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RESUMEN

Las mordeduras por serpientes venenosas en animales domésticos en Colombia son muy
poco reportadas, y su principal causa es la invasion de los hébitats naturales por parte del
hombre. Las serpientes venenosas se caracterizan por tener el drgano de Jacobson, la lengua
bifida, las fosas termorreceptoras y las glandulas productoras de veneno con cuatro dife-
rentes tipos de colmillos inoculadores. En Colombia se encuentran dos familias, Viperidae
y Elapidae, con siete y cuatro géneros, respectivamente. Los componentes y mecanismos
de accion de los venenos (toxinas) son muy variados, donde se encuentran componentes no
proteicos (inorganicos y organicos) y proteicos, con accion necrotizante, coagulante o he-
morragica. Su mordedura causa efectos locales y sistémicos, con diversas secuelas, ademas
de una variedad de disturbios hematologicos y bioquimicos, los cuales en la mayoria de los
casos llevan a la muerte. Los hallazgos postmortem macroscopicos y microscopicos son
caracteristicos. Su diagndstico depende de la historia y los signos clinicos; y su tratamiento
se basa en controlar los efectos de las toxinas y en brindar un soporte hemodindmico al
paciente mientras las toxinas son eliminadas del organismo.
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TOXIC AND CLINICAL ASPECTS OF POISONOUS
SNAKES BITE IN DOMESTIC ANIMALS

ABSTRACT

Poisonous snake bite in domestic animals in Colombia are not frequently reported, and
when they occur is due to the invasion of the natural habitats by man. Poisonous snakes
have Jacobson’s organ, bifid tongue, thermoreceptor graves and venomous glands with four
different types of inoculators fangs. In Colombia there are two snake families, Viperidae and
Elapidae, comprising seven and four species, respectively. The components and mechanisms
of action of the toxins are varied; there are no proteic (inorganic and organic) and proteic
components, with necrotizing, coagulating or hemorrhagic actions. Their bite causes local
and systemic effects, with different sequels, in addition to a variety of hematological and bio-
chemical disturbances which in most instances lead to death. The macroscopic and micros-
copic postmortem findings are characteristic. The diagnosis depends on history and clinical
signs and its treatment is based on controlling the toxins effects and offering a hemodynamic
support to the patient while the toxins are eliminated from the organism.
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INTRODUCCION

Los accidentes ofidicos en grandes y
pequefios animales en Colombia son muy
poco reportados, debido a su forma stbita
de presentacion y su alta letalidad. Estos se
dan por la invasion antrdpica, llevando ani-
males domésticos a los héabitats naturales y
ancestrales de las serpientes.

Como caracteristicas morfofisiologicas
relevantes de las serpientes se encuentran el
organo de Jacobson que es su drgano olfativo
y gustativo y que junto con su potente lengua
bifida es capaz de detectar cualquier parti-
cula odorifera. Adicionalmente presentan la
fosa termorreceptora, érgano que le permite
detectar cambios de temperatura para per-
cibir la presa (1). En cuanto a su dentadura,
las serpientes venenosas se clasifican en
cuatro grupos: aglifas (carecen de colmillo
inoculador de veneno), opistoglifas (poseen
un colmillo pequefio inoculador en la parte
posterior del maxilar), proteroglifas (tienen
un colmillo pequeno y fijo con un surco don-
de fluye el veneno) y solenoglifas (poseen un
colmillo grande con un canal cerrado en la
parte anterior del maxilar) (figuras 1y 2) (2,
3,4,5).

Figura 1. Tipos de dentadura: a) aglifa; b) opistoglifa; c)
proteroglifa; d) solenoglifa (4).

Figura 2. Tipos de colmillo: a) opistoglifa; b) proteroglifa;

c) solenoglifa. Las flechas indican el recorrido del veneno
a través del colmillo (Imédgenes tomadas y adaptadas de
http://www.bioatividade.hpg.ig.com.br/denticao_ofidios.
htm).

Es importante para el médico veterinario,
sobre todo para aquellos que hacen trabajo
de campo, conocer aspectos bésicos sobre
los tipos de venenos, y el respectivo diagnos-
tico y terapéutica para las mordeduras por
serpientes venenosas, a fin de aproximarse
adecuada y rapidamente a la resolucion de
los posibles casos.

SISTEMATICA

Los ofidios o serpientes pertenecen a la
clase de los reptiles. En Colombia se encuen-
tran dos familias venenosas:

Familia Viperidae, Subfamilia Crotali-
nae, Género Bothrops spp. Con cuatro se-
ries (mapana, talla X, boquidora, pudridora,
cuatro narices) (figura 3); Bothriechis spp.,
(vibora de tierra fria, de pestana, colgadora);
Bothrocophias spp., (guata, jergdn, cuatro
narices); Bothriopsis spp., (rabo de chucha,
loro, rabiseca, mapand); Porthidium spp.,
(patoco, patoquilla, veinticuatro, Sapa); Cro-
talus spp., (serpiente de cascabel surameri-
cana) (figura 4); Lachesis spp., (verrugoso,
rieca, cascabel muda, surucuct) (figura 5)
1,2,4,5).
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Figura 4. Crotalus durissus (fotografia de Sandra M. Pe-
fiuela).

