serotonina -que no influye en la toxicidad,

aunque contribuye al dolor local- (1) y factores inhibidores
enzimaticos.

Irunberry y Pilo-Morén (54) estudiaron la especifi-
cidad antigénica de ios venenos de algunas especies de la
zona mediterranea mediante andlisis inmunoelectroforético,
concluyendo que exisie paraespecificidad antigénica entre
algunos de ellos. Esta paraespecificidad sigue 1a clasificacién
zoolbgica de las especies productoras del veneno, es decir,
los venenos mds préximos antigénicamente son los mdis
vecinos en cuanto a taxonomia se refiere (pertenecen al
mismo género, a la misma subfamilia, etc.).

A pesar de su bajo peso molecular, las toxinas escor-
pidnicas poseen un cierto poder inmundgeno. Se han deserito
5 grupos antigénicos diferentes, sin reaccion cruzada entre los
diferentes grupos estructurales. A su polimorfismo estructural
s¢ superpone un polimorfismo antigénico (2, 3, 4).

Un hecho interesante y no compreadido en su totalidad
es la presencia de mltiples toxinas en un veneno dado. Los
escorpiones utilizan el veneno para inmovilizar 2 la presa,
pero también como proteccion o defensa. De forma indepen-
diente, estas funciones, han podido ejercer una presion
sefectiva durante la evolucidn de la especie y dar como resul-
tado el desarrollo de un veneno complejo (miitiples toxinas)
(130, 131, 128, 48).

Por otra parte, la composicién neurotdxica de un
“venenc-mezcla’ (aquel obtenido por la extraccidn- manual o
eléctrica- a partir de cientos de animales de la misma especie
y variedad) puede vartar cuando una sola especie habita dife-
rentes areas geograficas (87, 48).

Se desconoce si cada individuo produce un gran ntimero
de compenentes neurotdxicos. Ademds, no puede descartarse
la posibilidad de gue la subespeciacién contribuya a la com-
plejidad o variabilidad en la composicion del “veneno-mezcla’,
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TABLA 1
Toxicidades molares comparativas de diversas toxinas en el ratén blanco,

Toxinas escorpionicas
Tox 1
Tox 11

Toxinas bacterianas
Toxinas tipo A
Toxinas tipo B
Toxina tetanica

Toxinas de ofidios
Taipoxina

Toxina de serpiente marina
B-Bungarotoxina
Crotoxina

Notexina

Siamensistoxina

Otras toxinas
Batracotoxina
Tetrodotoxina
Saxitoxina
d-Tubocurarina
Cianuro potdsico

1327

(*) Dosts expresadas en moles por Kg: LD50 excepto para toxinas bacterianas, que son expresadas
come minima dosis letal; las dosis son intravenosas excepto para batracotoxing, que es subcuténea
(tomado de E.KARESSON (1973) Chemistry of some potent animals toxins. Experientia, 29 1319-

Origen Dosis (*)
Androctonus australis 2,5%x10-9
A. australis 1,2x10-9
Clostridium botulinum 1,7x10-16
C. Botulinum 0,6x10-16
C tetani 2,0x10-16
Oxyuremus scutellatus 0,048x10-9
Enhydrina schistosa 0,8x10.9
Bungarus multicinctus 0,88x10-9
Crotalus d. terrificus 1,7x10-9
Notechus scutatus 1,8x10-9
Naja naja siamensis 9,6x10-9
Phyllobates bicolor 3,7x10-9
Spheroides rubripes 25,0x10-9
Gonyaulax catarella 28,0x10-9
Chondrodendrum tomentosum  290,0x10-9
Sintesis quimica 1,5%10-4

Mecanismo de accién y fisiopatologia

Las toxinas escorpiOnicas son neurotoxinas que akteran
las estructuras trans-membrana de las células excitables
-heuronas y uniones neuromusculares- tales como los canales
de sodio, potasio, calcio y cloro actuande a través de com-
plejos mecanismos (114). Segiin criterios farmacodinamicos
podemos encontrar dos tipos basicos de neurotoxinas escor-
pidnicas con actividad sobre los canales de sodio (58, 28):

Las a~toxinas, en las que la fijacion depende del poten-
cial de accién. Actilan inactivando el canal de sodio y
ententeciendo la fase de repolarizacion. Estas toxinas alfa se
purifican a partir de venenos de los Buthinae (4. australis) y
Titynae (Tityus serrulatus). Se las conoce como toxinas o o
toxinas Androctonus-like.

Las B-toxinas, cuya fijacion no depende del potencial
de accibn, acthan sobre la inactivacidn del canal de sodio
favoreciendo la aparicién de un tren anormal de potenciales
de accion a continuacion de una estimulacién quimica. Estas
toxinas P se purifican a partir de venenos de Centrurinae
{Centruroides suffusus) y de Titynae (Tityus serrulatus). Se
las conoce como toxinas [3 o toxinas Centruroides-like.

A pesar de las diferencias electrofisiolégicas inducidas
por las toxinas o« y B a nivel del canal de sodio, el resultado
biolégico final es similar: el canal permanece en los dos
casos abierto.

Las toxinas con actividad sobre los canales de potasio
{Carybdotoxina, Scylatoxina), de reciente descubrimiento,
tienen como modeio el veneno de Leiurus quinguestriatus,
alacran paleotropical muy peligroso. Se han encontrado, sin
embargo, tanto en butoides como en cactoides, las dos
grandes tribus del orden . Se trata de proteinas pequefias (40
restos aminodcidos), con tres puentes disulfuro. No juegan
ningin papel en las manifestaciones toxicas del envenena-
miento en el hombre u otros mamiferos. Al bloguear los
canales idnicos del potasio, impiden lz repolarizacién de la
membrana de la cédiula exitable por mecanismos variados
seglin que su actividad sea dependiente del potencial de
membrana o de las concentraciones de calcio o de ATP (17,
114).

El interés de estas toxinas radica, también, en servir
como material de estudio a guimicos, fisico-quimicos y cris-
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talografos interesados en las relaciones del tipo estructura-
actividad de las proteinas (29).

Las toxinas con efecto sobre los canales del calcio han
sido aisladas del veneno de Pandinus imperator (impera-
totoxinas), de las que existen dos subtipos, inhibidoras
{bloqueantes) y estimulantes (agonistas) actuando ambas en
¢l subtipo de canales del calcio sensibles al alcaloide riano-
dina (114).

Ei mecanismo del envenenamiento por veneno de
escorpion consiste, primeramente, en una accién local debida
a la serotonina v, en segundo lugar, en una accidn neurotd-
xica sobre los centros nerviosos. Los sintomas de
intoxicacién por veneno de escorpidn en el hombre y en los
animales de experimentacién muestran que la accion de las
neurotoxinas semeja a la de las sustancias para-simpaticas
{muscarina, acetilcolina, pilocarpina y eserinz) y compuestos
simpaticos (adrenzlina); la mejor analogia se establece en la
accidn de la nicotina, la cual produce bradicardia ¢ hipoten-
sién, seguida de taquicardia e hiper-tension, estimulacién de
la médula de la glandula suprarrenal para producir adrenalina
e hiperglucemia, polipnea, peristaliismo y midriasis (8).

La mayor parte de los efectos del veneno pueden expli-
carse por su marcada accidn selectiva sobre los centros
autondmicos simpatico y parasimpatico en el hipotilamo. La
excitacién de estas &reas produce hipertensién, taquicardia,
midriasis, transpiracién, hiper-glucemia e inhibicién gas-
trointestinal, todas ellas efectos de secreciones de 1os nervios
del sisterna simpdtico. Si se estimula la regidn anterior del
hipotilamo las reacciones son de tipo parasimpético:
contraccién de la vejiga, incremento de la motilidad gastroin-
testinal, bradicardia y vasodilatacién. La estimulacion de
ofras 4reas hipotaldmicas tiene como resultado la secrecidn
de adrenalina (8).

El veneno de escorpidn, al igual que otras toxinas,
puede inducir reacciones de tipo auto-farmacoldgico de gran
interés clinico vy terapéutico que requerirdn un tratamiento
especifico (132, 94).

Clinica

La severidad de la picadura del escorpién esta cond:-
cionada por la toxicidad de la especie, por la talia, peso y
edad de la victima, asi como su estado general; de igual
forma influyen el estado fisiolégico de la glandula venenosa
y la dosis de toxina inoculada, la cual serd mayor cuando e}
alacrén pica varias veces o estd tan irritado que vacia el con-
tenido de la gldndula en una sola picadura (125).

Aunque las especies de escorpiones sean diferentes en
el Nuevo Mundo y en el Vigjo Mundo, a menudo el hombre
presenta signos clinicos comunes tras un envenenamiento
escorpidnico. Las toxinas « (del Viejo Mundo), asf como las
B (del Nueve Mundo) tienen en comim su accidn sobie el
canal de sodio liberando acetilcolina y catecolaminas (53).

* Cuadro clinico local

El dolor local tras la picadura suele ser intenso.

Después de un intervaio de tiempo variable el dolor dismi-
nuye y es reemplazado por una sensacién de punzamiento y
un espasmo que se extiende alrededor de la zona de la pica-
dura. Sigue una relativa insensibilidad que impide, a veces,
identificar e} punto de la lesién (125, 24, 8).

Se observa en la mayoria de los casos un eritema que
varia desde 3 mm a 1 cm en el lugar de la picadura (125, 24, 8).

Centréndonos en los casos de picadura de escorpién
recogidos en Espafia, es de destacar el intenso dolor local
inmediato o casi inmediato al aguijonamiento, la mayoria de
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las veces de tipo urente y que, sin la aplicacion de trata-
miento, cede a las 24-48 horas, ¢ incluse a Tas 72 h. En la
zona de la picadura existe hipertermia, asf como una pequefia
mécula eritematosa centrada por el estigma. También puede
aparecer edema progresivo. En numerosas ocasiones el dolor
se irradia a lo largo de la extremidad afecta, pudiendo
alcanzar la cintura correspondiente. En algin caso se ha des-
crito ia aparicién de una escara de color negruzco que precisd
tratamiento quirtirgico (21, 89, 46).

* Cuadro clinico generai

El periodo transcurrido desde ¢l momento de la pica-
dura hasta la aparicidn de los primeros sintomas generales
puede fluctuar entre 1 y 60 minutos, aunque se han obser-
vado, excepcionalmente, casos tras un espacio de tiempo de
24 horas (113, 125, 24).

