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OBIETTIVO - La presenza di serpenti
velenosi in gran parte del territorio ita-
liano rappresenta una potenziale fonte
di intossicazione per gli animali dome-
stici, in particolare nelle aree extraur-
bane. Obiettivo dell’esposizione & di
esaminare le principali tossine dei Vi-
peridi italiani approfondendone i mec-
canismi d’azione ed illustrare le mani-
festazioni cliniche e gli indirizzi tera-
peutici da seguire in caso di avvelena-
mento negli animali domestici.

Parole chiave: rettili, viperidi, tossico-
logia, ofidotossine, terapia, animali
domestici.

Premesse

Le specie di serpenti conosciute
sono circa 3500 e almeno 400 di que-
ste sono velenose. Esse sono rappre-
sentate  dalle famiglie Elapidae
(cobra, mamba, serpente corallo), Vi-
peridae (aspide, vipera dal €oTNno),
Crotalidae (serpente a sonagli) e Idro-
fidae. In Italia vivono quattro specie
di ofidi velenosi, tutte appartenenti
alla famiglia Viperidae: la Vipera (V)
aspis (Fig. 1),1a V. berus (Fig. 2),1a V.
ammodytes (Fig. 3) e la V. ursinii
(Fig. 4). In Tab. I vengono riportate le
principali caratteristiche morfologi-
che differenziali e la diversa diffu-
sione nell’ambiente delle V. italiane.

I Viperidi sono situati al vertice
dell’evoluzione filogenetica dei ser-
penti e sono caratterizzati dal posse-
dere un apparato velenifero alta-
mente differenziato di tipo soleno-
glifo (Besseron 1976, Keck 1977, Ko-
chvaetal. 1979) (Fig. 5). Esso ¢ costi-

tuito da due ghiandole velenifere col-
legate mediante un canale escretore
alla base di due denti acuminati e ca-
nalicolati. Questi denti, soggetti a so-
stituzione periodica, sono articolati
all’osso mascellare e al momento del
morso si raddrizzano dall’indietro al-
I'avanti assumendo la loro posizione
funzionale (Besseron 1976, Keck
1977).

Il morso della V. si compone di tre
fasi distinte ma difficilmente separa-
bili nel tempo, tenuto conto dell’e-
strema rapidita con cui si succedono.
La prima fase & quella dello slancio
verso la preda, cui fa seguito I'aper-
tura della cavita boccale mediante ab-
bassamento della mandibola e pro-
trazione dei denti inoculatori: infine
si ha la chiusura della bocca con retra-
zione dei denti e iniezione del veleno
(Besseron 1976, Gasparini 1984, Ri-
chez 1978).

La pericolosita del morso di V. di-
pende da piu fattori riguardanti sia il
serpente che la vittima (Harned e Oe-
hme 1982).

Essa varia a seconda della specie,
delle dimensioni e dello stato di sa-
lute del rettile, del tempo intercorso
dall’'ultima emissione del veleno,
della quantita iniettata (da 0 2 75% del
totale presente nella ghiandola vele-
nifera), della dimensione e forma dei
denti (Besseron 1976, Hardy et al.
1983, Harned e Oechme 1982),

La stagione dell'anno in cui av-
viene il morso riveste pure una certa
importanza: in primavera, guando

coi primi caldi le V. escono dal letargo
risultano piu aggressive ¢ la concen-
trazione dei principi tossici ¢ mag-
giore (Besseron 1976).

Lareazione dell’animale morsicato
dipende dalla specie, dall’eta, dallo
stato di salute, dalla mole somatica,
dalla profondita e dalla sede del
morso, nonché dallo spessore del
manto pilifero e del grasso sottocuta-
neo (Besseron 1976, Harned e Oehme
1982). Infine non va trascurata I'im-
portanza della sensibilita individuale;
organismi particolarmente sensibili
possono reagire in modo abnorme al
morso delle V. (Besseron 1976, Ko-
chvaetal 1979).

