NOTA CLINICA

Encefalomielitis aguda diseminada por picadura de himendptero
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ACUTE DISSEMINATED ENCEPHALOMYELITISDUE TO HYMENOPTERA STINGS

Summary. Introduction. Hymenoptera stings can give rise to a variety of conditions. The most common is a self-limiting local
allergic reaction, but occasionally they may produce potentially serious systemic reactions. Neurological complications are
rare, but very varied and of differing degrees of severity. Some such consequences are those of a demyelinating nature, which
can affect the central and/or peripheral nervous system. Their exact pathogenesis remains unknown but an autoimmune
mechanism has been suggested. Case report. \e report the case of a 28-year-old female who had a clinical picture compatible
with acute disseminated encephal omyelitis ten days after being stung several times by a bumblebee. The diagnosis was based
on findings from magnetic resonance imaging and on the clinical-radiological course after a one-year follow-up. The patient was
treated with massive doses of intravenous corticosteroids and immunoglobulins, which brought about partial recovery from
the neurological deficit. Conclusions. Hymenoptera stings can produce demyelinating neurological complications, presumably
related to the autoimmune system, which could benefit from treatment with immunomodulators such as corticosteroids,
immunoglobulins or plasmapheresis. [ REV NEUROL 2006; 42: 408-10]
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Sings.

INTRODUCCION

Las picaduras de himenopteros pueden producir diversas mani-
festaciones clinicas. Lo mas comin es una reaccion alérgica
local autolimitada, pero inusual mente pueden dar lugar a reac-
ciones sistémicas potencialmente graves, como shock anafil ac-
tico en pacientes sensibilizados o en aquellos que sufren malti-
ples picaduras [1].

Las complicaciones neurolégicas son raras y se desarrollan,
de manera diferida, dias o meses después de la picadura. El es-
pectro clinico-patol égico descrito en la bibliografia resulta muy
variado y esta representado por entidades de diversa considera-
cion (Tabla) [2-16]. Se desconoce €l mecanismo fisiopatol 6gico
por el cua e veneno de estos insectos puede provocar, en indi-
viduos sensibilizados, estos cuadros neurol égicos. Se ha postu-
lado un proceso autoinmunitario para explicar aguellas compli-
caciones neurol dgicas de naturaleza desmielinizante, aunque el
mecanismo exacto se desconoce alin [3,17]. Con base en esto,
los casos descritos en la bibliografia se han tratado con dosis
altas de esteroi des i ntravenosos, inmunoglobulinas intravenosas
o plasmaféresis, con resultados variables [2,3,7,9]. En € caso
de los infartos cerebrales, la hipétesis patogénica es diferentey
habla de una potencial accion vasoespasticay trombogénica del
veneno [5,6].

Presentamos el caso clinico de una mujer de 28 afios que de-
sarroll6 una encefalomidlitis aguda diseminada (EMAD) pocos
dias después de varias picaduras de abejorro.

CASO CLiNICO

Muijer de 28 afios de edad con cefal eas episodicas de caracteristicas tensio-
nales como Unico antecedente médico de interés. Diez dias previos al ingre-
so en nuestro hospital sufrié varias picaduras de abejorro en la cara que
requirieron tratamiento con esteroides y antihistaminicos. En los dias suce-
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sivos comenzd con un cuadro de fatiga e intensa astenia acompariado de
parestesias en hemicuerpo izquierdo. A continuacion, desarrollé en pocas
horas una hemiparesiaipsilateral, motivo por el que acudi6 a hospital .

La exploracion neurol6gicarevel 6 signo de L' Hermitte positivo, hemipa-
resia braquiocrural izquierda de predominio braquia y distal, con pseudo-
atetosis en maniobras de Barré y Mingazzini, hipoestesia téctil y dolorosa
en extremidades ipsilaterales, reflejos osteotendinosos exaltados en extre-
midades izquierdas con signo de Hoffman positivo y reflejo cutaneoplantar
izquierdo indiferente. No habia soplos cardiacos ni carotideos. El resto dela
exploracion fisica por 6rganos y aparatos fue rigurosamente normal.

