
Los envenenamientos masivos por abejas son ca-
paces de causar una disfunción multiorgánica como
resultado de los efectos tóxicos directos de la gran
cantidad de veneno recibido. Aunque todas las va-
riedades de abejas pueden producir estos ataques,
la abeja africanizada (Apis mellifera scutellata) es la
subespecie más habitualmente implicada. En Esta-
dos Unidos, la cepa africanizada se encuentra princi-
palmente en los estados del sudoeste y se conoce
por su conducta altamente defensiva si se la moles-
ta. Presentamos un caso de un varón de 13 años de
edad que fue picado aproximadamente por 700 abe-
jas y que presentó una tumefacción progresiva del
hemicuerpo superior y manifestaciones sistémicas
de envenenamiento masivo, entre las que se inclu-
yen la rabdomiólisis, la insuficiencia renal y una ele-
vación transitoria de las transaminasas.

INTRODUCCIÓN

Se conocen desde hace mucho tiempo los peligros de
los himenópteros (avispas, abejas, avispones, abejorros)
como un riesgo ambiental. Se estima que se producen
40 muertes cada año en Estados Unidos, casi todos
como resultado de reacciones anafilácticas de tipo I me-
diadas por IgE por picaduras aisladas1. Por el contrario,
los envenenamientos masivos (> 50 picaduras) por abe-
jas han empezado a preocupar enormemente de forma
reciente en Estados Unidos por la migración hacia el
norte de la abeja africanizada defensiva a los Estados
del sudoeste en los últimos 15 años. En la prensa gene-
ral abundan las descripciones de estos ataques masivos
por abejas a humanos y animales domésticos; sin em-
bargo, la bibliografía científica referente a los efectos
específicos sobre la salud y el mecanismo de toxicidad
después de envenenamientos masivos sigue siendo rela-
tivamente escasa. Describimos un caso de envenena-
miento masivo por abejas en un varón joven que dio lu-
gar a una importante toxicidad sistémica.

CASO CLÍNICO

Un varón de 13 años de edad y 55 kg de peso fue atacado por
un gran número de abejas mientras caminaba por un terreno re-
lativamente boscoso en el sur de California en junio de 2004.
Dos compañeros, uno de los cuales recibió aproximadamente 50
picaduras, describieron la cara y la parte superior del torso del
niño como apenas visibles debido al gran número de abejas que
le atacaron. Mientras le seguían picando, él corrió varios cente-
nares de metros hasta una casa cercana donde el dueño le roció
con agua de una manguera del jardín consiguiendo que las abe-
jas se dispersaran. Los servicios médicos de urgencia llegaron
algunos minutos más tarde y encontraron que el niño tenía un
pulso de 126 lat/min, una frecuencia respiratoria de 26 respira-
ciones por minuto, una presión arterial de 96 mmHg por palpa-
ción y una pulsioximetría del 85% a aire ambiente. Se le colocó
una mascarilla sin reservorio y se le administró inmediatamente
oxígeno. Recibió tratamiento nebulizado con salbutamol e ipra-
tropio, 50 mg de difenhidramina oral y 0,3 mg de adrenalina
(1:1.000) subcutánea de camino hacia el servicio de urgencias
(SU). Se avisó a un exterminador local y destruyó la colmena
sospechosa a las pocas horas del ataque inicial y ninguna abeja
sobrevivió ni fue recogida para la identificación de la subes-
pecie.

Después de llegar al SU, se estimó que había 700 picaduras,
principalmente en la cabeza, los brazos y la parte superior del
torso del niño. Poco después de la llegada se retiraron los agui-
jones que había clavados. Durante esta evaluación en el SU no
se apreció evidencia de urticaria, prurito, dificultad respiratoria,
compromiso de la vía aérea o hipotensión. Se le administraron
0,5 mg de alprazolam por vía oral para la agitación y el males-
tar. Además de la irritación localizada en los puntos de las múl-
tiples picaduras, no se apreciaron otras anomalías en la explora-
ción física. Dado su aspecto benigno, las constantes vitales
normales y la mejoría del estado general, fue dado de alta a su
casa con sus padres después de 4 h de observación con la ins-
trucción de que siguiera con difehidramina oral como tratamien-
to sintomático.