Principi attivi e meccanismo d’azione

I veleni secreti dalle diverse specie
di V. differiscono tra loro in volume,
composizione e tossicitd. Una V.
aspis ne puo secernere da 20 a 40 mg
con un singolo morso (corrispondenti
a 8-25 mg di sostanza secca) mentre la
V. berus ne produce quantita inferiori
(6-18 mg di residuo secco) (Besseron
1976, Keck 1977, Richez 1978).

E un liquido incolore o leggermente
giallo-ambrato, limpido e vischioso,
modore, privo di elementi cellulari
(Besseron 1976, Gasparini 1984, Ri-
chez 1978). Essicandosi forma delle
minute scaglie gialle che conservano
le proprieta tossiche (Richez, 1978).

E sensibile al calore: a 60-65°C i
suoi principi tossici cominciano a
perdere efficacia ed a 120°C vengono
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totalmente inattivati, I raggi X e gli
UV lo inattivano in tempi brevi. Non
¢ stabile in ambiente basico: se Intro-
dotto per os non viene alterato dal
succo gastrico ma perde le sue pro-
prieta tossiche una volta giunto in
ambito intestinale (Besseron 1976).

Pochi veleni in natura presentano
una composizione ed un meccanismo
d’azione complessi quanto quelli
delle V. (Cardini etal. 1983). Essi con-
tengono da cinque a quindici com-
plessi enzimatici, da tre a dodici pro-
{eine e peptidi non enzimatici piu al-
tri fattori tossici di diversa natura e
cationi inorganici (K, Na, Mg, Ca, Zn,
Co, Ni. Fe, Mn) (Cardini et al. 1983,
Gasparini 1984, Keck 1977).

I principali enzimi sono la ialuroni-
dasi, le aminoacidoesterasi, le pro-

teasi, la l-aminoacido-ossidasi e le fo-
sfolipasi.

La ialuronidasi lisa la sostanza in-
tercellulare e dmstrugge il connettivo
basale perivascolare favorendo la dif-
fusione del veleno e rendendo fragile
la parete dei capillari sanguigni (Bes-
seron 1976, Richez 1978). E inoltre
responsabiie dell’edema e del turgore
nella zona di inoculazione del veleno
(Besseron 1976, Cardini et al. 1983,
Gasparini 1984).

Le aminoacidoesterasi. tra cul la
pit nota ¢ la l-arginino-esterasi. sono
corresponsabili sia dell’effetto emo-
coagulante sia dell’attivazione del si-
stema bradichininico. Alle chinine,
all’istamina ed alla Slow Reacting Su-
bstance, liberate dall’organismo in
cui & stato inoculato il veleno, va co-

Tab. 1 - Diffusione ambientale e principali caratteristiche morfologiche delle V. italiane.

Specie

Diffusione e habitat

Caratteri morfologici

V. aspis 0 V. comune
o aspide

Presente in tutta Italia esclusa la
Sardegna, fin oltre i 2.000 metri di
altitudine; preferisce i luoghi aridi
€ 5assosi

Lunga fino a 75 cm; apice della te-
sta leggermente saliente; colore
del dorso estremamente vario
(grigio, giallo. bruno, rossiccio,
nerastro) con macchie scure for-
manti un disegno a zig-zag

V. berus 0 marasso
palustre

Tipica delle regioni settentrionali
fino ai 2.000 metri di quota; la si
trova sia nei luoghi umidi e acqui-
trinosi che nelle pietraie

Piu piccola dell’aspide, Testre-
mita della testa smussa; il dorso
della femmina st presenta di co-
lore rossicclo con macchie scure,
mentre quello del maschio ¢ gri-
giastro con macchie nere

V. ammodytes 0 V.
dal corno

Solo nelle regioni nord-orientali,
fin ottre 1 2.000 metri; vive in
zone cespugliose ai margini dei
boschi

Lunga fino a 90-100 cm; sulla te-
sta presenta una protuberanza co-
nica di alcuni mm di lunghezza;
di colore vario (macchie scure su
sfondo grigio con sfumature
gialle. rosa o biancastre)

V. ursinti

La si trova unicamente in alcune
zone montuose dell’Appennino
Centrale; predilige 1 prati erbosi
esposti al sole

Di dimensioni inferiori rispetto
alle altre V. italiane (45-60 cm);
testa con apice smusso; colore
giallo-brunastro con macchie
scure

munque attribuita la brusca ipoten-
sione arteriosa tipica di questi avvele-
namenti (Besseron 1976, Cardini et
al. 1983, Gasparini 1984, Keck 1977).
Le chinine sono pure responsabili dei
fenomeni algici e della diapedesi dei
polimorfonucleati.

