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Loxoscelismo es el cuadro clinico originado por la
mordedura de una arafa del género Loxosceles ™.
Esta arana pertenece al pequefno grupo de aracnidos
que pueden causar la muerte en seres humanos ©.
Presenta dos variedades clinicas, el cuadro cutdneo
(83,3%) y visceral (16%) o sistémico, reportandose
una variacién del primero denominado loxoscelismo
predominantemente edematoso (LPE) 4.

El cuadro sistémico (LXSist) se presenta con
hemolisis y diversas afecciones viscerales, como a
nivel del rifén, higado, corazén y sistema nervioso © y
pese a los avances en la comprension del veneno y el
accidente, la fisiopatologia no estd dilucidada del todo,
siendo mas complicada en el LXSist. Una importante
afeccién y sin un amplio abordaje es el dafio hepético,
pese a reportarse un efecto directo del veneno sobre
las células hepaticas ©. Por ello queremos postular una
hipétesis de los posibles procesos involucrados en la
afectacion hepatica del loxoscelismo, basados en la
evidencia clinica y pre-clinica.

Al ocurrir el accidente, la arafa inyecta un
aproximado de 0,1 a 0,4 microlitros de veneno e
ingresa al cuerpo por via subcutédnea ©. Se genera una
respuesta inmunitaria y diseminacién local debido
a la accién de las esfigomielinasas y otras enzimas,
las cuales incrementan los niveles de E-Selectina,
Interleucina (IL) 6 y 8, factor de necrosis tumoral-
alfa (TNF-alfa) y activacién del complemento sérico,
facilitando la migracién leucocitaria, vasodilatacion,
apoptosis celular, activacién y agregacién plaquetaria,
asi como los procesos inflamatorios relacionados ©.
Por medio de las metaloproteinasas (MPS), enzimas
capaces de degradar la matriz extracelular (fibronectina,
fibrin6geno, gelatinas entre otras) ?, se promueve
la diseminacion de los componentes del veneno a
otras partes del cuerpo como posiblemente a nivel
intravascular.

Al generarse el LXSist hay hemolisis y diversas
afecciones viscerales a nivel de rifién, higado, corazén
y sistema nervioso ©. Posiblemente el dano sea
debido a un mecanismo directo e indirecto. El dafo
0 mecanismo directo se genera por una lesién celular
directa del veneno y el indirecto por una lesién debida
al complemento sérico y moléculas inflamatorias
activadas por este Gltimo. Al llegar el veneno a nivel
hepético, aproximadamente a las 6 horas 7% se genera
una infiltracién monocitaria y neutrofilica a nivel portal,
desarrollando una reaccién inflamatoria con liberacion
de mediadores inflamatorios locales, estimuldandose la
apoptosis de los hepatocitos posiblemente por medio
del TNF-alfa activado por la esfingomilinasa D @ y
por el complemento y otras moléculas inflamatorias,
asi también lisis celular de los hepatocitos con la
consecuente elevaciéon de las enzimas hepaticas,
siendo la aspartato amino transferasa la primera y mas
afectada, clinicamente se eleva a la primera semana ©.
La gluconeogénesis y ureagénesis estan disminuidas
con una pequefia reduccién del consumo de oxigeno
sin elevacion de lactato deshidrogenasa ni amonio ©,
no observandose encefalopatia hepatica. No esté claro
como la produccién de factores de coagulacion esta
alterada.

Esta hipétesis nos da una posible explicacion de los
mecanismos involucrados y comprensién del cuadro,
asi como dar un sustento a las medidas terapéuticas
necesarias a tomar.
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