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Resumen 

Poco se conoce sobre las manfestaczones de afecczón 
del sutema nervzoso penférzco, secundanas a zntoxzca- 
czón aguda con arsenico En el presente articulo se 
describen lar manfestaczones clinicas y los hallazgos 
electroj%iológicos en unapaczente que desarrollósignor 
de neuropatia perfénca, tan solo tres días después de 
haber zngerzdo una doszs elevada de este metal, confines 
su~czdas Se concluye que tanto los nervzos perférzcos 
como los nervzos cranealer pueden resultar afectados en 
forma clínica o subclínica por exposiczón aguda al 
arsénzco 
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Introducción 

El arsénicoes un metal pesadoquese utilizacon 
frecuencia en la fabricación de venenos para el 
control de roedores y otras plagas, asícomoen una 
gran cantidad de químicos de uso industrial (fundi- 
ción, cromado, etc.). Puede en ocasiones acumu- 
larse en el organismo después de una exposición 
crónica de bajo nivel como al beber agua contami- 
nada, inhalar sustancias químicas industriales o 
por absorción cutánea en trabajadores agrícolas 
que manejan insecticidas con este compuesto. En 
ocasiones, se utiliza con fines suicidas u homicidas. 

Summary 

Although periplzeral neuropathy zs a fairly common 
findzng zn chronzc arsenzc poisoning, lzttle rs h o w n  
aboutthe acure effects of tlzis metal onperzpheralnerves 
Thzs report shows clznzcal and electrophysiologzcal 
fnzdingr m apatzentwhodevelopedperlpheralneuropathy 
only three days afrer a hzgh-dose mgestzon of thzs metal 
due to a facled suzczde attempt We speculate that 
perzpheral nerver and some cranzal nerves can show not 
only clznical but also subchnzcal znvolvement flzat can 
only be detected by neurophyszological studzes 

Key words: Neuropathy, arsenic, electromyography, 
conductzon velocities 

La intoxicación aguda por arsénico provoca 
sintomatologíasobre todogastrointestinal, encefalo- 
pática, hepática, cardiológica, o dermatológica, pu- 
diendo generarpancitopenia, y en forma subaguda, 
neuropatía periférica, variosdíasdespuésde la expo- 
sición al agente En la intoxicación crónica 
estos datos pueden faltar y sólo dar lugar a una 
neuropatía subclínica, evidente por medio de estu- 
dios neurofisi~lógicos.~ 

La neuropatía periférica es la complicación 
neurológica más frecuente de la intoxicación cróni- 
ca con arsénicoQue, tanto por los hallazgos 
electrofisiológicos como histopatológicos en biop- 
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sia de nervio se ha identificado como de tipo 
a x ~ n a l . ~ , ~  

A continuación se presenta un caso de neuro- 
patía periférica consecutiva a la ingestión de dosis 
alta de arsénico con fines suicidas, cuyas manifes- 
taciones clínicas de afección a sistema nervioso 
periférico iniciaron en forma aguda. 

Presentación del caso 

Mujer de 25 años de edad con antecedentes 
suicidas en dos ocasiones, uno hace dos años, al 
ingerir raticida sin ninguna consecuencia, y el últi- 
mo de ellos 42 días antes de su ingreso a nuestro 
Instituto, después de ingerir 50g de arsénico, pre- 
sentando 12 horas después vómitos frecuentes, 
siendo manejada en otro hospital con lavado gás- 
trico, observación y posteriormente egresó a su 
domicilio. 

Tres días después presenta disminución de la 
sensibilidad en manos y pies asícomo disminución 
de la fuerza en las cuatro extremidades, motivo de 
su ingreso a nuestra Institución. 

A la exploración física general no se observaron 
anormalidades. Por exploración neurológica se 
encontraron pares craneales normales, cuadripa- 
recia 315 en miembros superiores y 415 en los 
inferiores, reflejos de estiramiento muscular pre- 
sentes ++ en forma global; se observó además 
dismetría, disdiadococinesia y temblor fino de in- 
tención, asícomo hipoestesia en guante y calcetín 
al tacto, dolor, temperatura y vibración. 

Durante su internamiento fue manejada con D- 
penicilamina, carbón activado y antidepresivos 
durante tres semanas, presentando mejoría sólo 
de su estado de ánimo. 