Ocho horas después del episodio inicial de las picaduras, em-
pezó a presentar dolor difuso, tumefacción facial, náuseas y
múltiples episodios de vómitos. En el vómito se visualizaron
varias abejas muertas. Volvió al SU aproximadamente 4 h más
tarde. Las constantes vitales a su regreso incluyeron una tempe-
ratura rectal de 38 °C, un pulso de 101 lat/min, 20 respiraciones
por minuto, presión arterial de 106/64 mmHg y pulsioximetría
del 98% a aire ambiente. Fue valorado por el servicio de toxico-
logía médica en este momento y se observó que tenía una cara
claramente edematosa con centenares de puntos de picadura eri-
tematosos, costrosos y no purulentos en las orejas, la nariz, los
labios, el cuero cabelludo y el cuello (fig. 1). Una tumefacción
periorbitaria de los tejidos blandos masiva impedía la visualiza-
ción corneal. En la orofaringe se apreció una tumefacción difusa
de la lengua y el paladar blando con múltiples picaduras. No ha-
bía babeo ni estridor. La piel del tórax, el abdomen y las extre-
midades superiores mostraba la presencia de centenares de pun-
tos de picadura similares (fig. 2). La exploración pulmonar puso
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de manifiesto la ausencia de estertores, sibilancias o roncus. La
exploración cardíaca y abdominal resultó normal. Se encontra-
ron relativamente pocas picaduras en las extremidades inferio-
res. Respondía a las preguntas de forma apropiada con un habla
sorda e indistinta y no mostraba evidencia de ninguna deficien-
cia neurológica.

Los resultados de las pruebas de laboratorio en el momento
de su vuelta al SU fueron: sodio, 135 mEq/l; potasio, 4,0 mEq/l;
cloro, 99 mEq/l; bicarbonato, 20 mEq/l; nitrógeno ureico, 
38 mg/dl; creatinina, 3,1 mg/dl; creatincinasa (CK), 32.520
ng/ml; leucocitos, 24.000/ml; hemoglobina, 13,6 g/dl; plaque-
tas, 245.000/ml. Otras pruebas realizadas el día del ingreso fue-
ron: troponina-I 1,7 ng/ml (normal < 0,3 mg/ml), GOT 132 U/l,
albúmina 3,9 g/dl y sedimento de orina con 3+ de proteínas, 3+
de sangre y 7 hematíes por campo, y cilindros granulares. El
ECG y la radiografía de tórax no mostraron anomalías. Fue in-
gresado en el hospital y fue tratado inicialmente con metilpred-
nisolona 125 mg i.v., ranitidina 300 mg i.v., difenhidramina 
25 mg i.v., además de cefazolina 1 g i.v. por la posibilidad de
una sobreinfección cutánea. Se administraron morfina y loraze-
pam para el dolor. Se le pasó una carga i.v. de volumen con 2 l
de suero fisiológico, siguiendo después con una infusión conti-
nua a 200 ml/h.

Durante las primeras 24 h, la diuresis fue escasa (aproxima-
damente de 300 ml), pero respondió a la hiperhidratación y la
furosemida i.v. con una diuresis mayor el segundo día de la hos-
pitalización. La tumefacción generalizada facial y torácica me-
joró gradualmente durante los días siguientes y el paciente fue
capaz de abrir los ojos sin ayuda el tercer día del ingreso. 
Se produjo una disminución leve de la hemoglobina hasta 10,8
g/dl, con una ligera hiperbilirrubinemia con una cifra de bilirru-
bina total de 1,5 mg/dl y una bilirrubina indirecta de 0,2 mg/dl.
El dolor se controló inicialmente con morfina y lorazepam i.v.,
que se pudieron pasar a analgésicos opioides orales. La insufi-
ciencia renal por la rabdomiólisis mejoró rápidamente después
de alcanzar una cifra de CK máxima de 106.720 ng/ml a las 48
h de las picaduras (fig. 3). Se observó una elevación transitoria
de las transaminasas hepáticas con una cifra máxima de GOT de
242 U/l el tercer día del ingreso antes de volver gradualmente a
la normalidad. Además, presentó una hipoalbuminemia que fue
persistente hasta el alta con una cifra mínima de 2,5 g/dl el ter-
cer día de la hospitalización. El paciente siguió en tratamiento
con corticoides orales, difenhidramina, cimetidina y antibióticos
durante el ingreso.