Se hicieron las siguientes pruebas complementarias: hemograma, bioqui-
mica (incluidas hormonas tiroideas, inmunoglobulinas y anticuerpos anti-
nucleares) y estudio de coagulacién (proteina S, proteina C, resistenciaala
proteina C activada, anticoagulante [Upico, anticuerpo anticardiolipina, an-
ticuerpo anti-B, glicoproteina, antitrombinalll, plasmindgeno, inhibidor de
laplasminay dimero D) con resultado normal. El electrocardiogramay la
radiografia de térax no mostraron ateraciones. El andlisis del liquido cefa-
lorraquideo objetivé una minima pleocitosis de 7 células’'mm? con gluco/
proteinorragquia, inmunoglobulina (19gG) y estudio citolGgico normales.
Microbiologiay reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) para enterovi-
rus, virus herpes ssimple, virus varicela zéster, virus de Epstein-Barr, virus
herpes tipo 6 y citomegalovirus en liquido cefalorraquideo (LCR) negati-
vos. Bandas oligoclonales positivas. La tomografia axial computarizada
(TAC) de ingreso no mostré ningin hallazgo patoldgico. La resonancia
magnética (RM) inicial mostro varias areas de hipersefial de aspecto pseu-
dotumoral en secuencias T,, densidad proténica e imagen con FLAIR (fluid
attenuated inversion recovery) (Fig. 1), afectando ala sustanciablanca peri-
ventricular y pericallosa. Una de ellas, situada en region frontal izquierda,
era de localizacién cortico-subcortical. Estas lesiones captaban gadolinio y
se encontraban en el mismo estadio evolutivo, como mostraron las secuen-
cias especiales de difusion. La RM de columna cervicodorsal fue normal.
L os potencial es evocados somatosensorial es mostraron unalatencia cortical
ligeramente prolongada en estimulacién de nervio peroneo izquierdo. Los
potencial es evocados visuales objetivaron una latencia P100 en 0jo izquier-
do de 111 ms, con ojo derecho normal.

Se inicié tratamiento con megadosis de corticoesteroides intravenosos, a
pesar de lo cual, € cuadro progreso a afectacion sensitivomotora de extre-
midades derechas en 11 dias. Seguidamente se instaurd tratamiento con
inmunoglobulinas intravenosas durante cinco dias y se objetivd una res-
puestaclinicafavorable. Al atapersistio un leve déficit motor de extremida-
des derechas.

Pasado un afio persiste una leve monoparesia residual en miembro supe-
rior derecho. En laRM de control (Fig. 2) que serealizd alos seis meses se
objetivan las mismas lesiones, del mismo tamafio y sin captacion de con-
traste paramagnético.
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Figura 1. Resonancia magnética encefélica inicial, axial, en secuencias FLAIR. Se aprecian varias areas
de hipersefial de aspecto pseudotumoral que afectan a la sustancia blanca periventricular.

Figura 2. Resonancia magnética encefélica a los seis meses, axial, en se-
cuencia FLAIR. Se objetivan las mismas lesiones que en la RM inicial,
aunque con menor alteracion de sefial.

Tabla. Complicaciones neuroldgicas por picadura de himenoptero.

Neuritis éptica

Encefalitis

Encefalomielitis

Encefalomielorradiculitis

Polirradiculitis inflamatoria aguda

Distonia

Parkinsonismo

Necrosis estriatal bilateral

Infarto cerebral isquémico

Miastenia grave

Arteritis de la temporal

Exacerbacién de esclerosis multiple

DISCUSION

Los himendpteros que pican pertenecen a la clase Insecta. Se
dividen en dos subgrupos mayores:
— Véspidos (Vespidae), que incluye los géneros Vespa (avis-
pones), Vespula y Polistes (avispa papelera).
— Apidos (Apidag), con los géneros Bombus (abejorro) y Apis
(abejade midl).
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EAD POR PICADURA

El veneno de |os himendpteros contiene
gran cantidad de aminoécidos, péptidos
y enzimas que son las causantes de las
reacciones localesy sistémicas que pro-
voca su picadura. La fosfolipasa A, la
hialuronidasa y € antigeno 5 son los
componentes de mayor potencial aler-
génico [1].