La distinta gravedad clinica de un cuadro de envenena-
miento por picadura de escorpidn puede establecerse segdn
la clasificacién indicada por (123);

-Cuadro clinico leve, cuando sélo se observan mani-
festaciones locales e inquietud.

-Cuadro clinico moderadamente grave, cuando a las
manifestaciones locales se suman algunas generales, corres-
pondientes a diversos aparatos y sistemas, pero no se
observan depresion intense, insuficiencia respiratoria o con-
vulsiones.

-Cuadro clinico grave, cuando existen estas Gltimas
manifestaciones o bien se instala un cuadro de insuficiencia
cardiaca, inconsciencia ¢ se presentan fendmenos alérgicos
severos. Los signos v sintomas que suelen aparecer inicial-
mente en una intoxicacién escorpibnica son, por orden de
instauracion: inquietud, prurito nasal, epifora, hipertensién
arterial, sialorrea y paresia del glosofaringeo (125, 55, 12,
49),

Segiin sistemas y aparatos, las manifestaciones pueden
ser: neuromusculares (agitacion, obnubilacion, temblores...),
cardiovasculares (hipertension arterial; hipotensidn arterial,
pudiendo llegar al estado de shock...), respiratorias (polipnea,
bradipnea, broncospasmo, edema pulmonar..,), digestivas
(nduseas, vomitos, diarrea...), urogenitales (retencién uri-
naria, oliguria, priapismo en el vardn..), y otras como
hipersialorrea, hipersudoracién, polineuritis, epifora, hiper-
glucemia, leucocitosis...

Una caracteristica importante en el envenenamiento
por picadura de escorpion ¢s ¢l repentino agravamiento de la
situacidn de las victimas después de un aminoramiento de los
sintomas y de una aparente recuperacion. Esto estd remar-
cado por la repentina aparicidon de los graves problemas
respiratorios. Por eso mismo, la observacion médica del
pacients no deberia concluir antes de transcurridas 12 horas
después de ta desaparicion de los sintomas, para prevenit una
recaida (123, 8).

En las dreas endémicas es frecuente que debido al
cuadro clinico se tenga que ingresar a algunos pacientes en .
una unidad de cuidados intensivos (55, 40, 30).

Un factor que ensombrece el prondstico del accidente
escorpidnico es la fiebre elevada que puede presentarse en
algln paciente, sobre todo en los nifios. Se atribuye 2 una
neumonia por aspiracion de vémitos, Suele ser confundida
con la hipertermia debida a irritacién de centros nerviosos
por 1a toxina (125).

Con respecto a los datos clinicos de Ja picadura de
escorpion en Espafla, es de destacar la presencia de adenopa-
tias regionales, sudoracion, temblores y escalofrios, asi como
malestar general. Puede existir hipertermia. A medida que
aumenta la gravedad el pulso es més débil y acelerado,
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Fig. 3. Esquema funcional de fos queliceros de una migalomorfa
{A} y de una arana arangomorfa (B).

aparece taquicardia y otras alteraciones del ritmo cardiaco,
pudiéndose llegar al shock excepcionalmente. Los signos
digestivos son: sialorrea, diarrea, vomitos. Pueden aparecer
petequias en toda la extensién corporal, aunque es bastante
infrecuente. También los calambres y contracciones museu-
lares se presentan aisladamente. En algunos casos existe
disnea y albuminuria pasajera. Puede quedar durante unos
dfas una cefalea residual si la localizacidn de la picadura esta
proxima a la cabeza. Se ha recogido algln caso de paresia
transitoria en la extremidad afecta, asi como un episodio de
polineuritis. 86lo esta descrito un fallecimiento, en Cordoba,
en circunstancias poco aclaradas @ (21, 89, 45, Goyffon: com.
pers., carta de diciembre 1988).

2.2.-Araneismo

Anatomia de los queliceros

Se considera como araneismo el cuadro toxico produ-
cido por el veneno de las arafias. Desde el punto de vista
toxinelogico, la regidn anatémica més interesante es el apa-
rato vulnerante, constituido por los queliceros, que albergan
a las glindulas productoras de veneno y a sus conductos
excretores.

Los queliceros constan de 2 artejos, uno basal, fijo, y
otro movil y terminal, la ufia. En reposo, la ufia estd reple-
gada sobre la porcion apical del artejo basal, que puede estar
excavada por una gotiera cuyos margenes estdn frecuente-
mente dentados.

Segin la disposicion de los queliceros, las arafias se
clasifican en dos subdrdenes: Orthognatha (arafias ‘migalo-
morfas’} en el que los queliceros emergen siguiendo e gje
del cuerpo (se encuentran en posicion horizontal, dispuestos
paralelamente al gje del cuerpo y, al morder, s¢ entrecruzan a
modo de tijera o cizalla) (Fig.3), y el Labidognatha (arafias
‘araneomorfas’) en el que fos queliceros son muy oblicuos o
perpendiculares al ¢je del cuerpo, por debajo del extremo
anterior del cefalotdrax {(prosoma), y al morder, se clavan
verticalmente sobre la presa. La forma y tamafio de los que-
liceros no tiene relacion ni con la anatomia de las glandulas
venenosas ni con las propiedades del veneno (65).

Glandulas venenosas

Las glandulas del veneno (Fig.4) en las arafias migalo-
morfas estin completamente incluidas en el quelicero, como
pequefios sacos alargados y arqueados que ocupan las

o

Fig. 4. Detalles diferenciadores entre Loxosceles vy Latrodectus:
{A} conformacidn general del cefalotérax y disposicion de
los ojos. (B) esquema del quelicero, arqueado y bascularte
en Loxosceles, rectilineo v fijo en Latrodectus. Terminacién
de los canales excratores en el extremo de la ‘uia’, La glan-
dula venenosa estd alojada en el interior del prosoma:
1. area secretora preductal {'collarete’) en Latrodectus; 2.
gléndulas venenosas.

regiones frontal y dorsal del artejo basal. Se prolongan por un
canal excretor que recorre la ufia hasta desembocar en un ori-
ficio circular o en bisel situado un poco antes de su extremo,
sobre la cara externa. En las arafias araneomorfas, cada glin-
dula se extiende de forma variable por el prosoma.
Unicamente el canal excretor de la gléndula esta alojado en el
quelicero {65).

Todos los componentes del veneno son, en general,
sintetizados en cada una de las células glandulares. En
Latrodectus existe, ademas, un drea glandular distal especia-
lizada, que a modo de collarete secretor previo al conducto
excretor, sintetiza y segrega un producto oleoso que forma
parte del veneno final (65).

Importancia médica de las araiias

Casi todas las arafias poseen veneno (a excepcién de la
familia Uloboridae), pero s6lo en algunas especies éste tiene
un efecto patdégeno importante para el hombre (61, 107, 108,
75, 65).

En la valoracidn de una pretendida picadura de arafia
deben plantearse las siguientes cuestiones (que, en general,
son aplicables a cualquier caso de supuesta mordedura/ pica-
dura por animal venenoso):

1) ¢Se ha visto algin animal?

23 ;8¢ le ha visto realmente ‘agredir’ a 1a victima?

3) ¢Ha sido correctamente identificado?

4) ;Son los efectos locales debidos a la toxicidad del
veneno, a una reaccidn alérgica o a una infeccién o agudiza-
cidn de alguna patologia preexistente en el individuo, tal
como una insuficiencia vascuiar?

5} ¢(Se deben los efectos generales a la toxicidad del
veneno, & alergia, ansiedad, infeccién o a alguna otra altera-
cién del individuo?

Por lo tanto, establecer un caso de aragnismo debido a
una especie concreta pasaréd por responder adecuadamente a
todas y cada una de estas preguntas. Actuar de este modo,
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positivamente y con rigor, permitird excluir los casos de pro-
bable -no probada- picadura de arafia.

En general, las del suborden Orthognatha, no provocan
accidentes mortales para el ser humano a excepcidn de 4rrax
sp., perteneciente a Hexathelidae. Este grupo de arafias ‘pri-
mitivas’ incluye a las grandes arafias terrestres (Mygales).
Son arafias de cuerpo velludo, que anidan en los drboles o
construyen su madriguera en la tierra. Pese a su gran tamafio
y al aspecto temible que ostentan o a la disposicidén ofensiva
que adoptan cuando son molestadas, levantando sus patas
anteriores y alzando el cefalotorax para colocar sus queliceros
en posicion de ataque, no ofrecen peligro real de intoxicacidn,
a excepcion de Atrax. Poseen un veneno activo en los verte-
brados, asi como sedas urticantes disuasorias. Sin embargo, se
han visto problemas de sensibilizacidn alérgica cutdnea o res-
piratoria en el personal de los laboratorios de investigacidn
que, habitualmente, tiene que manipularlas (103).

Destacan por su mordedura dolorosa: Actinopus v
Neocteniza, en América tropical; Missulena en el sur de
Australia e Idiommata blackwalli en Australia Occidental,
Harpactiralla en Africa del Sur.

Ademis de los graves accidentes producidos por el
género Afrax (A.robustus v A. formidabilisy (Australia), tam-
bién Trechoma, de América del Sur, puede causar serios
accidentes.

Dentro del suborden Labidognatha (araneomorfas),

son capaces de provocar serios cuadros de intoxicacién
humana, las siguientes familias:

1. Loxoscelidae.

Loxosceles reclusa -*arafia reclusa marrdn’ y especies
vecinas de América del Norte; L. laeta v otras especies en
América Central y del Sur y Africa, y L. rufescens -la ‘arafia
violin’-, especie mediterrines, introducida en EE.UU., donde
es una especie con hdbitos preferentemente domésticos.

Los cuadros clinicopatoldgicos, Loxoscelismo, mas
graves, son debidos a las especies laeta y reclusa. Loxosceles
rufescens no suele ser peligrosa.

No es raro, sobre todo en regiones donde es poco pre-
valente este araneismo, que la lesion cutdnea sea confundida
con otros cuadros dermatolégicos (106).

2. Theridiidae.

El género Latrodectus (‘viudas negras’), que incluye
las especies mas grandes de la familia, originan los cuadros
conocidos como latrodectismo o aragnidismo latrodéctico.
En algunos paises constituye una enfermedad caracteristica
de los campesinos (antipua Yugoslavia) (75, 74). La fre-
cuencia del latrodectismo esta en proporcidn directa con el
nimero de arafias existentes en una determinada zona, que
varia de forma ciclica y estacional, bajo la influencia de

diversos factores ecoldgicos (Keegan y cols., 1960). Por ello -

es posible la presentacion de esta afeccion en forma epidé-
mica cuando el grado de infestacidn es elevado (72 76).