Fue dado de alta el sexto día con un dolor mínimo y una nota-
ble disminución de la tumefacción facial y del hemicuerpo su-
perior. No se produjo evidencia de reacción de hipersensibilidad
retardada, como urticaria, broncospasmo, tumefacción articular
o artralgias. La tumefacción facial y del cuero cabelludo se re-
solvieron gradualmente y su padre explicó que recuperó su as-
pecto normal sin evidencia de cicatrización ni edema 2 meses
después de la hospitalización. No se llevaron a cabo pruebas de
laboratorio de seguimiento después del alta del hospital.

DISCUSIÓN

Al contrario que la reacción anafiláctica mediada por
un mecanismo inmune, la toxicidad por el envenena-
miento masivo por abejas se produce por los efectos tó-
xicos directos de la gran cantidad de veneno inyectado.
El veneno de las abejas es una mezcla compleja de más
de 20 enzimas, péptidos y aminas activas identificadas.
La melitina, el principal compuesto que induce dolor,
supone aproximadamente el 50% del peso total del ve-
neno. Actúa con la fosfolipasa A2 como un agente cito-
lítico que da lugar a una lesión tisular directa, como
hemólisis y rabdomiólisis2,3. El papel de otros compo-
nentes mayores (p. ej., hialuronidasa ácida, fosfatasa, li-
pofosfolipasa, bradicinina, dopamina y apamina) está
peor caracterizado. El veneno de abeja contiene peque-
ñas cantidades de histamina (0,7-1,6%), además de pép-
tidos que degranulan los mastocitos y causan una libera-
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Fig. 1. Se aprecian múltiples picaduras en la cara, el cuello y el
cuero cabelludo, con tumefacción difusa 24 h después del enve-
nenamiento.

Fig. 2. Tórax y parte superior del brazo derecho 24 h después
del envenenamiento con tumefacción localizada en las múltiples
picaduras (158 × 118 mm) (72 × 72 DPI).
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Fig. 3. Valores en plasma de CK y de creatinina determinados
a diferentes tiempos después del envenenamiento.



ción posterior de histamina endógena que contribuye a
la inflamación localizada y una mejor absorción del ve-
neno2.

Los efectos inmediatos después de múltiples picadu-
ras son el dolor localizado, la tumefacción y el eritema
en los lugares de cada picadura. Las picaduras en los
ojos pueden causar un edema y una ulceración corneal4.
Cuando se tragan las abejas, puede producirse un edema
faríngeo y la obstrucción respiratoria con riesgo vital5.
Los síntomas sistémicos precoces después del envene-
namiento con grandes cantidades de veneno son: fatiga,
mareo, náuseas, vómitos y diarrea. En 24 h puede apare-
cer hemólisis, hemoglobinuria, rabdomiólisis y eleva-
ción de las transaminasas hepáticas. La lesión subendo-
cárdica y la elevación de las enzimas cardíacas descritas
en los casos humanos y en los estudios en animales pue-
den deberse a los efectos directos del veneno en ausen-
cia de anafilaxia e hipotensión6,7. La insuficiencia renal
y las anomalías electrolíticas, como la hipocaliemia,
pueden ser secundarias a la rabdomiólisis, la hemólisis y
la necrosis tubular aguda4,8-11. Las respuestas no anafi-
lácticas a múltiples picaduras serán aparentes habitual-
mente en las primeras horas; sin embargo, los signos y
síntomas tardíos pueden aparecer al cabo de 24 h o
más12. Esto parece ser lo que le ocurrió a nuestro pacien-
te, que permaneció relativamente asintomático durante
las primeras 6 h después del envenenamiento y empezó
más tarde con vómitos y una tumefacción progresiva del
hemicuerpo superior. Aunque la hipoxia precoz en este
individuo y los hallazgos pulmonares sugieren la pre-
sencia de una respuesta mediada por histamina casi 
inmediata, la afección multiorgánica posterior en este
paciente hemodinámicamente estable parece estar rela-
cionada con los efectos por toxicidad directa del ve-
neno.

