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TRATAMIENTO
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- .. ARANA RECLUSA
Objetivos

DX Describir el & Analizarel
loxoscelismo y sus mecanismo del
formas clinicas. veneno de

Loxosceles.

@ Exponer la evidencia experimental y clinica sobre
eluso de TOHB en el tratamiento de las lesiones
necroticasy sistémicas.




Loxoscelismo: generalidades

- Mordedura producida por arafias del género Loxosceles
(arafia marrdn, violinista, del rincon).

- En América del Sur es responsable de un importante
numero de accidentes, con una mortalidad no despreciable
en su forma sistémica.

- Pasa muchas veces desapercibida, el paciente consulta
cuando ya han aparecido lesiones o sintomas (24-48 h).

- La especie Loxosceles laeta es frecuente en Argentina,
Chile y Per(, y se asocia con formas sistémicas graves.




Formas clinicas del
loxoscelismo

1. Cutaneo o cutaneo-necrotico

- Lesion inicial: papula que evoluciona a placa eritematosa o
marmorea.

- Puede presentar vesiculas, ampollas, escaras y Ulceras de
cicatrizacion lenta.

+ En zonas con tejido laxo, como la cara, puede haber solo edemayy
dolor.

2. Cutaneo-visceral o sistémico
* Inicio 6-48 h post picadura.

- Hemdlisis intravascular: anemia, ictericia, hematuria,
hemoglobinuria.

« CID, insuficiencia renal aguda, shock, riesgo de muerte.

- No siempre se correlaciona con el tamafio de la lesidn local.



Mecanismo toxico del veneno

Esfingomielinasa D

Z Componente principal del veneno

Efectos principales

Necrosis dérmica, hemolisis, vasculitis

Componentes secundarios

15

Hialuronidasa, fosfatasas, proteasas, metaloproteinasas

- La esfingomielinasa D es el componente mas importante:
- Provoca necrosis dérmica, hemolisis, vasculitis.

* Activa complemento, sensibiliza eritrocitos.

- Induce inflamacion, apoptosis, dafio microvascular.

« Otros componentes del veneno: hialuronidasa, fosfatasas, proteasas, metaloproteinasas — degradan matriz extracelulary
favorecen diseminacion del veneno.



Tratamiento clasico

Antiveneno especifico

Disponibilidad regional variable

Soporte sistémico

Fluidos, transfusion, manejo de IRA
Tratamiento local
Limpieza, control del dolor, curacion de heridas

Casos severos

Desbridamiento y autoinjerto cutaneo
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Bite Back

Rapid response. Complete relief.
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TOHB en el tratamiento del loxoscelismo

@ Aumenta oxigenacion

Mejora funcion leucocitaria )
> < tisular

Inactiva esfingomielinasa D Efectos bactericidas

- Justificacion:

- Mejora funcidn leucocitaria.

- Aumenta oxigenacion tisular.

- Tiene efectos bactericidas.

- Inactiva esfingomielinasa D por oxidacion de enlaces sulfhidrilo.

- Trata infecciones asociadas por clostridios (documentados en colmillos de Loxosceles).

- Potencia cicatrizacion en heridas hipoxicas cronicas.



Evidencia experimental

1 Strain et al. (1991) - conejos

- Mejora histologica en lesiones tratadas dos veces al dia
con TOHB.

- | cavidades necréticas, T reepitelizacion.

2 Phillips et al. (1995)

- No diferencias clinicas significativas entre TOHB, dapsona
o ciproeptadina en tamano de lesiones.

3 Hobbs et al. (1996) - cerdos

- Combinacién TOHB + dapsona: reduccion en induracion,
pero sin diferencias significativas en necrosis.

4 Maynor et al. (1997) - conejos

» TOHB precoz (<48 h): | significativa de necrosis y tamafio
de herida.




Evidencia clinica en humanos

BROWN RECLUSE SPIDE :
SPIDER BITE

Hadanny et al. (2016) Cetinkaya et al. (2020)

- 3 casos humanos con Ulceras crénicas por Loxosceles « Hombre de 24 afios con necrosis extensa, IRA'y

+ Curacién completa con 13-31 sesiones de TOHB rabdomiolisis

- Tratamiento exitoso con TOHB, hemodialisis, aféresis 'y
autoinjerto cutaneo

Sin necesidad de cirugia adicional

- Mejoria progresiva sin efectos adversos



Conclusiones clinicas

Utilidad del TOHB
e Ulceras dérmicas por mordedura de Loxosceles
®* Mordeduras complicadas con necrosis, isquemia o
infeccidn

e (Casos con evolucion crdnica, refractarios al tratamiento
convencional

Mecanismos de accion

y ® |nactivacion directa de esfingomielinasa D
e Reversion de hipoxia tisular

* Inhibicidn de dafio por neutrofilos

Temporalidad

ﬁ Justificado en fases agudas (2-10 dias) y también en
lesiones cronicas (semanas o meses tras la picadura)

Evidencia

[g] Aunque algunos modelos animales muestran resultados
mixtos, los casos clinicos sugieren mejoria significativa,
reduccion de necrosis y aceleracion de cicatrizacion