Las especies mejor conocidas son Latredectus mac-
tans y L. tredecinguttatus, la primera causante en todo el
continente zmericanc de muy graves mordeduras. La
segunda, ampliamente establecida en e] drea mediterrdnes.

También son peligrosas: L. revivensis , L. pallidus, L.
hystrix, L.geometricus, en Oriente Medio; L.variolus, I hes-
perus, L. bishopi, distribuidas por ¢l Este, Oeste de EE.UUL y
Florida, respectivamente; L.mactans hasselti, extendida
desde la India hasta Nueva Zelanda.
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Dentro de esta familia hay que destacar a Steatoda
paykulliana, propia de Europa Central y meridional y cuyo
veneno tiene accién sobre los mamiferos (65).

3. Ctenidae.

Su actitud defensiva es muy caracteristica, con las
patas anteriores enderezadas y queliceros preparados para
morder. Destaca Phoneutria nigriventer, especie de gran
tamafio y peliprosa y Phoreutria fera, pequefia arafia soli-
taria, errante, extra domiciliaria, que abunda en las regiones
calidas de Brasil, Pert, Bolivia, Argentina y Ecuador. Puede
ser introducida en otros paises a través de Jos cargamentos de
bananas (‘banana spider’ de los EE,UUL). No teje una tela v,
con frecuencia, se oculta en las inmediaciones de las habita-
ciones humanas o penetra en ellas y se refugia en rincones de
bodegas o garajes, o en ¢l interior de los zapatos.

4, Lycosidae.

Las arafias de esta familia son las verdaderas tarintulas
comiinmente denominadas ‘arafias lobo’,

La mordedura de Lycosa tarentula {Tarantismo),
aunque dolorosa, no reviste en general mas importancia que
ia picadura de avispa.

Los cuadros causados por las siguientes familias v
geéneros, no revisten peligro, aunque su mordedura puede ser
dolorosa y/o molestza en ocasiones:

- Segestriidae: Constituye un género de arafias cosmo-
polita de las regiones templadas. Sus miembros pueden
encontrarse en el interior de las habitaciones, Segestria flo-
renting es la de mayor tamafio.

- Salticidae, Gnaphosidae, Thomisidae, Heteropodidae,
Clubionidae, Araneidae y Agelenidae, cuya especie Tege-
naria campestris, es capaz de causar lesiones necréticas
secundarias a la mordedura.

Venenos de arafias

Son dificiles de extraer y, salvo en las especies de gran
tamafio {migales), las cantidades obtenidas son muy escasas,
empleindose técnicas microquimicas para el estudio de sus
componentes moleculares. Por ello los trabajos, tradicional-
mente, se han centrado en ¢l aislamiento tanto de neurotoxinas
(Atrax, Latrodectus) como de enzimas (Loxosceles) de las
especies mas peligrosas para el hombre o cuya accién sobre
los mamiferos ha sido demostrada.

Sus compuestos son muy diverses v su complejidad
evoca a la de los venenos de serpientes, y como en ajgunas de
€stas, su accion puede ser considerada como una predigestion
externa,

Es posibie, en la actualidad, establecer un esquema
general de 1a composicion de los venenos de arafias (Tabla 2)
en Ia que eatran: ‘

- Enzimas, enire los que destacan la hialuronidasa
como auténtico factor de difusion de ofras toxinas, proteasas,
hidrolasas, esterasas, que confieren al veneno un potencial
niecrosante, solamente de importancia en algunas especies
(Loxosceles sp. y Tegenaria sp.). Particular interds tiene la
esfingomielinasa-D, enzima de los venenos de Loxosceles y
responsable de fas lesiones cutdneas necréticas consecutivas
2 la mordedura.
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TABLA 2
A) Actividades enzimaticas en algunos
venenos de arafias.

Enzimas {*) Atrax sp. Loxosceles sp. Latrodectus sp.
Hialuronidasa + + +
Proteasas + + -(+)
Hidrolasas +

Fosfatasa alcalina +

Esterasas +

Fosfodiesterasa - +
Lipasa +
Esfingomielinasa-D +

Kininasa +
ATP-asa

Activ. hemolitica - + -

(*}Enzimas no detectadas: colagenasa, fosfolipasa, acetileolinesterasa,
glicogenasas, Rnasa y Dnasa (65).

B) Proteinas neurotéxicas en algunocs
venenos de aranas.
Acciom:

Neurotoxina: Denominacion:

Atrax sp. atraxina, 9800 Presinéptica:
Da. robustoxina, liberacién de
4900 Da neuromediadores.
(sélo en 6‘ d‘ )
Prerinochilus neurotoxinas,
sp. T000-13000 Da
Latrodectus w-latrotoxinas, Presindpticas:
sp. 1300600 ba 8 Cat++ entrante e
hidroliza
fosfoinositoles de
membrana.
Phoneutria 4 tipos de Presindptica:
sp. neurotoxinas: Activacion de los
T1,T2, T3, T4 canales de Na de

{3800-8000 Da) los nervios y

musculos estriades.

Recientemente se han descrito cormponentes dermato-
necroticos y letales de la ‘arafta gaucho’, perteneciente al
género Loxosceles (11). Se trata de proteinas con un peso
molecular entre 33 y 35 kDa correspondientes a la fraccion
A del veneno analizado mediante cromatografia de filtracién
en gel.

- Neurotoxinas, proteinas que no responden a ningin
esquema estructural comin. Sus pesos moleculares oscilan
entre 4 y 130 kDa. Su composicién aminoacidica y sus
modos de accidn son muy variados (tabla 2)(65).

El veneno de Latrodectus tredecimgutiatus interac-
ciona con ia bicapa fosfolipidica de las membranas de los
liposomas y conforma canales idnicos que permiten al
rubidio y calcio pasar a su través. Por su parte, la toxina
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aislada del veneno de la ‘viuda negra’ americana
{Latrodectus mactans) origina canales que son selectivos
para cationes alcalinos sobre aniones pero también para el
calcio (alcalinotérreo) (35).

Cuadros clinicos

1.- Atraxismo

Es el cuadre clinicopatolégico provocado por el
veneno del género Arrax. La especie 4. robustus, mygale con-
finada al Sudeste de Australia, acumula dos singularidades:
es la inica mygalomorfa peligrosa para el hombre y algunas
especies de simios, v el macho, més pequefio que la hembra,
es ¢ mas peligroso, raro ejernplo entre las arafias (ocurre lo
mismo con Cheiracanthium $p.). Las otras especies del
género: A. formidabilis, A. versutus, A.indefensus, son peli-
grosas pero no parece que hayan causado fallecimientos.

La toxicidad es debida a la neurotoxina del veneno del
mache (robustoxina). Las otras toxinas aisladas del veneno
de la misma especie ¢ en las de especies vecinas son menos
activas. Se trata de un veneno neurotdxico, cuyo mecanismo
de accion y potencial toxico son mal conocidos en el hombre,
en parte debido a las dificultades de experimentacién por
falta de especie animal sensible.

La mordedura es muy dolorosa v, si se trata de una
hembra, frecuentemente constituye el Gnico sintoma. Dura
varia horas vy antecede o se acompafia de signos generales
como malestar general, sudoracién y taquicardia. La sintoma-
tologia sucie aparecer en dos tiempos con un desfase de
minutos a horas. La primera fase estd constituida por signos
de tipo muscarinico {sudoracion profusa, siglotrea, lagrimeo,
dolores abdominales, nauseas, vomitos, diarrea, disnea, fasci-
culaciones después de sacudidas musculares...). Es frecuente
ia alternancia de hiper e hipotension arterial. En ocasiones
puede aparecer precozmente, incluso antes de la segunda fase,
un estade confusional que suele preceder al deceso, Con fre-
cuencia, sin embargo, el enfermo entra en la segunda fase en
la que cesan los problemas secretores pero aparece ua gran
colapso cardiovascular y grandes dificultades respiratorias,
causantes con frecuencia del fallecimiento del intoxicado
(65, 129).

Estas dos fases clinicas descritas son, a su vez, depen~
dientes de ia accidn, en dos tiempos, de 12 robustoxina. En la
primera fase se estimula fa liberacidn de acetilcolina a nivel
de las uniones neuromusculares y posteriormente se produce
un bloqueo de ia fransmision, responsable de la paralisis res-
piratoria mortal cuando el diafragma es afectado (65).

2.- Intoxicacion provecada por ctenideos

La mordedura provoca un dolor lancinante intensi-
simeo, con sensacidén urente o de quemadura, que durade 6 a
7 horas, sin edema local ni lesién de la piel. Més tarde apa-
rece fiebre elevada y sudoracién profusa y, en los casos
graves, se agrega severo compromiso dei sistema nerviose
central, con embotamiento, vision doble {diplopia), pardlisis
progresiva y sofocacion. El cuadro tiene entre un 1% y un 3%
de mortalidad en los adultos y de un 20 a 30% en la pobla-
cidn infantil (103)

3.~ Latrodectismo

Es la otra forma peligrosa de araneismo neurotéxice, y
la mas comun de las formas de araneismo grave en el mundo,
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teniendo en cuenta la distribucién de L. mactans v de las
especies vecinas, tan peligrosas como L. geomelricus.

Predominan los sintomas generales sobre los locales.
La mordedura se siente como un lancetazo, aungue no se
observa edema inflamatorio. A lo sumo se percibe una
pequefia mancha rojo-vinosa, en cuyo centro se suelen ver
dos puntos equiméticos paralelos, estigmas de los queliceros
al ‘morder’. En esta zona se comprueha hipoestesia, rodeada
por un halo de hiperestesiz.

Después de un perfodo de latencia de unos 10 a 60
minutos aparece un fuerte dolor originado en el lugar de la
mordedura, irradidndose desde alli progresiva y rapidamente
a todo el cuerpo. El dolor aumenta de intensidad y se acom-
pafia de contracturas musculares, temblores intermitentes
generalizados, rigidez de los misculos abdominales vy tora-
cicos, contractura de las extremidades, flexién de los
miembros sobre el tronco € impotencia para caminar o levan-
tarse. La acentuada rigidez abdominal, junto con la
temperatura elevada y las nauseas y vomitos que suelen
gcompafiarla, planiean en ocasiones el diagndstico diferen-
cial con el abdomen agudo quirdrgico.