La muerte por envenenamiento masivo es rara y se
produce principalmente en individuos que reciben más
de 500-1.000 picaduras, aunque tan sólo 150 picaduras
fueron responsables de la muerte de un hombre ancia-
no13. Se ha descrito la supervivencia de un individuo
con un tratamiento de soporte intensivo tras sufrir más
de 2.000 picaduras9. Se ha estimado que la toxicidad sis-
témica puede suceder con un mínimo de 50 picaduras en
los adultos. En los niños, el número de picaduras que
puede causar toxicidad sistémica está menos claramente
definido. Los envenenamientos masivos son raros en los
niños, a pesar de la posibilidad de un mayor riesgo por
la incapacidad de los muy pequeños de escapar al ata-
que de las abejas, su menor relación masa corporal/ve-
neno y la propensión de los jóvenes a provocar a una
colmena activa11. En la zona rural de África central se
describió el caso de un niño de 4 años de edad que reci-
bió más de 1.000 picaduras y presentó una insuficiencia
renal que precisó una diálisis temporal y un injerto cutá-
neo por lesiones necróticas en el cuero cabelludo. Fran-
ca et al describieron el caso de dos niños brasileños, de
8 y 13 años de edad, que recibieron 400 y 800 picadu-
ras, respectivamente. Ambos mostraron una notable ele-
vación de las transaminasas y leucocitosis; el niño de 13
años de edad presentó rabdomiólisis e insuficiencia re-
nal progresiva, que requirió diálisis, y finalmente falle-
ció a causa de las complicaciones ocasionadas por el en-
venenamiento masivo10. Una revisión completa de la
literatura popular y la bibliografía científica no reveló la

existencia de casos de envenenamientos masivos que
acabaran con la muerte en la población pediátrica en Es-
tados Unidos.

La rabdomiólisis inducida por veneno en este pacien-
te y el inicio rápido de insuficiencia renal se pueden re-
lacionar con la gran elevación de la cifra de CK, de
106.720 ng/ml, que representa el valor más alto encon-
trado después de un envenenamiento masivo por abejas.
Las biopsias del tejido muscular esquelético después de
envenenamientos similares han mostrado cambios acor-
des con la reacción inflamatoria importante esperada en
la rabdomiólisis14. Se ha propuesto tanto una hemólisis
como un componente nefrotóxico directo del veneno de
abeja como mecanismos alternativos en la necrosis tu-
bular aguda después del envenenamiento masivo4,8,15. En
los casos graves, en los que a menudo ha habido un re-
traso considerable en el tratamiento, pueden aparecer
anuria y anomalías electrolíticas que requieran una he-
modiálisis temporal seguida de una posible mejoría de
la función renal16. La intervención precoz y la hiperhi-
dratación durante las primeras 12 h evitaron probable-
mente que este paciente presentara un empeoramiento
de la disfunción renal. Esta opción puede no estar fácil-
mente disponible en algunas zonas del mundo, como el
África rural, en la que los envenenamientos importantes
ocurren con mayor frecuencia. La presencia de hipoal-
buminemia, proteinuria y edema observados en este pa-
ciente son sugestivos de un síndrome nefrótico, como se
ha descrito previamente después de las picaduras de
abejas17. No se llevó a cabo una determinación de prote-
ínas en orina de 24 h en este caso, por lo que no queda
claro si se produjo un síndrome nefrótico inducido por
el envenenamiento masivo por abejas.