Figura 5. Lachesis muta (fotografia de Sandra M. Pe-
fiuela).

Familia: Elapidae. Subfamilia: Elapinae. Géneros: Micrurus
spp., con 22 especies (coral, rabo de aji) (figura 6), Pelamis

spp., con una especie (Serpiente Marina), Leptomicrurus
spp.y Micruroides spp. (1,2, 4,5).

Figura 6. Micrurus surinamensis (fotografia de Sandra M.
Pefiuela).

VENENOS

Los venenos juegan un papel importan-
te en el ataque y para capturar y digerir el
alimento, o también pueden contribuir en la
defensa del animal, como en la proteccion
contra predadores o agresores (6).

La evolucion de las toxinas se da princi-
palmente por la presion de seleccion que hay
sobre los depredadores y las presas. Los dos
mecanismos intrinsecos de sintesis de una
toxina son la expresion genética, que condu-
ce a la produccion de una toxina protefnica,
0 a su modificacion a través de una com-
pleja via metabdlica (reaccidon de catalisis),
conduciendo a la exhibicion de metabolitos
secundarios, que es el principal mecanismo
en las serpientes venenosas. (7, 5).

Debido a que las proteinas y los cons-
tituyentes derivados de los venenos son tan
diversos y variados, se realizan estudios
electroforéticos de los mismos, para hacer
una identificacion precisa de sus constitu-
yentes (8, 9).

APARATO VENENOSO

Los colmillos inoculadores de veneno
(figura 7) pueden ir desde unos pocos mi-
limetros hasta varios centimetros, lo cual
depende de la especie y de su tamaiio. Las
glandulas productoras de veneno (de Du-
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vernoy en el caso de la familia Colubridae)
son similares a las parotidas en su ubicacion
y funcion; de forma similar facilitan la
digestion de las presas. Estas glandulas se
comunican con los colmillos inoculadores
mediante un conducto que transporta el ve-
neno acumulado hacia los colmillos. Estos
tienen la constitucion de una aguja hipodér-
mica, con una luz al final por donde sale el
veneno (4).

Figura 7. Colmillos inoculadores de veneno (fotografia de
Sandra M. Pefiuela).

COMPONENTES Y MECANISMO
DE ACCION DEL VENENO

La accidn de los componentes del veneno
depende de numerosas variables, incluyendo
la ruta de administracion, absorcion, dis-
tribucion, paso a través de las membranas,
acumulacion y accion en el sitio receptor,
metabolismo y excrecion (2, 5, 6).

Componentes no proteicos

Se clasifican en inorganicos y orgéanicos.
Dentro de los inorganicos se encuentran el
zinc, calcio, magnesio, potasio, fosforo, so-
dio, hierro, cobalto, niquel, sulfatos, cloratos
y fosfatos. El i6n zinc es necesario para la
actividad anticolinesterasa; el calcio juega
un papel importante en la activacion de la
fosfolipasa A, y de algunas proteasas como
metaloproteinas. En los organicos se en-

cuentran aminoacidos como la histidina, el
aspartato, la glicina, el glutamato, la serina
y la alanina, y péptidos ricos en prolina, gli-
coproteinas, fosfatidil colina y aminas bio-
génicas (histamina, bradicinina, serotonina
y acetilcolina). Las aminas son las causantes
del dolor intenso, el edema y la caida de la
tension arterial (4, 6).

Componentes proteicos

Enzimas proteoliticas: catalizan el
rompimiento de las proteinas y los péptidos
de los tejidos. Estan asociadas a marcada
destruccion tisular, causantes de las lesiones
locales, la necrosis y las hemorragias. Se
incluyen peptidohidrolasas, proteasas, endo-
peptidasas, peptidasas y proteinasas (6).

Hemorraginas: actfian sobre el endote-
lio vascular y ocasionan un aumento en la
permeabilidad y una pérdida de la integridad
del tejido, lo cual lleva a una ruptura de los
capilares, facilitando el proceso hemorragi-
co (6).

Enzimas tipo trombina: actian con-
virtiendo el fibrindgeno en fibrina de baja
calidad, consumiendo este factor, clivando
la porcidon N-terminal de la cadena de fibri-
nodgeno o, aumentando el fibrinopéptido A
y causando hemorragias en la victima (10,
11).

Proteasas fibrinogenoliticas: la protei-
nasa tipo kalicrefna es una metaloproteasa
que actla sobre el cinindgeno, plasmindgeno
y la proteina C, y tiene efectos hipotensores
(12). La proteasa activadora de la degrada-
cion de la angiotensina libera bradicininas
del cinindgeno plasmatico (13, 14).