Cinco meses después se encontró atrofia de 
eminencias tenar e hipotenar, de músculos interó- 
seos en ambas manos, músculos dorsiflexores del 
pie en forma bilateral, así como hipoestesia en 
guante y calcetín con marcha en estepaje; los 
reflejos de estiramiento muscular se encontraron 
ausentes en forma global. 

Los exámenes de laboratorio (biometría hemá- 
tica, química sanguínea, examen general de orina, 
VDRL y HIV) fueron todos normales. 

En la esfera mental, el afectoeraapropiado, con 
atención dirigida y memoria conservada, encon- 

trándose con lenguaje congruente y coherente, 
ánimo depresivo e ideas de minusvalía. La valora- 
ción psicológica aportó un coeficiente intelectual 
normal promedio (CI=96), encontrándose rasgos 
de impulsividad y pobre juicio. El diagnóstico psi- 
quiátrico final fue de depresión mayor, siendo su 
manejo ulterior por el servicio de psiquiatría. 

A los 53 días de exposición al arsénico se 
realizaron estudios electrofisiológicos, utilizando 
un equipo marca Nicolet modeloviking IVy electro- 
dos de superficie para la realización de estudios de 
velocidad de conducción nerviosa motora (VCNM) 
y sensitiva (VCNS) de nervios medianos, cubitales, 
tibiales, peroneos y sural, además VCNM del ner- 
vio facial y reflejo de parpadeo, con las técnicas 
estándarde regi~tro.l~, '~Se realizóelectromiografia 
de los siguientes músculos: abductor corto del 
pulgary tibial anterior de ambos lados, además del 
bíceps braquial izquierdo. Se analizó la actividad 
de inserción, la actividad espontánea durante el 
reposo, así como las características del potencial 
de unidad motora (PUM) durante la actividad vo- 
luntaria mínima y máxima.lg 

Los estudios de neuroconducción (Cuadro 1) 
demostraron disminución en la VCNM de ambos 
nervios medianos, con prolongación de las latencias 
distal y proximal del lado izquierdo y sólo la distal 
del lado derecho. 

En el nervio cubital se registraron latencias 
normales en ambos lados, observando moderada 
dispersión temporal de las respuestas proximales, 
además deVCNM disminuidas en formasimétrica. 

En el nervio tibial posterior se observó bloqueo 
de conducción con amplitud normal y prolongación 
de la latencia del potencial de acción muscular 
compuesto (PAMC) distal y ausencia de registro de 
los componentes proximales en forma bilateral. 

En el nervio peroneo se obtuvo baja amplitud y 
prolongación de las latencias proximal y distal del 
PAMC, así como disminución en la VCNM de 
ambos lados. 

Para la VCNS, en los nervios mediano, cubital y 
sural hubo ausencia de respuestas en forma bila- 
teral. 

Por otro lado, encontramos que también existía 
afección bilateral del VI1 nervio craneal izquierdo 
en forma subclínica, dados los hallazgos en la 
electroneuronografíadelfacial y el reflejotrigémino- 
facial o de parpadeo. 
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Cuadro l. Resultados Neurofisiológicos 

Estudio 1 Estudio 2 
Izquierdo Derecho Izquierdo Derecho 

VCN SENSITIVA 
-SURAL 
Amp (20.9i8) 
Lat (2.7k0.3) 
VCN(52.5i5.6) 
-MEDIANO 
Amp (38.5i15.6) 
Lat D (2.84i0.34) 
VCN (56.X5.8) 
-CUBITAL 
Amp (35i14.7) 
Lat D(2.54k0.29) 
VCN (54.8i5.3) 
VCN MOTORA 
-RADIAL 
Amp CIM (1 3k8.2) 
Lat (PID) 
VCN (6X5.1) 
-MEDIANO 
Amp CIM (7i2.717k3) 
Lat PID (7.3%Jt0.6/3.4k0.3) 
VCN (57.7i4.9) 
Onda F (26.62.2) 
-CUBITAL 
Amp CIM (5.55!/5.7?2) 
Lat PID (6.1+0.612.5?0.3) 
VCN (58.7f5.1) 
Onda F (27.62+ .2) 
-TIBIAL 
Amp RIT (5.1i2.215.8f2) 
Lat PID (la1.513.9kl) 
VCN (48.5k3.6) 
Onda F (48.4k4) 
-PERONEO 
Amp CIM (5.1f215.lf2.3) 
Lat PID (10.7k1/3.7k0.6) 
VCN (48.3i3.9) 
Onda F (47.7i-5) 
-FACIAL 
Lat orbicular oculi (2.*0.4) 
R. PARPADEO 
R1 (10.5+0.8ms) 
R2 Ipsilat. (30.5i3.4ms) 
R2 Contralat. (30.5i4.4ms) 