Gli enzimi proteolitici similtripsi-
nicl sono responsabili in gran parte
dei fenomeni necrotici osservabili nel
corso dell’avvelenamento (Mansfieid
1984, Richez 1978). Le proteasi eser-
citano anche un’azione anticoagu-
lante e vasculonecrotizzante, oltre a
stimolare anch’esse l'attivazione dei
mediatori chimici della flogosi (Ga-
sparini 1984, Richez 1978).

La l-aminoacido-ossidasi, poten-
ziando leffetio delle proteasi, ne ag-
grava ’azione necrotizzante e parte-
cipa alla distruzione dell’endoteho
dei piccoli vasi contribuendo alla ge-
nesi delle emorragie (Besseron 1976,
Richez 1978).

Inoltre il veleno di V. possiede al-
cuni principi capaci di modificare il
normale processo di coagulazione del
sangue. Essi sono in grado di determi-
nare un’induzione dell’aggregazione
piastrinica, un’attivazione del fattore
X (Stuart), una trasformazione della
protrombina in trombina anche in as-
senza del fattore V ed un’azione
trombinomimetica capace di trasfor-
mare il fibrinogeno in fibrina ma non
di attivare il fattore XIII, cosicché
non si ha la normale strutturazione
del reticolo di fibrina (Keck 1977.
Mansfield 1984, Richez 1978, Snyder
et al. 1976). Le lesioni riscontrate 2
carico dell’endotelio vasale possono
costituire il punto di partenza di feno-
meni coagulativi e trombotici, diffi-
cilmente osservabili nel corso dell’av-
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velenamento accidentale in quanto
presto mascherati dalle successive
emorragie (Besseron 1976, Richez
1978). Infatti a questa prima fase, in
cui si ha un aumento della coagulabi-
lita sanguigna, fa seguito una sin-
drome ipocoagulativa per esauri-
mento dei fattori emostatici, con pos-
sibili cospicue emorragie (Richez
1978).

Sotto I'influenza di una fosfolipasi
di tipo A (PLA) contenuta nel veleno
si forma dalla lecitina sierica una so-
stanza, la lisolecitina, che accresce la
permeabilita della membrana degli
eritrociti provocandone la lisi. La li-
solecitina inoltre lede profondamente
tutte le membrane comprese quelle
dei mitocondri, ostacolando nume-
rose reazioni metaboliche cellulari
(Cardini et al. 1983, Condrea 1979,
Gasparini 1984, Richez 1978).

Le ofidotossine propriamente dette
(neurotossina, cardiotossina, vipero-
tossina) sono le principali responsa-
bili dell’effetto mortale del veleno
delle V. (Besseron 1976, Cardini et al.
1983, Richez 1978). Si tratta di poli-
peptidi basici capaci di agire sul si-
stema nervoso centrale e sul miocar-
dio, svolgendo un’azione citotossica e
bloccando la trasmissione degli im-
pulsi nervosi per inibizione dell’ace-
tilcolinesterasi (Besseron 1976).

Non vanno infine trascurate le pro-
prieta antigeniche proprie del veleno
viperino, sfruttate per la produzione
det sieri immuni equini ed ovini (Ri-
chez 1978).

Sintomatologia

Varia in relazione ai medesimi fat-
tori che determinano la maggiore o
minore pericolosita del veleno e al

Figura 3 - Vipera ammodytes. (Foto Giannatelli)
-
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tempo che intercorre tra il morso e I'i-
nizio della terapia (Harned e Oehme
1982, Okin 1984).

Tra gli animali in cui il morso delle
V. puo avere un esito letale, le specie
di mole somatica maggiore sono piu
sensibili (Besseron 1976) (Tab. 2).

