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Coagulación intravascular diseminada en 
loxoscelismo, realidad o mito
Disseminated intravascular coagulation in 
loxoscelism, reality or myth

Sr. Editor:
Loxoscelismo se define como el conjunto de signos 

y síntomas o cuadro tóxico originado por el emponzo-
ñamiento de un arácnido del género Loxosceles1. Entre 
los cuadros clínicos causados, destacan el loxoscelismo 
cutáneo y sistémico o visceral. El primero se caracteriza 
por la lesión cutánea-necrótica y el segundo, por el com-
promiso sistémico, basado en la hemólisis intravascular 
asociada a trombocitopenia con repercusión en diversos 
sistemas, como el renal2. La coagulación intravascular 
diseminada (CID) es un estado de activación y estimu-
lación excesiva del sistema de coagulación, que origina 
una microangiopatía trombótica y fibrinólisis secundaria, 
como resultado patológico de alguna noxa. Es una de 
las manifestaciones y complicaciones del loxoscelismo, 
reportada en libros y textos científicos referidos al tema4,5. 
Pero, ¿qué tan confiable es este dato?. En realidad, no 
hemos evidenciado esta presentación en los cuadros 
vistos hasta hoy. El origen de este dato se basa en el 
reporte de un caso, publicado en el año 1972 por Vorse y 
cols.6, quienes describieron el cuadro en un niño tras una 
mordedura, mientras jugaba debajo de un muelle en un 
lago rural. Como característica principal, se observaron 
esquistocitos y esferocitos en el frotis sanguíneo. Un año 
después, en 1973, Berger y cols.7, publicaron un estudio 
experimental realizado en conejos, a quienes se les inoculó 
veneno a distintas dosis, mostrando como daño primario 
una vasculopatía a nivel del endotelio, previo al estado 
inflamatorio, con hemorragia y trombosis endotelial. En 
el conejo, la hemorragia y necrosis progresiva de la piel 
estuvieron asociadas a trombocitopenia, fibrinogenemia, 
y prolongación del tiempo de coagulación. Se concluyó 
que el origen de la alteración necrótica, hemorrágica y 
de coagulación se basaba en la toxicidad endotelial que 
surgía a las tres horas siguientes a la inoculación. 

En Perú, en estudios de series de casos, como la 
de Maguiña, donde fueron incluidos un considerable 
número de pacientes, niños y adultos, no se encontró 
CID. La mortalidad se asoció a falla renal, por hemólisis 
intravascular grave, en pacientes con factores de riesgo 
(como edad menor de 1 año). En Brasil, en un estudio 
realizado por Malaque y cols.8, se analizaron 81 pacientes 
con diagnóstico de loxoscelismo cutáneo y  sistémico, con 
pocos pacientes con manifestación visceral. En esta serie 
no se encontró CID, pero sí alteraciones como presencia 
de dímero D elevado y sólo en pocos, trombocitopenia. 

En el laboratorio, la alteración plaquetaria en conejos 
está demostrada. In vivo existe trombocitopenia, sin em-
bargo, in vitro no se muestra lisis ni agregación directa, 
sólo activación y posterior agregación por un factor 
sérico, refiriéndose a una función activadora plaquetaria9. 
McGlasson y cols.10 estudiaron a 36 conejos, divididos por 

grupos, a quienes se les inoculó veneno de Loxosceles. Se 
observaron alteraciones del sistema de coagulación, como 
disminución de la proteína C y elevación del TTPA, pero 
ningún cuadro de CID.

En resumen, sólo ha habido un reporte de CID hasta 
la fecha. No se ha evidenciado en estudios clínicos, 
sólo en casos excepcionales experimentales. En el caso 
reportado se sostiene una hipótesis de loxoscelismo, sin 
confirmación con un estudio entomológico, al igual que 
los estudios clínicos, evidenciando un sesgo no confiable. 
Si debe seguir siendo considerado esta asociación en los 
textos científicos, es una cuestión que debe ser aclarada 
en su citación. A futuro debería realizarse un gran estudio 
para determinar su presentación. Por el momento, el CID 
en loxoscelismo es más un mito que una realidad.
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