Se producen asimismo espasmos de la musculatura lisa
que afectan al tubo digestivo, a los bronquios, a la vejiga y a
los genitales, ocasionando dolores de tipo cdlico, parélisis
intestinal, vesical y priapismo (ereccion mantenida y dolo-
rosa del pene), asi como enuresis o incontinencia vrinaria.

Caracteristicos y frecuentes son los fendmenos secre-
torios: sudoracién profusa y copiosa, sialorrea (salivacion
intensa), rinorrea, epifora {excesivo lagrimeo), y aumento de
las secreciones intestinales y bronquiales.

Se observan también vasodilatacién cuténea con cia-
nosis, poliglobulia por hemoconcentracién, hipertermia,
polaquiuria y disuria por retencion vesical debida a espasmos
del esfinter, con anuria pasajera.

L.a intensidad de los sintomas decrece paulatinamente
al cabo de una semana, aquejando los enfermos adinamia,
astenia e insomnio, gue suelen mantenerse durante algin
tiempo (semanas a meses).

En la evolucion puede atenuarse la sintomatologia exa-
cerbandose después de manera periédica. Se trata en general de
un cuadro grave con fendmenos de shock intenso, producién-
dose, en ocasiones, la muerte -en menos del 1% de los casos
documentados de picadura de ‘viuda negra’ (74, 103, 91).

4.- Loxoscelismo

El loxoscelismo se caracteriza por presentar siempre
una lesion local en el sitio de la mordedura, asociada a un
cuadro local edematoso o neerdtico en funcidn del compro-
miso isquémico de la zona (forma cutdnea) y, con menor
frecuencia, un cuadro de afectacion general debido a una
hemdlisis masiva intravascular (forma cutdneo-visceral),

Histopatoldgicamente, aungue el cuadre morfolégico
de la mordedura no es patognoménico, existen criterios sufi-
cientes para un diagndstico de seguridad con un minimo
diagndstico diferencial {98, 121).

El loxoscelismo cutédneo se inicia con una sensacion de
violento lancetazo urente ¢ prurito intenso en ef lugar de la
agresién, que pocas horas después se torna dolor franco y
creciente. Existe una rapida evolucidn posterior hacia una de
dos posibilidades: un cuadro edematoso o necrotizante.

El necrético aparece entre las primeras 24-48 horas, en
forma de placa violdcea, con dreas pélidas (isquémicas) y
hemotragicas (placa livedoide), de extensién y profundidad
variables. Pueden desarrollarse vesiculas de contenido sero-
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hemorragico. Esta lesién es muy dolorosa. La evolucién pos-
terior (2 o mds semanas) de la placa es hacia la gangrena seca
que, o bien se desprende por esfacelo, dando lugar a una
tilcera que cicatrizara torpidamente, o bien se descama.

En el loxoscelismo edematoso predomina el edema,
monstruoso y deformante sobre la zona de la picadura, con
escasa necrosis. Estos casos son los de mejor prondstico.

En ambos casos predominan los sintomas locales,
siendo poco frecuentes los generales. Es raro que Iz lesidn
necrotica sufta infecoién secundaria, y en general, no hay lin-
fadenitis regional.

El loxoscelismo cutdneo-visceral, es poco frecuente,
estiméndose en un 10% del total de casos de loxoscelismo.
Sin embargo, es un cuadro grave y de alta mortalidad si no
se trata con rapidez, requiriendo, ademnds, el ingreso hospita~
lario del afectado. El inicio es similar al de los cuadros
cutdneos puros, agregandosele un fendmeno hemolitico
masivo, que se desarrolla ripidamente durante las primeras
24-48 horas tras et accidente. Cursa con fiebre alta y soste-
nida, anemia intensa y progresiva y orinas ascuras debidas a
hematuria y hemoglobinuria que pueden desencadenar
oligoanuria y bloqueo renal por la intensa hemélisis
infravascular.

El estado general se agrava ripidamente apareciendo
afectacién sensorial marcada que puede abocar en el coma y
levar a la muerte. Es muy importante, por lo tanto, controlar
estrictamente la evolucién de cualquier tipo de loxoscelismo
durante las primeras 48 horas y estar alerta por la posible
aparicidn de los signos cardinales del compromise visceral:
fiebre alta, anemia, orinas hematiricas vy afeccién sensorial.
No hay ninguna relacién entre el tamafio, la ubicacion y el
tipo del dafio cutdneo y la aparicion y magnitud del compro-
miso visceral. Lesiones cufineas minimas pueden dar
cuadros viscerales muy graves y hasta mortales, siendo pro-
bable que en estos casos ello se deba al paso directo de la
penzofia al torrente sanguineo cuando la arafia muerde, como
sugieren algunos trabajos experimentales (103).

5.- Tarantismo

Son cuadros poce frecuentes y, en general, de poca
importancia médica. La lesion principalmente es local ¥ con-
siste en una pequefia zona necrdtica superficial, que
compromete solamente la epidermis, como una quemadura
de primer grado. El delor y el prurito son pasajeros y mode-
rados. La lesidn finaliza descamdndose sin mayores
consecuencias, salvo que ocurra una infeccién intercurrente.
En América del Sur la especie mas frecuentemente incrimi-
nada es Lycosa erithrognata (65).

Lucas (71) no refiere en su serie de Brasil ningtn caso
de dermatonecrosis.

2.3.-Garrapatas

Corresponden 2 un grupo de ardcnidos ectoparasitos
hematdfagos de los vertebrados, con importancia médico-
veterinaria miiltiple. En su mayoria pueden picar al hombre,
produciéndole inflamaciones y lesiones trauméticas en la
piel. No poseen segmentacion corporal aparente. Las pilezas
bucales se reagrupan en un rostro. En su cavidad bucal
desembocan los canales provenientes de un par de glandulas
salivares cuyas secreciones ayudan a la digestion externa de
los alimentos y presentan diversas propiedades, entre ellas
una posible toxicidad. Aproximadamente 46 especies pueden
producir una pardlisis generalizada y muchas otras pueden
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servir como vectores de enfermedades causadas por virus,
rickettsias, bacterias y protozoos (103, 25).

Se dividen en dos grandes superfamilias: Ixedidae
(garrapatas duras) ¢ Argasidac (garrapatas blandas), en fun-
cion de la presencia o ausencia de un escudo dorsal que en
¢l macho cubre todo el cuerpo v en la hembra solamente su
tercio anterior. Ademds, los ixodidos presentan un capitulo
caracteristico en el extremo anterior del cuerpo (Fig.5)
(103).

Paralisis por garrapatas

Los diferentes cuadros clinicos presentados por la
mordedura de garrapata estin en relacién con su mecanismo
patogénico v a su distribucion geogrifica (93).

Todas las garrapatas poseen variados y diferentes hos-
pedadores habituales, interponiéndose en su ciclo biolégico,
en ocasiones, huéspedes inhabituales, como el hombre. Las
reacciones a la mordedura son diferentes: simple reaccion
local; reacciones alérgicas en las primeras horas siguientes a
la fijacién (muy frecuentes en los seres humanos) y de gra-
vedad variable, liegando hasta el shock anafilictico; y a veces
una pardlisis de origen toxico (25).

Los cuadros téxico-paraliticos mejor conocidos son los
causados por: Jxedes holocyclus de las regiones himedas de
la costa este de Australia; J. rubicundus, también del Africa
sudsahariana, Dermacentor andersoni, de América del norte;
Rhipicephalus evertst evertsi, especialmente en Africa al Sur
del Sahara y Argas (persicargas) walkerae.

La paralisis causada por [ holocyclus presenta sin-
tomas de extrema gravedad que se manifiestan entre 4 a 8
horas después de la fijacién de la garrapata hembra al tegu-
mento cutdneo. Una sola es suficiente para causar el cuadro
consistente en una paralisis flaccida ascendente, asociada a
alteraciones digestivas, ovulares, cardio-vasculares y respira-
torias que terminan frecuentemente en la muerte. Tras la
picadura se desarroila una cierta inmunidad (25).

El mecanismo de accién (patogenia) se debe a una
holocyclotoxina secretada con la saliva de la garrapata, de
naturaleza proteica y responsable del cuadro. Se han aislado
varias fracciones paralizantes, entre las cuales destaca una
proteina de peso molecular 60-80 kDa, sin embargo otras
toxinas no paralizantes son mas letales y responsables de las
alteraciones cadiovasculares (25).

El lugar de accién de la neurotoxina radica en Ia unién
neuromuscular, inhibiéndose de forma reversible Ia libera-
cién de acetilcolina mediante un mecanismo termodependiente
que perturba la conduccion nerviosa. El poder toxico de las
glandulas salivares de una hembra adulta es cfclico, variando
en funcidn de su estado de nutricidn: toxicidad de la hembra
en ayunas, -con disminucion rapida tras el inicio de su ali-
mentacidn (con sangre del huésped), alcanzindose la minima
toxicidad en 24 horas. Posteriormente, se alcanza un pico de
méxima toxicidad al quinto dia de su engorde o saciedad para
redisminuir ripidamente hasta un nuevo minimo poco antes
de su desprendimiento (25).

Estudios toxicolégicos, ultraestructurales e inmunohis-
tolégicos muestran que la toxina tiene un origen probable en
los granulos de las células secretoras, conteniendo, algunos,
sustancias alergénicas.

Las respuestas alérgicas a esas sustancias, varian desde
leves reacciones locales hasta importantes reacciones sisté-
micas y shock anafilictico. Los sintomas también incluyen:
eritema, edema, prurito, vesiculacion, laxitud cefalea y dolor
de tipe reumatico. Una vez fijada al huésped la garrapata
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Fig. 5. Vista lateral del gnatostoma de una garrapata: 1. Quaticero;
2.Palpo; 3. Hipostoma; 4. Capltulo; 5. Primera pata.

comienza la secrecion de saliva que contiene sustanciag vaso-
activas y quimiotécticas que incrementan el aflujo de sangre en
la zona en que se encuentra fijada. Es posible un efecto directo
de enzimas, fundamentalments esterasas, que actiien sobre los
mastocitos produciendo la liberacién de mediadores farmaco-
logicos como 12 histamina. El efecto podria ser similar al
nducido por la fosfolipasa A-2, meliting y el péptido desgra-
nulador de los mastocitos tras la picadura de abeja (117).