I1 cane ¢ molto sensibile mentre il
gatto sembra esserlo molto meno
(Harned e Oehme 1982, Hill e Cam-
pbell 1978, Hill 1979). La sommini-
strazione di 1,5 mg di veleno di V. per
via intraperitoneale in un gatto di tre
mesi provoca vomito, abbondante

minzione e brevi fenomeni convul-

sivi, che regrediscono completamente
nel volgere di 24 ore (Besseron 1976).

Nei ruminanti, negli equini e nei
suini non si osserva quasi mai la
morte, a causa della loro grande taglia
in rapporto alla piccola quantita di

o,

e W B
UMY |/

o <
R NN

Figura 4 - Vipera ursinii. (Foto Volot)

veleno iniettata (Keck 1977). Tra i
mammiferi selvatici il riccio sembra
essere il piu resistente (Besseron
1976).

I cane viene frequentemente mor-
sicato alla testa o al collo, talvolta agli
arti; cavalli e bovini possono essere
morsicati alle estremita degli arti o
piu raramente al muso durante il pa-
scolo; gli ovini vengono in genere
morsicati alla mammella o allo scroto
{(Keck 1977).

In seguito al morso delle V. com-
paiono dei sintomi locali, limitati al
punto di inoculo e generali, conse-
guenti all’entrata in circolo delle tos-
sine.

Sintomi locali

Nel punto di inoculo compare
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Figura 5 - Apparato velenifero delle Vipere: a) dente inocuiatore; b) ghiandola velenifera; c)
muscole temporale. (Da Lanza, 1959, con modifiche).
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un’area violacea circoscritta, edema-
tosa, eritematosa che induce gli ani-
mali a leccarsi, grattarsi o mordersi
(Burger 1980, Keck 1977, Rosenber-
ger 1985, Snyder et al. 1976) e che é
caratterizzata da intensa dolorabilita.

Si possono rinvenire 1 segni dei
denti con eventuale colic di sangue,
anche se talora 'edema ¢ cosi impo-
nente da mascherarli (Clark 1981,
Hirshhorn 1984, Keck 1977).

L’edema pud anche essere impo-
nente (testa di ippopotamo) e puo
provocare, se si localizza a carico
della regione perinasale o glottidea,
gravi fenomeni dispnoici con com-
promissione della funzionalita respi-
ratoria al punto da rendere necessaria
la tracheotomia (Cardini et al. 1983,
Hill 1979, Okin 1984).

Se la morsicatura ¢ a carico degli
arti l'edema diffonde con linfangite
ed adenopatie regionali (Gasparini
1984), talvolta accompagnato da stra-
vasi ematici (Meerdink 1984).

A tal proposito va sottolineato che
I'assorbimento del veleno a partire

dal punto di inoculo avviene lenta-

mente per via linfatica ¢ non per via
ematica (Harned e Oehme 1982,
Snyder et al. 1967).

Sono frequenti le complicazioni
batteriche secondarie che possono
esitare in un flemmone gangrenoso,
poiché la cavita boccale dei serpenti
alberga germi aerobi ed anaerobi ed
in particolare i Clostridi (Harned e
Oehme 1982).

Sintomi generali

[ sintomi generali compaiono pres-
soché immediatamente anche se tal-
volta possono insorgere fino ad una'o
due ore dopo il morso. Possiamo ri-
scontrare eccitazione (che nel cane
puo provocare fenomeni convulsivi),
ansieta, tremori muscolari, saliva-
zione. A questa fase eccitativa puo se-
guire una depressione del Sensorio
con deambulazione barcollante, 1po-
tensione ed ancora polso accelerato ¢
debole, tachicardia o bradicardia, po-
lipnea, diarrea, vomito ¢ sudora-
zione: in fase terminale fascicolazioni
muscolari, incoordinazione motoria,
insensibilita degli arti, paralisi, con-
vulsioni, edema polmonare, insuffi-
cienza renale o anuria (Harned e Oe-
hme 1982, Hirshhorn 1984, Keck
1977, Meerdink 1984).