Generamente, las picaduras produ-
cen reacciones toxicas locales que cur-
san con dolor, prurito, eritemay edema
en la zona de la misma, y ceden de for-
ma gradual en pocas horas. Sin embar-
go, en personas sensbilizadas pueden
desencadenar una reaccion alérgica de
mecanismo inmunolgico (reaccion de hipersensibilidad inme-
diatatipo 1 de Gell y Coombs) mediado por inmunoglobulina E
(IgE) frente al veneno. Estas reacciones pueden ser locales o sis-
témicas. Las primeras se caracterizan por tener un tamario mayor
de 10 cm y una duracién de més de 24 horas. Las sistémicas se
producen 30 minutos después de la picadura, son de intensidad
variable y pueden cursar con urticaria generalizada, prurito, an-
gioedema, opresion torécica, nduseas, vomitos, diarrea, sibilan-
cias, disnea, estridor e incluso shock anafiléctico. Otras compli-
caciones que se han descrito son laenfermedad del suero, sindro-
me nefrético, coagulacién intravascular diseminada, rabdomidli-
sis, miocarditis, anemiahemoliticay vasculitis generalizadas [1].

L as complicaciones neurol dgicas por picadura de himendp-
tero son muy infrecuentes, aungue a menudo serias. Incluyen
alteraciones que interesan a sistemanervioso central y/o perifé-
rico (Tabla).

Lafisiopatologia de estas complicaciones neurol égicas tras
picadura de himendpteros no esta clara. En los casos descritos
con necropsia (donde aparecen lesiones desmielinizantes con
infiltrados inflamatorios), el desfase temporal entre la picadura
y €l inicio de los sintomas (dias 0 semanas), y la recuperacién,
parcial o total, con tratamientos inmunomoduladores, hacen
pensar en un mecanismo de naturaleza autoinmunitaria. En al-
gunos individuos afectos se han encontrado IgE e 1gG especifi-
cas frente a diversos componentes del veneno. Likittanasombut
et a [3] plantearon la posibilidad de que hubiera una reaccién
inmunolégica cruzada entre los antigenos del veneno de los
insectosy laproteina basica de lamielina. Por otra parte, podria
ocurrir que la accion de la fosfolipasa que contiene el veneno
liberara proteinas bésicas u otros antigenos de las membranas
mielinicas que indujeran unareaccion inmunolégica[17]. En el
caso concreto de los infartos cerebrales isquémicos, Crawley et
a [6] hablaron de un mecanismo vasoconstrictor y de agrega-
cioén plaquetariainducido por sustancias vasoactivas, inflamato-
riasy trombogénicas contenidas en el veneno de los himendpte-
ros (histamina, leucotrienos y tromboxano).

Unareaccion inmediataen lapiel a inyectar dosis de vene-
no menores a 0,1-1 mg/mL es un dato inmunol 6gicamente es-
pecifico de que € individuo esta sensibilizado y tiene IgE espe-
cificafrente a veneno de los himendpteros. Los tests de labora-
torio tales como la determinacion sérica de IgE especifica son
menos sensibles y no resultan aconsejables como técnica diag-
nostica de rutina[1].

Con base en larecuperacion, parcia o total, de los casos des-
critosen labibliografiay en su posible patogenia autoinmunitaria,
parece razonable plantear que € tratamiento de la patologia neu-
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rolégica desmielinizante por picadura de insecto podriainiciarse
con dosis elevadas de corticoesteroides intravenosos. Si esto no
fuera eficaz se podrian utilizar inmunoglobulinas intravenosas o
plasmaféresis como aternativa. Algunos autores recomiendan de-
sensibilizacion mediante técnicas de inmunoterapia con veneno
en pacientes que han sufrido reacciones anafilacticas tras la pica
dura o cuyo test cutdneo es positivo, aunque no hay nada descrito
en aguell os que desarrollan complicaciones neurolégicas [1].
Nuestra paciente fue dada de alta con e diagndstico de
EMAD. Claro esta que €l cuadro clinico-radiolégico que pre-
senta corresponde a de una enfermedad desmielinizante mono-
fasica, indistinguible en el momento actual de una esclerosis
multiple, que es el principal diagnéstico diferencial que se nos
plantea. Sin embargo, €l hecho de que en un afio de evolucion no
haya sufrido ningln otro brote y de que se mantengan las mis-
mas lesiones, del mismo tamafio y sin captacion de contraste a
los seis meses, sugiere fuertemente e diagnostico de EMAD.

En su defecto, cabe plantear que la picadura haya sido el desen-
cadenante de un primer brote de esclerosis multiple, tal y como
se ha descrito en labibliografia previamente [ 16].