De Rhipicephalus evertsi evertsi se ha aislado una neu-
rotoxina de sus glandulas salivares, de 68 kDa de peso
molecular y que parece ser la responsable de la pardlisis esta-
cional (veraniega) del carnero en Africa Austral (126).

En la parélisis por D. andersoni destaca la notable
mejoria clinica rdpida, en horas, que se produce con la reti-
rada de la(s) garrapata(s) del huésped. No existe ninglin tipo
de seroterapia eficaz dado que D. andersoni no induce ningn
tipo de immunidad. La toxina, probablemente de origen
salivar, no ha sido todavia identificada.

Dishidrosis tropical

Toxicosis derominadz ain ‘enfermedad de los suda-
dores’ se debe a la azccién tdxica consecutiva a la
parasitacion, en la India y Africa, por hembras de Hyaloma
truncatum, Los sintomas aparecen de 3 a 7 dias tras la fija-
cion de las garrapatas y se traducen en una dermatitis
necrética con hipertermia, hiperestesia de picl y mucosas, v
exudacion intensa asociada a depilacién (25).

3.- Clase Chilopoda

Aparato venenoso

De forma deliberada, dentro de los miridpodos, solo
vamos a revisar esta Clase, ya que se trata de los anicos autén-
ticamente venenosos. Son predadores y peseedores de una
gran agilidad. Su cabeza, aplastada, esconde los tres pares de
piezas bucales, bajo la capsula cefilica: un par de mandibulas
masticadoras y dos pares de mandibulas gustativas y palpa-
doras correspondientes a apéndices reducidos (84, 79).

Detras de las piezas bucales, y escondidas ventral-
mente, se encuentra en todos los quilépodos el primer par de
patas, grueso v transformado para ia predacion en un par de
fuertes pinzas denominadas forcipulas que contienen las
glandulas venenosas, y de'las que se sirven para inyectar el
veneno durante la mordedura (84) (Fig. 6).
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La glandnla venenosa forcipular es simple. Estd pro-
vista de un canal excretor que desemboca en un mintisculo
orificio preapical de las forcipulas. El veneno es de tipo holo-
crino: las células secretoras se agotan completamente y
degeneran, al transformarse en producto secretor (79).

Composicién del veneno

El veneno es un liguido limpido, homogéneo, transpa-
rente y de pH 4cido que ha side extensamente estudiado en
las escolopendras.

Esta constituido por una mezcla compleja, cuya compo-
sicion quimica varia entre las especies, pero que basicamente
consta de dos partes, una proteica y oira no proteica.

Algunos componentes del extracto del veneno de
Scolopendra morsitans se han caracterizado mediante elec-
troforesis de gel en disco y cromatografia. Su componente
proteinico se ha separado en 13 bandas anddicas y en una
banda catddica de lenta movilidad electroforética. Dentro de
éstas se han caracterizado a su vez diversos enzimas: una
endopeptidasa, cuyo pH es idéneo para la digestion de la
gelatina y otras proteinas; una exopeptidasa (carboxipepti-
dasa), as{ como una estera e isoenzimas de fosfatasas dcida y
alcalina (88).

Gomes y cols. (42, 43) han estudizdo la farmacodi-
namia del veneno de Scolopendra subspinipes dehaani
Brandt e identificado una toxina, la proteina S, de 60 kDa
4cida, termoldbil y con efecto cardiotéxico. A su vez pueden
obtenerse de la misma hasta 5 picos electroforéticos.

La parte no proteica estd integrada por sustancias fre-
cuentes entre los venenos animales: aminas biogénicas
{serotonina, de efecto vasoconstrictor e histamina, vasodila-
tadora), polisacaridos vy lipidos (fosfolipidos, colesterol,
acidos grasos libres, triglicéridos, ésteres de colesterol y
escualeno). Se identifican, ademas, hasta tres bandas de lipo-
proteinas en el extracto del veneno.

Los extractos acuosos del veneno de la escolopendra
poseen importantes efectos en la coagulacidén sanguinea,
concretamente activando intensamente el sisterna de la fibri-
nofisis (127).

Clinica de la intoxicacion

Son poco frecuentes los accidentes mortales por mot-
dedura de escolopendra, a diferencia de lo que creian,
equivocadarnente, los investigadores de hace varias décadas.

Los efectos patolégicos son variados, a menudo ligeros
y poco importantes. Los sintomas locales son miltiples,
desde dolores (caracteristicamente intensos, debidos a la
serotonina)} y sensacion de quemazén a inflamacion y hemo-
rragias subcutédneas, con necrosis superficial y que pueden
durar entre 1 y 3 semanas (79).

Los cuadros graves, poco recuentes, estin configu-
rados por alteraciones generalizadas: ansiedad, cefalea,
vértigos, nauseas, vomitos, disrritmias cardiacas y respirato-
rias, linfangitis estupor, paralisis, contracturas y, en casos
exiremos, fa muerte (18, 20). Se han descrito rabdomiolisis y
falio renal apudo a consecuencia de una mordedura de esco-
lopendra gigante del desterto (70).

4.- Clase Insecta

Es posible que la clase de los insectos incluya mds
plagas que todos los demds grupos de invertebrados juntos,
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Fig. 6.(A} Vista ventral de una cabeza de escolopendra
mostrando el par de forcipulas. (B} Glandula venenosa con
su canal excretor en el interior de la forcipula con su
terminacion lateral preapical {de 79}

Los insectos pican al hombre, le molestan y, a veces, le
causan enfermedades. Representan la clase animal mas rica
tanto en niimero de especies como en individuos (84).

La funcidn venenosa sensu stricto (un aparato agresor
ligado a una glandula secretora de veneno) sdio estd desarro-
Hada completaments, aunque de una forma diferente, en dos
ordenes, Hymenoptera y Lepidoptera. Sin embargo, muchos
insectos utilizan diversas toxinas para defenderse o para
atacar a las presas. Estas toxinas son liberadas por glandulas
especiales en forma de aerosoles o de liquidos. Pueden dafiar
al hombre por contacto o provocar reacciones en caso de
ingesta. De la misma forma, muchos insectos hematéfagos
atacan al hombre provocéndole reacciones mas o menos

graves por el traumatismo debido a la picadura, por la accidén

de sustancias hemoliticas o de alérgenos contenidos en su
saliva. Estos insectos son mucho més peligrosos como vec-
tores de agentes patdgenos, por eiemplo sifonipteros y
ptirdpteros (39).

Las reacciones a las picaduras de insectos pueden
agruparse en cuatro tipos: :

* Grandes reacciones locales

Consisten en tumefacciones que se desarrollan a partir
de la zona de Ia picadura, en una extensa frea, alcanzando su
maximo en 48 horas y perdurando alrededor de una semana.
En ocasiones se confunden con celulitis, sin embarpo, las
celulitis raramente se desarrolian tras una picadura de
insecto. La profilaxis antitetdnica es innecesaria. Su causa no
se ha establecido con claridad, aunque parecen tener un papel
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etiopatogénico anticuerpos de tipo IgE (reaginas). Es posible
también que las propiedades farmacoldgicas del veneno
causen la liberacion de mediadores tales como ¢l péptido
desgranulador de los mastocitos. La inmunoterapia frente al
veneno no es efectiva para prevenir estas grandes reacciones
locales.

¢ Reacciones toxicas

Pueden ocurrir tras multiples picaduras simultineas.
La reaccién tiene las mismas caracteristicas clinicas que la
anafilaxia. La exposicion a una cantidad importante de
veneno de insectos estimula con frecuencia la produccién de
anticuerpos IgE especificos.

» Reacciones inusuales

Se han publicado casos aislados de vasculitis, sin-
drome nefrdtico, neuritis, encefalitis y enfermedad del suero.

» Anafilaxia

Ocurre, sobre todo, en menores de veinte afios de edad,
y, con més frecuencia, en hombres que en mujeres (debido
més a factores de exposicién que a una predisposicién
sexual), aunque la mayor mortalidad se da en adultos.
Aproximadamente un tercio de los casos de anafilaxia corres-
ponde a personas con antecedentes de atopia. Los sintomas
suelen comenzar a los 10 o 20 minutos tras la picadura.
Ademas de las IgE, estan implicados otros factores no defi-
nidos que mediarian en este tipo de reaccion alérgica (99, 69,
110, 33).

Se ha evidenciado que los pacientes con cceema, asi
como los pertenecientes a familias con historia de atopia son
més propensos a ser picados por insectos (51).

A diferencia de las picaduras de insectos, las morde-
duras de insectos raramente causan anafilaxia y suclen ser
indoloras {89).

La urticaria papular (liquen urticarianc) se debe a
hipersensiblidad a la picadura de ciertos insectos, en especial
mosquitos, putgas y chinches. Se manifiesta en forma de
papulas y papulovesiculas edematosas que, por el prurito
intenso, suelen sufrir excoriaciones por rascado. La erupcién
&5 mas comUn en los nifios que en los adultos (112).

4.1.-Dipteros {moscas y mosquitos)

El orden Diptera tiene bastante més importancia desde
el punto de vista epidemiolégice gue desde el toxicolégico,
ya que pumerosas especies son huéspedes intermediarios o
transmisores, bien a través de sus patas y cuerpos o bien por
medio de su saliva, de una larga lista de enfermedades
virales, bacterianas, protozoarias o helminticas del hombre
{124).

Las picaduras de mosquifo provocan una respuesta
toxica precoz de tipo urticariano y otra alérgica tardia
papular (9).

Su interés toxinoldgico radica en la capacidad jrritante
de su picadura, productora de una papula muy pruriginosa,
precedida de eritema ¢ hinchazon y, en el caso de moscas
hematéfagas (tibanos) con trompas Jargas y robustas, de un
nodulo subcutdneo muy doloroso con extravasacion de una
pequefia cantidad de sangre (37).

Estas lesiones suelen ser fugaces, persistiendo desde
horas a varios dias. A veces hay infecciones secundarias por
rascado. Eventualmente, personas susceptibles, pueden pre-
sentar manifestaciones locales intensas, como vesiculas y
ampollas de contenido liquido, urticarta gigante y reacciones
eccematosas, ¢ incluso sintomas generales como malestar
general y fiebre, causada por sustancias pirégenas presentes
en la saliva del insecto.
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La simple picadura de un mosquito puede dar lugar a
complicaciones anafilacticas generalizadas en individuos
sensibilizados a las proteinas de la saliva del diptero, aunque,
debido a la escasa cantidad introducida, suelen ser reacciones
locales. El shock anafilictico es tebricamente posibie, sobre
todo cuando se trata de picaduras miltiples. Los factores
determinantes de la naturaleza de la reaccion de la picadura
dependen del grade de sensibilizacién alérgica adquirida
frente a las sustancias antigénicas de la saliva del mosquito,
habiéndose detectado hasta 87 antigenos diferentes, v de la
naturaleza de las sustancias farmacologicamente activas
(124, 7).