La morte & preceduta da ipotermia

Tab. 2 - Dose minima letale (mg/kg) del veleno
di V. aspis per via sottocutanesa in alcune specie
animali.

Specie 1 DM_L
l mg'kg
VIPEra aspis ..oooviunene e 11150
RICCIO tiivineiviinaaeennnss 31,0
Topobianco ................ 11,6
Caneadulto ..ot 0,87
Cane{(8gg) ..o 2.6
Conighio ....coovveiiiins 2,25
TaSS0 vt 1.8
Rattobianco ............... 2,15
Polana ....oovoriieiiiiiiaen 1,6
Pollo ... 1.3

Da Besseron (1976) ¢ Richez (1978) con modifiche.

ed ¢ dovuta in genere a collasso car-
diocircolatorio, anche se alcuni AA.
hanno descritto cast di morte per pa-
ralisi dei muscoli respiratori (Harned
e Oehme 1982, Meerdink 1984, Ro-
senberger 1985).

Se il veleno viene inoculato diretta-
mente in un vaso sanguigno puo pro-
vocare embolia e morte istantanca
(Keck 1977).

Inoltre lo stato di eccitazione €
paura indotto dal morso e dal dolore
che ne consegue possono portare ad
un aggravamento dei sintomi, in
guanto l'attivita motoria aumenta il
flusso sanguigno (Barr 1984, Besseron
1976, Harned e Oehme 1982, Snyder
1967).

Lesioni anatomo-isto-patologiche

I principali quadri lesivi, non sem-
pre patognomonici (Harned e Oehme
1982), sono riassunti in Tab. 3 {Drei-
sbach 1974).

Diagnosi

Se 'anamnesi remota ¢ frammen-
taria od incompleta la diagnosi di av-
velenamento da ofidotossine non ¢
agevole, a meno che il proprietario
dell’animale, o chi per esso, non assi-

sta al morso del rettile (Okin 1984),

I veleni dei rettili si comportano
come sostanze antigene per cui se un
animale ¢ gia stato morsicato in pre-
cedenza puo aver elaborato delle anti-
tossine e quindi avere maggiori possi-
bilita di sopravvivenza (Clark 1981).

Nelle zone in cui ¢ accertata la pre-
senza delle V., avvelenamento va
sospettato ogniqualvolta, in condi-
zioni climatiche favorenti l'attivita
dei rettili, un animale presenti sin-
tomi neurologici oppure quando 'e-
same clinico ponga in evidenza i segni
dei denti (Hill e Campbell 1978, Hill
1979).

Circa la diagnostica di laboratorio
si possono determinare 1 tassi pla-
smatici della CPK, insolitamente alt
(Harned e Oehme 1982, Hill 1979).
Esistono inoltre dei kits diagnostici
per P'evidenziazione del veleno che
utilizzano it metodo ELISA, applica-
bili su sangue ed urina, oppure il me-
todo RIA (che permette anche di
identificare la specie di rettile e la
quantita di veleno inoculato).

Utili ai fini diagnostici sono l'e-
same delle urine, la determinazione
dell’azotemia {aumenta), Pesame
emocromocitometrico {con altera-
zioni nel valore ematocrito, eritrope-
nia e leucocitosi), la valutazione del
tempo di coagulazione (aumenta),
I'ECG e 'EEG (Cardini et al. 1983,
Hardy et al. 1983, Mansfield 1984).

Diagnosi differenziale

Va posta nei confronti di:

- morsi di serpenti non velenost;
quelli dei rettili velenosi provocano
dolorabilita locale, edema e pallore
cutaneo gradualmente aggravantisi
(Clark 1981, Meerdink 1984, Snyder
etal. 1967);

- punture di insetti (es. vespe): in
questi casi assume un valore discri-

Tab. 3 - Lesioni anatomo-isto-patolegiche riscontrabili in caso di avvelenamento da ofidotossine.