VCN: velocidad de conducción neWi0~a. C/M: codo/muñeca, P/D: proximal/distal, R. Parpadeo: reflejo de 
parpadeo, Amp: amplitud, Lat: latencia, VCN: velocidad de conducción nerviosa, Ipsilat: ipsilateral, Contraiat: 
contralateral, SR: sin respuesta, NR: no realizado, () valores normales modificados de Delisa y Kimura [la, 191. 
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El nervio facial mostró discreta prolongación de 
latencia parael lado izquierdo, dispersión temporal 
y disminución en laamplitud del PAMC para el lado 
derecho. En el reflejo de parpadeo, al estimular el 
lado derecho, se encontraron latencias normales 
de R1 y de R2 ipsi y contralaterales, mientras que 
al estimular el lado izquierdo se observó prolonga- 
ción de la latencia del componente R1 con compo- 
nentes R2 ipsi y contralaterales dentro de límites 
normales con diferencia de latencias lado a lado 
significativa para la R1 aexpensas de prolongación 
de ésta en el lado izquierdo. 

El estudio electromiográfico mostró actividad de 
inserción normal; actividad de reposo con ondas 
positivas en el abductor corto del pulgar y tibial 
anterior derecho (Figura l ) ,  a la contracción volun- 
taria, moderada a escasa cantidad de potenciales 
de unidad motora polifásicos de gran amplitud con 
duración incrementada y aumento en el número de 
vueltas en todos los PUM's de músculos evalua- 
dos. Durante el esfuerzo máximo se obtuvo patrón 
de interferencia incompleto por disminución del 
reclutamiento de PUM's. 

Se realizaron además electroencefalograma, 
potenciales evocados auditivos de tallo cerebral y 
potenciales evocados cognitivos, encontrándolos 
todos dentro de los límites normales. 

Cinco meses después se realiza un segundo 
estudio de VCNM y VCNS encontrando prolonga- 
ción de latencias motoras distales y proximales de 
los nervios mediano, cubital, radial y tibial, con 
ausencia de respuesta motora en peroneo, y sen- 

DELRY 1 D I V  7- 
Figura l. Ondas positivas registradas durante el reposo en el 
músculo tibial anterior derecho a los 53 días de la ingesta de 
arsénico. 

sitiva en cubital y sural, así como bloqueo axonal y 
disminución de IaVCNM en los nervios tibial, radial 
y cubital del lado derecho. La onda F se registró 
prolongada e impersistente en nervios mediano y 
cubital, estando ausentes en tibial y peroneo. 

La neuronografía del facial y el reflejo de parpa- 
deo se encontraron con valores ya dentro del 
margen normal. 

El estudioelectromiográfico de los mismos mús- 
culos, incluyendo ahora los paraveriebrales cervi- 
cales y torácicos, demostró un patrón neuropático 
crónico con signos de reinervación (Figura 2). 

Discusión 

Las manifestaciones neurológicas por intoxica- 
ción con arsénico se caracterizan por afectar al 
sistema nervioso central y periférico en forma de 
encefalopatía o neuropatía periférica, respectiva- 
mente.9~10,11 Elcuadroclínicodelaafecciónperiférica 
puede presentarse en forma aguda, subaguda o 
crónica manifestada por parestesias, disminución 
de sensibilidad y 

Cuando la exposición se realizaen formaaguda, 
las parestesias inician de ocho a diez días des- 
pués, mientras que cuando el contacto ocurre en 
un plazo prolongado con niveles bajos dearsénico, 
la neuropatía puede ser inicialmente subclínica, lo 
que explica por qué los estudios electrofisiológicos 
son el único método para demo~trarla.~, '~ 

La neuropatía periférica inducida por arsénico 
se ha identificado tradicionalmente como de tipo 
axonal, simétrica, con mayor relación con el nivel 
dista1 basándose en los hallazgos anormales del 
PACM, esto es, baja amplitud, discreta disminu- 
ción de la VCNM y ausencia de respuestas sensi- 
t i va~ . ' , ~ , ' ~  No obstante, se han reportado casos de 
afección desmielinizante, involucrando segmentos 
proximales con alteración de la onda F.'" 