Segin algunos estudios, los mosquitos son atraidos por
la ropa oscura, los ambientes calurosos y hinedos, asi como
por el calor y sudor humanos, el diéxide de carbono, los
estrogenos y posiblemente la ingestion de comida con alta
concentracién en serotonina (7},

En Israel, donde estos insectos son frecuentes y
desencadenan numeresas reacciones, la erupcidn cutdnea
pruriginosa es conocida como ‘Harara’. Las regiones nor-
dicas de Europa estdn afectadas de manera especial, Se han
contade hasta mds de 10.000 mosquitos por cabeza de
ganado bovino en Dinamarca, en casos de pululaciones
excepcionales. Estas pululaciones se originan por migra-
ciones de las bandadas que, tradicionalmente, existen en
estas regiones. Existen también en las regiones calientes del
globo y comprometen €l desarrollo turistico de ciertos
lugares como las Seychelles y las Antillas, También pululan
en otros lugares de Africa (37).

Son wvarias las adaptaciones de las partes bucales que
facultan a los dipteros para alimentarse de sangre y jugos
tisulares de animales, si bien la mayortia de ellos lo hacen con
néctar de flores, savia de plantas, excrementos, basuras y ali-
mentos disueltos, La succién es efectuada 2 través del
conducto formado por la labreepifaringe vy la hipofaringe; el
conjunio constituye la trompa o probéscide. Las glandulas
salivales estdn localizadas en el protdrax. Al picar, este dis-
positive punzante queda bajo la piel hasta que el insecto ha
absorbido suficiente cantidad de sangre. La saliva, inyectada
intermitentemente, contiene con probabilidad sustancias que
estimulan la dilatacidn capilar o gue retardan la coagulacion,
ademds de protelnas de accidn antigénica e histamindgena y
de toxinas de accidén mas lenta responsables de las reacciones
febriles (124).

4.2 .- Lepidopteros (mariposas)

El estade de oruga o larva es para las mariposas una
época de su vida en la que estan notablemente indefensas,
Gordas, jugosas, torpes ¢ incapaces de volar, las orugas son
buscadas como alimento por multitud de animales, inclu-
yendo el hombre. Por eso, muchas han desarrollado hébiles y
sofisticadas pautas de defensa pasiva, como coloraciones de
camuflaje, manchas que simulan ojos de serpiente, falsos
aguijones caudales... Las hay que poseen glandulas que
segregan lquidos irritantes, o que tienen en sus fluidos alca-
loides y ofras sustancias (124).

En general, los pelos de los insectos ofrecen una gran
diversidad de formas y funcienes. Se observan, sobre todo,
pelos sensoriales y pelos glandulares. El orden Lepidop-
tera se caracteriza por la importancia y multiplicidad de
productos tegumentarios, pelos y escamas. Un nimero
importante de especies utiliza estos érganos como sistema
defensivo y constituyen, por la abundancia de especies € indi-
viduos, una fuente de nutricion para multiples predadores.
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Asimismo, en los Lepiddpteros podemos encontrar
otro tipo de manifestaciones venenosas de tipo pasivo, pero
que interfieren poco en la salud humana,

El potencial venenoso podemos observarlo en las
orugas (Erucismo) o en los adultos (Lepidopterismo). Por el
ndmero de especies implicadas, el erucismo estd mas exten-
dido que el lepidopterismo.

El aparato venenoso urticante de los lepiddpteros estd
constituido por pelos modificados. En las orugas se distin-
guen los aparatos venenosos formados por un solo pelo
urticante y otros, calificados de espinas, que son expansiones
del tegumento portadoras de muchos pelos urticantes. En el
adulto se ha observado un sole tipo, conocido con el nombre
de ‘flechita’.

El veneno de los lepidépteros es poco conocido. Hace
tiempo se pensaba que el efecto de los pelos era debido sim-
plemente a su accidén mecanica. Cuando se han podido analizar
sus producciones tegumentarias se han evidenciado proteinas,
responsables probablemente de irritaciones epidérmicas.

El resultado del contacto con las toxinas de los pelos
urticantes ¢s, generalmente, una reaccion de tipo inflamatorio
localizada en la zona de contacto. En ocasiones se observa
una generalizacién de la reaccién, con aparicién de sintomas
de tipo histaminico o hemorrigico. En algunos casos graves,
puede afectarse el sistema nervioso {39).

Los pelos de Thaumetopoea pityocampa caussn una
reaccion cutdnea en el hombre y los animales. La fraccidn
irritante extraida de los pelos contiene protefnas solubles que
se han separade mediante téonicas electroforéticas e inmuno-
electroforéticas. Algunas de estas proteinas estan presentes
en la cuticuia v en la hemolinfa. Una proteina de 28 kDa de
peso molecular especifica del pelo causa una reaccidn en la
piel del cerdo idéntica a la que se produce por ¢l extracto del
pelo. Es, por lo tanto, una proteina urticante que se ha deno-
minado thaumetopoeina y que estd constituida por dos
subunidades de peso molecular 13 y 15 kDa, respectiva-
mente, Estd presente en grandes cantidades en las glandulas
de los pelos urticantes (67).

En la Peninsula Ibérica y buena parte de Europa son
muy frecuentes los cuadros urticariales producidos por la
abundantisima procesionaria del pino (Thaumetopoea pini-
vora). Pueden verse desde finales de abril a principios de
Julio. Las orugas gue tocan partes expuestas causan un vive
dolor seguido de gran comezdn y de la aparicion de un ed-
tema y habones de urticaria. La capacidad urticante de los
pelos permanece durante mucho tiempo, pudiendo ser trans-
portados por el viento a la ropa puesta a secar, y producir asi
dertnatitis en personas que, apareatemente, no han tenido
ninglin contacto con la procesionaria. También pueden ori-
ginar conjuntivitis, rinitis y alergias respiratorias en personas
sensibilizadas. La procesionaria del roble (Thaumetopoea
processionea) y la de las plantas bajas (Thaumetopoea hercu-
leana) son especies muy semejantes que producen idénticos
cuadros dermatologicos (1243,

4.3.- Hemipteros (chinches)

L.as chinches son insectos hemipteros poseedores de
una trompa o pico puntiagudo con el que aspiran jugos vege-
tales o animales. Algunas de las especies pueden picar al
hombre para alimentarse con su sangre, ocasiondndole gran
picor y lesiones cutdneas que varfan entre habones urtica-
riales, grandes pdpulas eritematosas o edema de cierta
intensidad. Estas lesiones a menudo se observan distribuidas
en pequefios grupos; pueden eccematizarse ¢ infectarse por
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rascado. Se deben a la inoculacién de la saliva del insecto,
gue contiene protelnas y enzimas. Su intensidad depende de
la respuesta individual histamnin6gena, como ocurre en las
lesiones de otros insectos de picadura irritante. Las reac-
ciones de hipersensibilidad pueden causar urticaria
generalizada, vasculitis cutdnea, ariralgias v asma bronquial.

La chinche doméstica ¢ de las camas, Cimex lectula-
rius, parasita exclusivamente a humanos, Su picadura es
bastante molesta y pruriginosa, aunque no parece que trans-
mitan ainguna enfermedad. Entre los redividos, [a especie
Reduvius personatus es comim ¢n Europa y penetra en el
interior de las casas. Otra especie que frecuenta las casas es
Ploearia domestica, tipicamente mediterrinea. En Estados
Unidos la especie casera comtn es Arilus cristatus.

Existe una especie de reduvio gigante del género
Platymerus que es capaz de proyectar a distancia su saliva
hasta unos treinta centimetros y disparar varios chorros con-
secutivos por su pico. Si la saliva alcanza a una persona en
los cjos puede producir conjuntivitis y queratitis.

Las especies de hemipteros acudticos, como ias nepas
o mal Hlamados ‘escorpiones de agua’ (Nepidae), los zapateros
(Guerridae), las hidrémetras o patinadores (Hydrometridae),
las chinches remeras (Notonectidae) y las chinches gigantes
acudticas {Belostomatidae), pueden causar leves pero dolo-
rosos picotazos al capturarlas y manipularlas, aunqgue su
efecto es puramente mecanico (124, 101).

4.4.- Himenopteros (hormigas, abejas,
avispas y abejorros)

En este orden, uno de los mas importantes, tanto por el
niimero de especies, como por el alto grado de complejidad y
de diversidad de comportamientos, la funcidén venenosa estd
particularmente desarrollada. Los representantes del grupo
que viven en sociedades, hormigas, avispas y abejas sociales,
estdn en contacto frecuente con el hombre y son las que le
producen el mayor niimero de picaduras. Sin embargo, estas
especies sociales tan importantes para nosotros representan
una pequefia parte del conjunto del orden, La funcidn vene-
nosa sstd extendida en la mayor parte de los Himendpteros
(22).

Los venenos de este orden son mezclas complejas de
proteinas tdxicas, enzimas, aminas bidgenas v diversas molé-
culas presentes en cantidad variable, productos resultantes de
procesos metabdlicos o, a veces, de la contaminacién del
veneno por elementos externos {membranas de las glandulas,
fragmentos de musculo, hemolinfa,...). Existe una gran diver-
sidad dentro de una misma familia, e incluso de un mismo
género (22).

Las consecuencias de una picadura de himendptero
suelen ser de escasa importancia. Sin embargo, en cierto
nfimero de casos se observan reacciones muy intensas,
pudiendo desencadenar incluso el fallecimiento de 1a persona
picada a consecuencia generakmente de un shock anafilactico.
En estas circunstancias se requiere la répida instauracién de
tratamiento médico. En un estudio autdpsico realizado en
Suiza se concluye que en ia mayoria de fallecidos por
picadura de himendpteros han existido previaments enferme-
dades cardiovasculares ¢ pulmonares (111).

Hay que considerar dos tipos de reacciones: las reac-
ciones de alergia y las reacciones toxicas, bien después de
una sola picadura {caso excepcional} o bien debidas a milti-
ples picaduras simultaneas.