Cute e softovute .....ovevnnn.
Muscolo ..o
CUOTE .o ieieeinrenannis

Polmone
Fegato ..oooovereeeeiriieann
Milza .o
Surrene ...
RENE . i,
Sisterna nervoso centrale .. ..

stasi
stasi

indurimento fibroso, edemi ed emorragie
degenerazione ialina

petecchie e vibici sottoepicardici, sfiancamento della parete del
ventricolo destro. focolai ischemict nel ventricolo sinistro ed
intumidimento dei lembi valvolari

edema, congestione

fenomeni congestizi ed emorragici

congestione, necrosi tubulare con formazione di cilindri ialini
edema, degenerazione delle corna anteriori del midollo spi-
nale, perdita di affinita ai coloranti, opacita nucleare, fram-
mentazione del reticolo cellulare e dei nucleoli

Da Cardini et al. (1983) con modifiche.
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minante 'entita della reazione tissu-
tale;

- avvelenamento da organofosfo-
rici, con salivazione, vomito, defeca-
zione, tremori e prostrazione; un’e-
ventuale midriasi pud indirizzare la
diagnosi verso lavvelenamento da
ofidotossine;

~ botulismo;

- malattie infettive acute .caratte-
rizzate da grave prostrazione (ad es.
gastroenterite infettiva dei felini);

- malattie metaboliche od allergi-
che, che possono provocare edemi:

- traumi: talvolta i sintomi obiet-
tivi e soggettivi riscontrabili sono so-
vrapponibili a quelli dell’avvelena-
mento in questione (in particolare e-
dema locale e la dolorabilita manife-
stata dall’animale).

Terapia

Gli scopi da perseguire sono:

1. Rallentare la diffusione del ve-
leno dal punto di inoculo;

2. Tempestivo allontanamento del
veleno stesso;

3. Somministrazione del siero an-
tiofidico per neutralizzare sia le tos-
sine presenti nel punto di inoculo che
quelle gia penetrate in circolo;

4. Prevenzione dello shock, attua-
zione della terapia collaterale ed anti-
batterica, onde evitare I'insorgenza di
complicazioni batteriche secondarie.

In ogni caso, e finché 'animale non
migliora, la ferita va detersa e toelet-
tata per evitare la formazione di
escare, avendo cura di non usare al-
cool, in grado di aumentare I"assorbi-
mento delle tossine dal punto di ino-
culo (Gasparini 1984, Snyder et al.
1967); utili a tal fine sono I"acqua ossi-
genata a 40 volumi, il permanganato
di potassio all’1% ed il dimetilsulfos-
sido. Inoltre ¢ bene immobilizzare
'animale poiché il movimento faci-
lita I’assorbimento delle tossine. In-
fatti 1n soggetti inoculati con veleno
marcato con 1,5, e sottoposti a sforzo
si € avuto un incremento dell’assorbi-
mento pari al 250% entro un’ora dal
trattamento rispetto ad animali im-
mobilizzati subito dopo I'inocula-
zione (Snyder et al. 1976).

Non devono perd essere utilizzati
dispositivi termogenici (Gasparini
1984), la morfina che deprime il re-
spiro (Hirshhorn 1984, Meerdink
1984) ed i tranguillanti che in alcuni
casi possono provocare vasodilata-

Tab. 4 - Terapia collaterale nellsvvelenamento da ofidotossine.

Farmaco

Azione farmacologica

Corticosteroidi
(prednisolone 2 mg/kg e poi
Fogrkg) oo
Soluzionireidratanti e sangue

Adrenergici e tachicardici

~ azione antistress ¢ antishock

- aumentano il tempo di sopravvivenza

—aumentano 'attivitd terapeutica di altri farmaci

- riducono i fenomeni inflammatori locali con conseguente di-
minuzione della dolorabilita

- espandono il volume circolante mantenendo la funzione re.
nale e la gittata cardiaca

{caffeina) ..................... - in caso di insufficienza cardiaca

Gluconato di Caleio ......... - antiemolitico

Vitamina C ... 0 — antiemorragica

Ossigeno o respirazione

artifictale ... .. - in caso di insufficienza respiratoria

Dugitalich ............ ... - nei casi di tachicardia sinusale

Furosemide ....... s ~ in caso di edema polmonare o di blocco renale

zione periferica (Okin 1984).