Enel presentecaso, el iniciode lasintomatología 
neuropática fue de sólo tres días después de la 
ingesta de arsénico, demostrando por medio de 
estudios electrofisiológicos el compromiso a SNP 
en formade polirradiculoneuropatíadesmielinizante, 
siendo pocos los reportes en los que se mencione 
un compromiso proximal radicular, como en el 
presente caso, y que en ocasiones pudiera seme- 
jar un síndrome de Guillain - Barré.16 
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Figura 2. Electromiografia realizada cinco meses después de la intoxicación con arsénico que muestra potenciales de unidad 
motora polifásicos de amplitud normal y larga duración, registrados en los músculos oponente del pulgar izquierdo (a) y 
paraespinales cervicales bajos izquierdos (b). 

En este caso hubo ausencia del potencial de 
acción de nervio sensitivo, reflejando una severa 
relación de las fibras sensitivas. Por otro lado, los 
cambiosen IasVCNM y ondas Fde nuestropacien- 
te apoyan una polirradiculoneuropatía desmielini- 
zante en base a la identificación de por lo menos 
uno de los siguientes criterios en dos o más ner- 
vi0s:l6 

1. VCNM menor al 95% del límite normal inferior 
(LNI) si laamplitud era mayor del 50% del LNI, 
menor al 85% si la amplitud era menor del 50% 
del LNI, excluyendo alteraciones aisladas de 
los nervios cubital o peroneo en el codo o en la 
rodilla, respectivamente; 

2. Latenciadistal mayoral 11 O%del límite normal 
superior (LNS) si la amplitud es normal, y 
mayor del 120% del LNS si la amplitud es 
menor del LNI, excluyéndose alteraciones ais- 
ladas del nervio mediano en la muñeca; 

3. Evidencia de excesiva dispersión temporal y10 
bloqueo de conducción, definida como una 
relación de amplitud proximal/distal del PAMC 
menor a un 70%, excluyendo alteraciones aisla- 
das de los nervioscubital o peroneo como se men- 
cionó arriba, al igual que cualquier estudio con 
evidencia de inervación anómala, y por último, 

4. Latencia de la onda F mayor al 120% del LNS. 

Desde el punto de vista clínico, al parecer los 
nervios craneales no están involucrados, pero con- 
sideramos que esto no ha sido demostrado por no 
haberse realizado estudios electrofisiológicos o 
por limitarse a nervios extracraneales. 

Conclusiones 

Consideramos que las manifestaciones clínicas 
de neuropatia por arsénico pueden ser agudas e 
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independientes a las formas subaguda o crónica 
queson más frecuentes y que el datiofisiopatológico 
puede ser desmielinizante y axonal, pudiendo de- 
mostrar a través de estudios electrofisiológicos 
afección subclínica de algunos nervios craneales. 

Creemos conveniente considerar como diag- 
nóstico diferencial en aquellos pacientes con mani- 
festaciones sugestivas de síndrome de Guillain- 
Barré (G-B) ode neuropatíadesmielinizanteaguda 
(eg. diftérica,variante inflamatoria crónicadel G-B, 
hereditaria, las asociadas a neoplasias, discrasias 
plasmáticas, Lupus eritematoso y alteraciones 
metabólicas y10 nutrici~nales),"~~~ la posibilidad de 
intoxicación aguda por arsénico, sobre todo si se 
demuestra en el paciente un perfil depresivo con 
ideación suicida. 

Donofrioi6 ha sugerido que la neuropatia por 
arsénico puede ser de tipo desmielinizante en 
fasestempranas y quesolo lavigilancia electrofisio- 
lógica demostraría posteriormente el compromiso 
axonal; el presente caso hace evidente que aún en 
fases tardías del padecimiento es posible obtener 
datos electrofisiológicos de desmielinización, por 
lo cual consideramos que este tipo de neuropatía 
puede ser un modo de presentación poco frecuen- 
te de intoxicación aguda con arsénico. 
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