Por regla general, la alergia se adquiere de manera gra-
dual. Picaduras aisladas, pero repetidas, sensibilizan al
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sujeto, Una sola picadura puede, mas tarde, desencadenar
manifestaciones severas. Los riesgos de intoxicacién apa-
recen en los casos de picaduras multipies. La reaccién
habitual es una tumefaccién de la zona picada, con ligeros
signos inflamatorios. Son raros la urticaria y ¢l edema. Las
reacciones mas graves apenas se distinguen de las reacciones
anafilicticas. Ambas reacciones son el resultado de la accion
de aminas bidgenas de! veneno sobre el sistema circulatorio
en caso de intoxicacidn ~reaccidn anafilactoide-, o liberadas
por las células de la persona picada en caso de reaccidn alér-
gica.

En algunos casos de intoxicacidn severa tras nume-
rosas picaduras, la reaccion anafilactoide puede complicarse
con una insuficiencia renal (22).

El shock anafilictico por picadura de himendpteros
puede presentarse con sintomas de mastocitosis sistémica y
puede estar originado tanto por un mecanismo mediado por
IgE como no mediado per IgE. En casos de reaccién anafi-
lactica, en especial cuando no se puede demostrar la IgE en
suere o en casos de intolerancia, debe considerarse la masto-
citosis sistémica aun en ausencia de signos de urticaria
pigmentosa (63).

Hormigas

No todas las hormigas son picadoras. Ciertas especies
poseen un aguijon atrofiado o no funcional, relacionado cast
siempre con una glandula de veneno cuyas secreciones no
son utilizadas Unicamente para la defensa, sino también
como feromonas. Como compensacién, estas especies
muerden. En nuestro medio, incluso ias mordeduras malti-
ples son raramente peligrosas, pero suelen ser irritantes o, al
menos, desagradables. Ciertas especies tropicales pueden
provocar desde reacciones cutdneas persistentes durante
horas hasta manifestaciones mas graves. También existen
especies gue pican y muerden & la vez, inyectando un veneno
e inoculando los productos de sus gléndulas mandibulares al
morder (23).

Las colonias de hormigas estdn estructuradas en castas
de obreras y soldados. Estos tltimos poseen desarrolladas
mandibulas gue atilizan para defender el hormiguero, mor-
diendo con tanta ferocidad que, como en el caso de las
hormigas ‘corta hojas’ de Sudamérica, sus cabezas quedan
agarradas a la piel cuando se intenta desprenderlas, aun sepa-
radas del cuerpo. Otras muchas especies de Africa v Asia
muerden tan fuertemente que producen delor e inflamacién
considerables, e incluso llegan a poner en peligro la vida de
una persona $i es atacada por un gran numero de ellas. Esta
accién de morder es puramente mecanica. No hay inocula-
¢ion de veneno o s6lo de una minima cantidad de saliva
débilmente irritante.

Algunas especics, como la hormiga roja (Formica
rufa), comin en nuestros bosques, expelen por el extremo
anal del abdomen una fina pulverizacién o ‘spray’ de icido
férmico que resulta inocuo para el hombre ¢ provoca tan solo
un ligero escozor en la piel, y que actGa como repelente para
muchos animales.

Las ‘hormigas de fuego’ (Selenopsis imvicta y
Solenopsis richteri), especies propias de Sudamérica, impot-
tadas accidentalmente al Sur de Estados Unidos y México,
han desarrollado, en cambio, un genuino aparato picador e
inoculador, constituido por un aguijén abdominal. Diche
aguiion, conectado a una glandula de veneno, ¢s idéntico en
su estructura al de otros himendpteros, y estd formado por
dos lancetas que recubren a un dardo. Entre estos tres
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elementos aciculares quedz un conducto por el que fluye ¢l
veneno. Sus picaduras preducen una vesicula dolorosa y pro-
riginosa que se convierte en escara. El veneno contiene
alcaloides de la piperidina y varias proteinas antigénicas rela-
cionradas con el veneno de las avispas.

Las hormigas gigantes (Paraponera clavata), propias
de los bosques de América Central y Sudamérica, poseen un
fuerte aguijén por el que inoculan un veneno potente, que
causa gran dolor local, una ampolla y una zona de necrosis en
el punto de la picadura, asi como una linfadenopatia regional,
escalofrios y fiebre de varios dias de duracién. Sin embargo,
cOmO en otras especies, ¢l mayor problema es la sensibiliza-
cién alérgica, que implica el riesgo de shock anafilactico tras
una segunda picadura (124).

El venene de los géneros Formica y Qecophylla est
compuesto fundamentalmente de dcido formico, dcido graso
simple, extraordinariamente tdxico y presente a dosis parti-
cularmente concentradas (23).

Abejas y abejorros

La abeja comin o doméstica (4pis mellifera} es origi-
naria de Eurasia. Fue domesticada por el hombre y hoy su
habitat es universal. Resulta poco agresiva y escasamente afi-
cionada a picar, sélo lo hace si se ve amenazada o para
defender sus colmenas.

El aparato venenoso de las abejas estd constituido por
un aguijon conectado a una gléndela de veneno. El aguijon
estd formado por tres elementos aciculares: un estilete y dos
lancetas. El estilete envaina parcialmente a las lancetas y
entre los tres encierran ¢ canal del veneno. Una musculatura
se asocia al aguijén y permite su prolapso y la contraccion
subsecuente de la glandula venenosa. Al picar, la abeja
arguea el cuerpo y el agujon se clava perpendicularmente; las
lancetas se mueven alternativamente agrandando la herida vy
bombeando ¢l veneno hacia su interjor. La diferencia entre el
aguijén de las abejas y el de las avispas y hormigas reside en
que en las primeras estd arponado, mientras que en las
ultimas es liso o poco dentado. Por ello, la abeja no puede
extraer el aguijon, a menos que se desgarre parte del intestino
distal, lo que suele causar !a posterior muerte del animal
(124).

El veneno de abeja es una mezela compleja de protei-
nas, polipéptidos y constituyentes alifiticos y aromdticos de
bajo peso molecular (Tabla 3; de éstos, fosfolipasa A-2, his-
luronidasa, fosfatasa 4dcida y alfz-D-glucuronidasa son
fuertemente antigénicos. Otros son {0xicos y capaces de
causar irrifacion ocular tisular {10},

La apamina, constituida por 18 aminocdcidos, es el
principal componente neurotéxico del veneno de abejas. Su
accidn bioldgica tiene lugar sobre el canal del calcio y estriba
en suprimir la corriente calcio-dependiente desarrollada tras
la hiperpolarizacitn de un potencial de aceidn {120),

En un interesante trabaio de Schumacher, se cuantifica
y se establece la razén entre los diversos componentes del
veneno liberados por abejas meliferas europeas durante su
picadura a través de un medelo de laboratorio en la piel de
conetos anestesiados (119).

Lz melitina y el péptido MCD son los maximos res-
ponsables de la desgranulacion de los mastocitos. Esta
reaccidn es fa primera etapa fisiolégica de la liberacién de
histamina, molécula a su vez presente en el veneno. La hista-
mina supone el motor de la reaccidn alérgica (22).

Los sintomas y signos de la picadura son casi siempre
iocales y de unos minutos o algunas horas de duracidn.
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Consisten en dolor intenso ¢ instantingo, prurito, eri-
tema y ligero edema. Pueden aparecer sintomas generatizados,
como nauseas, vémitos, dolor abdominal, fiebre, cefalea, sin-
cope y convulsiones, todos ellos debidos a la accidn toxica
del veneno. Si una abeja es deglutida accidentalmente, su
picadura puede originar edema de laringe y asfixia inmediata.

Las picaduras masivas suelen revestir gravedad cuando
su nmero excede de veinte o treinta, causando edema
generalizado, lesiones ampoliosas y purptiricas, shock cardio-
vascular y, a veces, insuficiencia renal aguda por tubulopatia
debida a la mioglobinuria procedente de la destruccién mus-
cular. Analiticamente, pueden producirse alteraciones en la
coagulacion y elevacion de enzimas hepéticos (62).

Pero la principal causa de los casos fatales es el fend-
meno de hipersensibilidad alérgica o anafilaxia. La primera
picadura sensibilizante ha podido acaecer hasta varias
décadas antes. En algunos apicultores se ha descrito el fend-
meno de la ‘primera picadura’ que consiste en una reaccién
anafildctica tras el primer aguijonazo de cada temporada,
siendo asintomdticos los sucesivos.

Las reacciones anafilicticas pueden clasificarse en:

. Reacciones anafildcticas inmediatas, Comienzan a
los pocos minutos de la picadura y producen prurito genera-
lizado, urticaria, rinorrea, lagrimeo, tos, sensacion de cuerpo
extraiio en la garganta, broncoespasmo, angioedema de cara
y cuello, edema de laringe o shock anafilictico.

2. Grandes reacciones locales. Tras la picadura apa-
recen eritema y edema de gran intensidad que persisten mas

de un dia. No aumentan el riesgo de anafilaxia generalizada. -

3. Reacciones tardias. Sobrevienen una o dos semanas
después de la picadura. Su forma més habitoal consiste en
unz enfermedad del suero, con urticaria, angioedema, artral-

_gias, linfadenopatias, fiebre y proteinuria. También puede
producirse un sindrome nefrético o una vasculitis de
pequeilos vasos, con encefalopatia, polineuritis, neuritis
Optica, hemiplejia y cuadros miasteniformes.

En cuanto a hallazgos histopatolégicos, en un estudio
realizado en el Instituto Butantan de Brasil, en necropsias de
fallecidos por picadura de Apis mellifera scutellata, se obser-
varon alteraciones histopatoldgicas caracteristicas de
sindrome de distrés respiratorio del adulto, necrosis hepato-
celular, necrosis tubular aguda, necrosis subendocérdica
focal y coagulacion intravascular diseminada (36).

Los abejorros (Bombus, Megabombus y Pyrobombus)
causan picaduras cuya sintomatologia es pricticamente idén-
tica a la producida por las abejas comunes, pero son menos
agresivos y rara vez pican, a menos que sc les trate de capturar.

Existe una ingente cantidad de abejas solitarias
(Osmia, Megachile, Chalidocoma,...}. Todas son general-
mente inofensivas. Sus hembras poseen aguijones cortos que,
a o sumo, producen un momentaneo y fugaz dolor, mis
debido al efecto mecénico que a la inoculacidon de veneno
alguno (124).