I - In caso di morsicatura alle estre-
mita ¢ possibile applicare prossimal-
mente ai segni dei denti, fino a 30 mi-
nuti dal morsd, un laccio al fine di li-
mitare la circolazione linfatica e ve-
nosa superficiale, ma non cosi stretto
da provocare ischemia; una tensione
ottimale permette di insinuare un
dito tra laccio e cute (Aronson 1980,
Gasparini 1984, Meerdink 19&4).
Man mano che I'edema progredisce,
il laccio va spostato prossimalmente
(Dreisbach 1974, Gasparini 1984).
Non va rimosso a brevi intervalli
poiché cosi facendo si favorirebbe
I'assorbimento del veleno. Nelle
prime due ore conseguenti al morso
l'assorbimento del veleno dal punto
di inoculo € pari al 20% del totale
iniettato; I'uso del laccio lo riduce
all’8.3% (Snyder et al. 1976}. Il laccio
va lasciato in sito fino alla sommini-
strazione del siero antiofidico ed in
ogni caso non oltre due ore. Quando
viene rimosso 0CCorre prestare atten-
zione poiché si puo avere una tempo-
ranea caduta della pressione con pos-
sibile collasso (Dreisbach 1974). Per
limitare P"assorbimento del veleno e
diminuire la gravita dell’edema, al-
cuni AA. suggeriscono di avvolgere
gli arti con un sacco di plastica conte-
nente ghiaccio (Burger 1980, Drei-
sbach 1974, Snvder et al. 1976). L'uso
congiunto del laccio e del ghiaccio de-
termina un aumento del tempo di so-
pravvivenza fino a 72 ore, che tutta-
via non ¢ sempre sufficiente a garan-
tire la sopravvivenza dell’animale
morsicato (Snyder et al. 1976).

2 - Per rimuovere tempestiva-
mente 1l veleno ed evitare il danno
tissutale provocato dall’edema si pud
praticare, entro trenta minuii, lungo 1

segni dei denti, un’incisione lineare
continua di circa 5 cm di diametro e
profonda sino alla fascia di rivesti-
mento det muscoli che permette di al-
lontanare fino al 53% del veleno pre-
sente (Burger 1980, Clark 1981),
Mansfield 1984, Rosenberger 1983,
Snyderetal. 1976). In ogni caso non si
devono effettuare incisioni crociate
che possono esitare in necrosi e favo-
rire Iattecchimento di germi anae-
robi (Snyder et al. 1967). L’aspira-
zione meccanica con 'ausilio di ven-
tose non ¢ consigliabile (Dreisbach
1974, Snyder et al. 1967). L’asporta-
zione ellittica a pieno spessore & pia
efficace e deve estendersi per 1 c¢m
tutt’attorno ai segni dei denti (Meer-
dink 1984). Tale operazione richiede
pero la somministrazione di analge-
sici ed anestetici che possono provo-
care vasodilatazione e bradipnea.
Inoltre la localizzazione del morso
puo rendere di difficile attuazione
tale intervento, soprattutto nei piccoli
animali che non presentano masse
muscolari molto sviluppate (Clark
1981, Hardy et al. 1983). L'uso di cau-
terizzanti ed agenti chimici & con-
troindicato (Rosenberger 1983).