Dada la conducta altamente defensiva y la evaluación
entomológica reciente de las abejas en el sur de Califor-
nia, la probabilidad de que este ataque se debiera a abe-
jas africanizadas parece plausible. La subespecie de 
abejas africanizadas entró en Estados Unidos en 1991,
más de 30 años después de una liberación accidental de
la cepa africanizada en 1957 a partir de un laboratorio
brasileño y la consiguiente migración hacia el norte a
través de Latinoamérica18. Desde entonces, estas espe-
cies africanizadas descendientes han llegado a partes de
California, Nevada, Arizona, Nuevo Méjico, Texas,
Oklahoma y Alabama. Aunque la abeja africanizada es
morfológicamente similar y posee un veneno casi idén-
tico a las abejas “nativas” de Europa, en general, ésta
posee un ataque más agresivo y se comporta picando
cuando es amenazada18. Se han documentado casos de
abejas africanizadas persiguiendo a individuos hasta 400
m19. La diferenciación de las subespecies de abejas re-
quiere técnicas de recogida apropiadas y pruebas de
ADN mitocondrial que no se realizaron antes de la ex-
terminación de esta colmena17. Los envenenamientos
masivos por abejas producidos por otras subespecies
son menos frecuentes, aunque se han descrito en lugares
como Inglaterra, India y Hawai, en que las abejas africa-
nizadas no son endémicas20-22.

El tratamiento adecuado de los envenenamientos ma-
sivos por abejas no alérgicos se basa en los adecuados
cuidados de soporte, ya que no se dispone de un antído-
to comercializado. La retirada de los aguijones puede
mejorar el aspecto cosmético y el bienestar del paciente,
pero la salida casi completa del veneno del saco de ve-
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neno de la abeja se produce al cabo de 1 min de la pica-
dura, lo que hace que la retirada inmediata del aguijón
en el hospital sea menos urgente de lo que se pensaba
antes23. Los casos sugestivos de liberación masiva de
histamina deben tratarse de forma similar a las reaccio-
nes anafilácticas tópicas, con antihistamínicos, corticoi-
des, adrenalina y soporte de la vía aérea si es necesario.
Hay que garantizar el mantenimiento adecuado de la
diuresis con una hiperhidratación para reducir la proba-
bilidad de insuficiencia renal inducida por la rabdomió-
lisis. Aunque frecuentemente se administra un trata-
miento prolongado con corticoides y antihistamínicos,
como se hizo en este caso concreto, cabe esperar que su-
ponga un escaso beneficio para el paciente, ya que los
efectos del veneno no parecen estar mediados inmuno-
lógicamente. Sin embargo, la administración de corti-
coides puede ofrecer algún beneficio si hay evidencia de
síndrome nefrótico inducido por la picadura de abejas15.
Hay que administrar antibióticos en caso de sobreinfec-
ción de la piel, que se puede producir en los lugares de
las múltiples picaduras.

Las anomalías de laboratorio y los signos de toxicidad
progresiva pueden no ser aparentes en las primeras ho-
ras después del envenenamiento, lo que hace obligatoria
una monitorización prolongada. Aunque este adolescen-
te tuvo una recuperación completa, se ha producido una
toxicidad tardía que ha dado lugar a la muerte en otros
casos de envenenamiento por himenópteros en niños da-
dos de alta de forma prematura y que no mostraban sig-
nos iniciales de toxicidad clara después de períodos de
observación cortos24. Dada la probabilidad de toxicidad
tardía y la limitada experiencia con el envenenamiento
masivo por abejas, creemos que más de 50 picaduras de
abejas en un adulto o una picadura por kg de peso en un
niño requieren una observación prolongada durante 24 h
después del envenenamiento, con monitorización estric-
ta de los valores séricos de bioquímica y de CK. Los in-
dividuos con síntomas progresivos o anomalías de labo-
ratorio deben ser ingresados para permanecer en
observación y establecer un tratamiento de soporte.
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