Tampoco hay ninglin dato que nos permita afirmar con segu-
ridad que la picadura del abgjorro eslanoxa, directa o indirecta,
delaslesiones desmielinizantes, pudiendo ser éste un hecho coin-
cidente. Sin embargo, la ausencia de otra causa que lo explique y
el desfase tempora entre la picaduray € inicio de los sintomas
habla en favor de un mecanismo de naturalezainmunol égica, que
bien podria haber sido desencadenado por |as distintas sustancias
alergogénicas contenida en €l veneno de estos insectos.

En definitiva, las picaduras por himenopteros podrian ser la
causa de complicaciones neurol dgi cas de natural eza desmielini-
zante y presumible mecanismo autoinmunitario desencadenado
por €l veneno de estos insectos. Dichas complicaciones pueden
tratarse con corticoesteroides en dosis dtas, plasmaféresis y/o
inmunoglobulinas intravenosas con resultado favorable.
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ENCEFALOMIELITISAGUDA DISEMINADA
POR PICADURA DE HIMENOPTERO

Resumen. Introduccién. Las picaduras por himendpteros pueden
producir diversas manifestaciones. La mas comin es una reaccién
alérgica local autolimitada, pero inusualmente pueden dar lugar a
reacciones sistémicas potencialmente graves. Las complicaciones
neurol dgicas son raras aunque muy variadasy de diversa conside-
racion. Entre ellas de encuentran aquellas de naturaleza desmieli-
nizante que pueden afectar al sistema nervioso central y/o periféri-
co. Su patogenia no se conoce aungue se ha postulado un mecanis-
mo autoinmune. Caso clinico. Mujer de 28 afios que presentd un
cuadro compatible con una encefal omielitis aguda diseminada diez
dias después de sufrir varias picaduras de abgjorro. El diagndstico
se baso en los hallazgos de resonancia magnética y en la evolucion
clinico-radioldgica al cabo de un afio de seguimiento. Se tratd con
megadosi s intravenosas de corticoesteroides e inmunoglobulinas ob-
teniendo una recuperacion parcial del déficit neurologico. Conclu-
siones. Las picaduras de himendptero pueden producir complicacio-
nes neurol égicas desmielini zantes, de presumible naturaleza autoin-
mune, que se podrian beneficiar de tratamientos inmunomodulado-
res tales como corticoesteroides, inmunoglobulinas o plasmaféresis.
[REV NEUROL 2006; 42: 408-10]

Palabras clave. Complicaciones neurol6gicas. Desmielinizante. En-
cefalomielitis aguda diseminada. Himendptero. Inmunoglobulinas.
Picadura.
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ENCEFALOMIELITE AGUDA DISSEMINADA
POR PICADA DE HIMENOPTERO

Resumo. Introduc&o. As picadas por himendptero podem provocar
diversas manifestagfes. A mais comum € uma reacgdo alérgica
local autolimitada, mas invulgar mente podem dar lugar a reaccoes
sistémicas potencialmente graves. As complicagdes neuroldgicas
sdo raras embora muito variadas e de diversa consideragéo. Entre
elas encontram-se aquelas de natureza desmielinizante que podem
afectar 0 sistema nervoso central e/ou periférico. A sua patogenia é
desconhecida, embora se tenha postulado um mecanismo auto-
imune. Caso clinico. Mulher de 28 anos que apresentou um quadro
compativel com uma encefalomielite aguda disseminada dez dias
apos ter sofrido vérias picadas de besouro. O diagndstico baseou-
se nos achados da ressonancia magnética e na evolugao clinico-
radiol6gica ao fim de um ano de seguimento. Foi tratado com me-
gadoses intravenosas de corticoster 6ides e imunoglobulinas obten-
do uma recuperacao parcial do défice neurol dgico. Conclusdes. As
picadas de himendptero podem produzir complicacdes neurol égi-
cas desmielinizantes, de presumivel natureza auto-imune, que po-
deriam beneficiar de tratamentos imunomoduladores tais como os
corticosterdides, asimunoglobulinas ou a plasmaférese. [ REV NEU-
ROL 2006; 42: 408-10]

Palavras chave. Complicagdes neuroldgicas. Desmielinizante. En-
cefalomielite aguda disseminada. Himendptero. Imunoglobulinas.
Picada.
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