3 - Il siero antiofidico é in grado di
neutralizzare in modo specifico le
tossine. Gli animali di piccola taglia
richiedono una dose di siero relativa-
mente piu elevata poiché la quantita
di veleno per kg di peso vivo risulta
maggiore (Harned ¢ Ochme 1982). In
genere per annullare una dose media
di veleno sono sufficienti 10 ml di
siero in un cane di media taglia (Car-
dini et al. 1983) e 50-100 m! in un bo-
vino adulto (Rosenberger 1985).
Quando possibile si preferisce utiliz-
zare I'immunosiero specifico contro
il veleno della specie di serpente in
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questione, altrimenti si ricorre al
siero antiofidico polivalente reperi-
bile in commercio. Risulta utile il
contemporaneo impiego di un laccio
emostatico che favorisce la neutraliz-
zazione diretta del veleno mante-
nendo il siero il loco. 11 siero puo es-
sere somministrato per via endove-
nosa o endoarteriosa. Nel gatto ¢ stata
utilizzata pure la via 1podermica
(Aronson 1980). La via endoarteriosa
(femorale per gli arti posteriori, bra-
chiale per gli anteriori e carotide per 1
morsi alla testa ed al collo) garantisce
una piu rapida azione del siero, che a
24 ore daj-morso non ha piu alcun va-
lore terapeutico. 11 tempo limite di
somministrazione € di circa 4 ore
(Clark 1981, Harned e Oehme 1982).
Alcuni AA. consigliano di inoculare
1/2 dose per infiltrazione, nel perime-
tro della zona morsicata, ed il resto
per via endovenosa o intramuscolare
(Clark 1981). In caso di migliora-
mento seguito da ricaduta conviene
somministrare una nuova dose. Il
siero, essendo di origine equina, puo
provocare reazioni anafilattiche. Per
evitare questo tipo di manifestazioni
si pud valutare la sensibilita del sin-
golo soggetto instillando una goccia di
siero nel sacco congiuntivale (unita-
mente ad adrenalina 1:1000 per limi-
tare la reazione). La prova ¢ positiva
se compaiono congestione e lacrima-
zione (Dreisbach 1974). Dovendo
eventualmente desensibilizzare I'ani-
male si somministrano 0.05 ml diuna
soluzione 1:100 di siero per via sotto-
cutanea; questa dose viene raddop-
piata ogni 5-10 minuti fino a 1 mldo-
podiché, se non intervengono rea-
zioni di intolleranza, si procede come
stabilito (Dreisbach 1974). Se si in-
staura una reazione anafilattica
vanno adottati con urgenza i seguenti
provvedimenti:

a) sospensione della somministra-
zione di siero;

b) inoculare per via endovenosa
una soluzione di adrenalina 1:10000;

¢) eventuale somministrazione di
ossigeno e ricorso all'intubazione;

d) iniezione di un corticosteroide
idrosolubile (idrocortisone succinato
o prednisolone sodico succinato).

L’impiego degli antiistaminici ¢
controverso.

4 - 11 dolore conseguente al morso
pud indurre uno stato di shock che di-
minuisce le possibilita di sopravvi-
venza dell’animale: in questo caso il
farmaco di scelta & la meperidina alla
dose di 2 mg/kg (Snvderetal. 1976); si
possono inoltre somministrare il bu-
torfanolo tartrato, la codeina, 'aspi-
rina, i cortisonici o gli anestetici lo-
cali. La bocca dei serpenti € ricca di
germi patogeni, quali Pseudomonas.
Corinebatteri, Clostridi, Stafilococ-
¢chi e Streptococchi. E percio utile Ia
somministrazione di antibiotici a
largo spettro. Numerosi altri farmaci
trovano poi impiego nella terapia col-
laterale (Tab. 4).

Da un punto di vista prognostico
I'animale pud essere considerato
fuori pericolo dopo un periodo critico
pari a circa 3 gorni, sempre che la te-
rapia, ed in particolare la sommini-
strazione del siero antiofidico, sia
stata praticata tempestivamente.

Conclusioni

Tra le numerose specie che pos-
sono essere intossicate in seguito al
morso delle V., il cane & di gran lunga
la pit colpita, poiché dimostra di non
temere 1 serpenti e 1i attacca. Il gatto
tende invece ad evitarli anche se vi
sono delle razze feline dotate di un
forte istinto di caccia (es. siamese) €
come tali maggiormente esposte al ri-
schio di morsicature (Keck 1977).

La pericolosita del morso delle V.
nei confronti degli animali domestict,
soprattuto quelli di piccola taglia,
rende quindi indispensabile formu-
lare una diagnosi precoce.

Altretianto tempestivo deve essere
I’inizio della terapia, al fine di impe-
dire la comparsa o quanto meno limi-
tare la gravita della sintomatologia.
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