Avispas

El veneno de las avispas estd compuesto por: aminas
bidgenas (serotonina, histamina, dopamina, noradrenalina,
adrenalina), enzimas {fosfolipasas A y B, hialuronidasa, fos-
fatasas 4cidas, esterasas) y otras proteinas y péptidos

{mastoparanos, antigeno-5, kininas y, posiblemente, proca-’

minas A y B, y Ves-CPs) (22) (Tabla 3).
Es, por lo tanto, parecido al de las abejas, aunque con
ciertas diferencias. La sintomatolegia que produce su picadura
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TABLA 3

Principales componentes activos identificados en los
venenos de himendpteros.

GRUPO/
Componente

Aminas
biégenas
serotonina
histamina
tiramina
dopamina
noradrenalina

adrenalina

Enzimas:
fosfolipasa Ay B
hialuronidasa
fosfatasas

acidas

esterasas

glucidasas

Otras
proteinas y
péptidos:
melitina

apamina
péptido-MCD
secapina
tertiapina
proteasa
inhibidor proca-
minasAyB
mastoparanos
antigeno-5
kininas
mandara

toxina Ves-CPs

Abeja

4

Avispa

Anejorro Poliste

+ +
+ +
+ +
+ +
+ -
+ -
+ +
+ +
+ -2
+ +
+ 9

+ 2
+ +
+ ?
+ +
o+ “
4 9
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es también similar a 1a de aquellas. No obstante, 1a frecuencia
de reacciones anafitécticas y de accidentes fatales es propor-
clonalmente algo mayor en las picaduras de avispas, debido,
probablemente, al antigeno-5, presente en el veneno de
avispa, ausente en el de abeja, y muy alergénico para el
hombre.

Ho y Ko (52) han purificado una proteina letal (horne-
ting) del veneno del avispdn Fespa flavitarsis. Se trata de una
proteina muy bdsica, con un peso molecular de 32 kDa y que
demuestra actividad hemolitica directa y neurotoxicidad pre-
sindptica. Asimismo, también posee actividad fosfolipasa
A-1 que no parece correlacionarse con la actividad hemoli-
tica referida (53).

Se ha descrito un caso de infarto cerebral consecutivo
a picaduras de avispa en la regién izquierda de la cara y del
cuello con oclusién posterior de la carétida interna izquierda
dos dias después. Se ha sugerido un mecanismo isquémico a
través de la estimulacién de la inervacién simpética de los
vasos cerebrales (104).

Uneo de nosotros tuvo la oportunidad de estudiar un
caso de encefalopatia letal por picadura de avispa en un varén
de 72 afios que fue picado en la cara. Tras la picadura, el
paciente desarrollé un coma profundo, falleciendo pocas
horas después de la picadura. En la autopsia observamos una
necrosis bilateral aguda de ganglios basales con mayor parti-
cipacién del estriado y cambios corticales de isquemia aguda
en territorios de las arterias cerebrales anterior y media.
Suponemos que esta afectacion tan inusual del sistema ner-
vioso central pudo ser debida a un fendmeno inmunoalérgico
gue provocd o se complicd con un cuadro vascular que a su
vez condiciond una hipoperfusién del parénquima cerebral
(122). '

El aguifén de las avispas es liso o levemente dentado, a
diferencia del de las avispas, que es arponado; por ello, una
misma avispa puede picar varias veces sucesivamente.
Ademas, las avispas suelen ser mas agresivas que las abejas,
ya que en ocasiones pican sin #parente provocacion, aunque,
comao en el caso de todos los himendpteros, sélo las hembras
estdn dotadas de aparatos venenosos. Son raras las reacciones
snafildcticas cruzadas entre el veneno de avispas v el de
abeias, es decir, un individuo sensibilizado a las picaduras de
unas no lo estd necesariamente 2 las de las otras.

Algunas especies de avispas construyen sus colonias o
avisperos en las inmediaciones de viviendas humanas. Los
accidentes ocurren al coger un fruto sin percibir que una
avispa esta comiendo en él, o cuando se pisa a alguna inad-
vertidamente con los pies descalzos (sifuacién corriente en
piscinas v estanques, pues gustan de la humedad), o cuando
se destruyen sus nidos.

Todas las especies de avispas que habitan en Europa son
vensnosas y pertenecen a la familia de los véspidos (Polistes
gallicus, Vespa crabro, Vespula vulgaris, Vespula sylvestris,
Vespula norvergica,...). Muchas de estas especies estdn tam-
bién presentes en Norteamérica. En Sudamérica, las mis
feroces pertenecen a los géneros Polybia v Gimnopolybia.

Casi todas las avispas ponzofiosas presentan tipicas
coloraciones con alternancia del negro v del amarillo (124).
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4.5.- Coleépteros {escarabajos)

Ningin escarabajo posee aguijdén ni otro dispositivoe
inoculador. Sin embargo, son numerosos los coledpteros que
se defienden soltando liquidos de aspecto, olor o sabor desa-
gradables, aunque inocuos para ¢l hombre.

Muchas especies de la familia Meloidae contienen en
sus fluidos corporales (hemolinfa, saliva,...) una sustancia
alcaloidea llamada cantaridina que causa una gran irritacion
de la piel cuando se aplasta al animal, ¢ incluso produce vesi-
culas dolorosas y urentes, as como intensas conjuntivitis si el
producto llega a los ojos (38).

Las especies de meloidos mas ricas en cantaridina son
ta mal llamada cantérida o mosca de Espafia (Lytta vesica-
toria). Antafio, las cantaridas desecadas fueron utilizadas
como afrodisiaco, pese a su toxicidad st son ingeridas. En el
hombre, la cantidad de 6,03 g es ya una dosis letal (DL). La
cantaridina es un compuesto organico con grupos éter y cetd-
nicos. Se utilizd en Dermatologia para el tratamiento topico
de verrugas vulgares y condilomas.

En el desierto de Kalahari viven ciertos coledpteros
{Diamphidia y Polyciclada) cuyas crisdlidas son utilizadas
por los bosquimanos como veneno para la caza (124).

4.6.- Sifonapteros (pulgas)

Las pulgas son insectos hernatofagos pertenecientes al
orden Siphonaptera. Como ectoparasitos pueden producir la
pulicosis y la tungiasis.

La pulicosis se refiere al ataque hematofigico temporal
que las pulgas realizan sobre el hombre vy a las lesiones deri-
vadas de la picadura. Son responsables las especies gue con
mayor frecuencia invaden los domicilios v tienen una mayor
difusién mundial: Pulex irritans (pulga del hombre), Xeno-
psylla cheopis (pulga de las ratas), Ctenocephalides canis (de
los perros) y Crenocephualides felis (de los gatos).

La lesidn producida por la picadura consiste en una
papula eritematosa centrada por una petequia, que suele per-
sistir durante varios dias. Puede existir prurite, en ocasiones
bastante intenso, o manifestaciones urticariales in situ y a dis-
tancia. Las personas sensibilizadas a la saliva del insecto,
experimentan urticaria, erupciones vesiculosas o eritema mul-
tiforme. Las lesiones pueden infectarse y dar lugar a
piodermitis y furinculos.

La tungiasis es una infestacion parasitaria provocada
por la Tunga penetrans, que abunda en regiones tropicales y
subtropicales. Es mas frecuente en el medio rural. El hombre
se infesta por el contacto de 1a piel desnuda con el suelo, por
To cual las lesiones generalmente estan en los pies, sobre todo
en los espacios interdigitales, en el surco subungueal y en la
superficie plantar. Provoca una severa lesidn inflamatoria
focal, de aspecto nodular o forunculoide, que se ulcera ¢
infecta con facilidad, formando pistalas o abscesos que
vacian su contenido purulento, dejando dlceras saniosas gue
pueden Hevar a la gangrena o al ttanos. El tratamiento con-
siste en extirpar asépticamente cada hembra con un estilete y

" desinfectar (124, 102, 27).
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NOTAS

(1) Recomendamos como obra general sobre Toxinologta de vertebrados ¢ invertebrados la editada en Paris por
M.Govffon y J. Heurtault (1994), titulada La fonction venimeuse, Masson Eds.

{2) Una introduccion completa sobre la biologfa del escorpién puede consultarse en; The biology of Scorpions, editada
en 1990 por Gary A. Polis, en Stanford University Press, Stanford (California). Esta realizada por varios autores.
Una visidén completa sobre el escorpionismo en nuestro medio, aunque centrada en aspectos epidemioldgicos, puede
consuitarse en fa Citedra de Medicina Preventiva y Social de la Facultad de Medicina de Zaragoza (El escorpio-
nismo en Aragdn, R M Blasco Gil, 1989, tesina de Licenciatura, 169 pp., més iconografia).

(3) Una exhaustiva ¢ interesante revision sobre las neurotoxinas escorpidnicas, ya cldsica, pero vigente y base del capi-
tulo correspondiente en el Hbro de Gary A. Polis, puede encontrarse en Watt D.D. y Simard, J. M.: Neurotexin
protein in scorpion venoms, J Toxicol-Toxin Reviews, 1984, 3(2&3): 181-221 (128).

(4) Filogenéticamente, el grupo mas antiguo del orden estd constituido por la familia Buthidae, con 48 géneros y 500
especies. Aproximadamente 9 géneros y entre 25 y 50 especies corresponden a los escorpiones de interés médico. El
siguiente grupo, desde &l punto de vista filogenético, corresponde a la familiz Chaerilidae. El grupo mas reciente
incluye a las siete familias restantes del orden: Bothriuridae, Iuridae, Chactidae, Vejovidae, Diplocentridae,
Scorpionidae e Ishnuridae.

(5) Una reciente revision del sindrome por picadura de escorpion, con perspectiva de 10 afios, puede encontrarse en a
experiencia saudi de Dittrich v cols. Scorpions sting syndrome: a ten year experience. Ann. Saudi Med., 1995, 15:
148-155 (32).

{6) Dicha observacion presenta un interés epidemioldgico, segin Jeddi (1986)(56), dado que el escorpibn agresor fue
un ejemplar de Buthus occitanus de Espafia, tedricamente inofensivo. Ello podria significar una exacerbacion de la
toxicidad de esta especie, bien ocasionalmente, o bien debido a una variacion genética del artropodo que diera lugar
2 un veneno mas toxico.
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