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Caso clínico 



Presentación del caso 

• ♂ 57 años sin hábitos tóxicos.  

• Antecedentes patológicos: hipertensión arterial y dislipemia.  

• Tratamiento habitual:  enalapril 20mg/24h, simvastatina 
40mg/24h. 

• 11:00 de la mañana. Parque natural del Montnegre. Santuario 
del Corredor (633 m).  









Presentación del caso 

 

• A las 3h : inicia sintomatología general (nauseas, vómitos, 
diarrea). 

• Hospital comarcal:  normotenso, afebril, SatO2 normal, 
exploración neurológica normal.  

• Hemograma: Leucocitos 14.900 (N 82.8%), Hb 15.9, Hto 
46.1%, PLT 202.000. BQ: Glucosa 116.7. Urea, Creat, Na, K, Cl, 
Bilirrubina total, ALT y PCR: normales.  Hemostasia: 
fibrinógeno, TP y TTPA: normales.  

• ECG: RS a 50’x, sin alteraciones.  

• Tratamiento antibiótico, antinflamatorio y vacunación 
antitetánica.  



Presentación del caso 

• A las 10h: disminución de nivel de conciencia, disartria, 
nistagmo multidireccional, hemiparesia izquierda  TC 
craneal crisis mioclónica  midazolam  IOT+VM.  

• TC craneal (basal): signos de discreta atrofia cerebral difusa. 

• Traslado a Hospital de referencia.  



Presentación del caso 

• A su llegada normotenso, IOT+VM, sedación farmacológica 
con midazolam y remifentanilo.   

• Se adminitra 1 vial de suero antiofídico Viperfab ®  
observación en box de reanimación de urgencias.  









Evolución 

• + 20 h: Analítica normal.  

•  Se administra nueva dosis de suero antiofídico.  

• Se realiza nuevo TC craneal.  

 







Evolución 

• Traslado al área de vigilancia intensiva (AVI).  

• Se realiza RMN cerebral y angiorresonancia.  











Evolución 

• RMN 36 h: Lesión isquémica aguda que afecta al vermis y 
hemisferio cerebeloso derecho, y de aspecto más subagudo a 
nivel de a protuberancia y mesencéfalo. 

• Pequeñas focos de hemorragia petequial a nivel del 
mesencefalo. 

• Pequeñas lesiones isquémicas agudas que de forma parcheada 
afectan al hemisferio cerebeloso derecho, pedúnculo 
cerebeloso medio izquierdo, vermis izquierdo y lóbulo 
occipital. 

• Ausencia de señal de flujo en la porción más distal del tronco 
de la basilar y segmentos P1 de ambas ACP. 



Evolución 

• Se retira sedación  coma, movimientos de descerebración 
espontáneos, pupilas mióticas y arreactivas y reflejo corneal 
abolido.  

• Se realiza EEG continuo que descarta acividad epileptiforme, y 
potenciales evocados auditivos, sensoriales y motores que 
no muestran alteraciones. Extubación.  

• Día +15 : traslado a la sala de Neurología. Arreactividad a 
estímulos externos. 

• Medidas de confort  exitus día +31.  



Discusión 



Discusión 



Discusión 



Hipótesis 

• Hipotensión ? 

• Veneno Víbora  

• agentes pro coagulantes. 

• vasculitis tóxica  daño endotelial.   

 

 

 



Conclusiones 

• Importancia del reconocimiento precoz de los síntomas y 
signos de envenenamiento.  

• Relación de causalidad no demostrada pero probable.   
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