Arginina ester hidrolasa: hidroliza
ésteres y péptidos unidos con un residuo ar-
ginina en el grupo carboxilo. Se involucra en
la actividad coagulante de las bradicininas
y en los factores liberadores de bradicininas
(6).

Hialuronidasa:  cataliza glucosidos
como los acidos mucopolisacaridos, lo que
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resulta en una disminucion de la viscosidad
del tejido conectivo, permitiendo que el ve-
neno se difunda rapidamente por los tejidos
al romper su estructura (6).

Fosfolipasa A, (PLA,): hidroliza los
fosfolipidos de membrana, ésteres de acidos
grasos en la posicion 2 del diacil-fosfatido,
formando lisofosfatidos y 4acidos grasos
insaturados. Act@ia en la célula afectando
la membrana celular, las mitocondrias y el
transporte de electrones. Tiene actividad
anticoagulante, miotoxica (responsable de
rabdomiolisis), neurotdxica presinaptica y
de hemolisis indirecta, e inhibe la actividad
plaquetaria y la actividad proinflamatoria (3,
10, 14, 15).

Fosfodiesterasa: fosfohidroliza los dies-
teresortofosforicos liberando 5 mononucle6-
tidos de la cadena de nucleotidos, actuando
como una exonucleotidasa del DNA (3).

Acetilcolinesterasa: cataliza la hidroli-
sis de acetilcolina a colina y 4cido acético
afectando la transmision ganglionar y neu-
romuscular (6).

RNasa: es una endopolinucleotidasa
RNasa especifica de cadenas pirimidilade-
nil.

DNasa: actiia sobre el DNA, principal-
mente sobre oligonucledtidos densos que
terminan en fosfato 3'monoesterificado.

Nucleotidasa: es una fosfatasa, hidroli-
za monoésteres de fosfato en la posicion 5°
del DNA y RNA (6).

L Aminoacido oxidasa: da el color
amarillo al veneno, cataliza la oxidacion de
L-o-amino y a—hidroxiacidos. Es la causan-
te de que los aminoéacidos libres se convier-
tan en o-cetoacido (4, 6).

Neurotoxina: actiia bloqueando la trans-
mision nerviosa de la placa neuromuscular
de forma pre y postsinaptica. Su bajo peso
molecular le confiere una rapida distribu-
cidn por los tejidos. Actlia sobre los canales
dependientes de sodio, potasio y cloro (14).
Ejemplos: crotoxina (produce modificacion

en los neurotransmisores que se liberan en
la terminacion nerviosa de la placa neuro-
muscular), crotamina, giroxina (produce
movimientos giratorios), y convulxina (con-
vulsion en animales de experimentacion)
(11).

Cardiotoxinas: polipéptidos basicos
activos a nivel de membrana, que poseen
lisinas y aminoacidos hidrofobicos que
penetran en la matriz lipidica de aquéllas
y ocasionan pérdida de la regulacion de su
permeabilidad con influjo de calcio al inte-
rior de la célula muscular (2).

Se han encontrado diversas composicio-
nes del veneno de serpientes de la misma
especie, ubicadas en diferentes regiones o de
diferente edad. Para resumir, los tres princi-
pales mecanismos de accidon que ocasionan
los venenos de la serpiente son: necrotizan-
te, coagulante y hemorragico (4, 10, 14, 15,
16, 17, 18, 19).

ENVENENAMIENTO

En el caso de los crotalidos su veneno
causa un dano tisular local en el tejido vas-
cular, en el sistema de coagulacion y el sis-
tema nervioso periférico. Las enzimas que
poseen causan ruptura de la membrana celu-
lar, agregacion de plaquetas a la microvascu-
latura y atraccion de células inflamatorias.
El veneno inicia la activacion del sistema
de coagulacion resultando en un coiagulo no
estable que es rapidamente degradado por el
sistema fibrinolitico enddgeno y por enzimas
fibrinoliticas del mismo veneno; asi se inicia
la hemorragia que se evidencia con coagu-
lopatia y trombocitopenia. Otros péptidos y
metaloproteasas incrementan la permeabili-
dad vascular causando shock hipovolémico
y llevando a la presentacion de sindrome
compartimental. Los efectos neurotoxicos
incluyen fasciculaciones, debilidad y pares-
tesia. El veneno de los elapidos contiene
o neurotoxinas que bloquean la unidon de
acetilcolina con los receptores nicotinicos,
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resultando en debilidad y paralisis. Este ve-
neno no produce dafio tisular local (20).

SUSCEPTIBILIDAD

La susceptibilidad de diferentes anima-
les domésticos en orden decreciente es ca-
ballos, ovejas, vacas, cabras, perros, cerdos
y gatos (18, 10). Los grandes animales son
mas resistentes que los pequeios porque
se necesita una mayor cantidad de veneno
para que se produzca la muerte. No hay que
olvidar que se dan més accidentes en areas
rurales que urbanas (18, 11, 21).

SIGNOS CLINICOS

La severidad del envenenamiento puede
variar debido a factores tanto de la serpiente
como de la victima mordida. Estos incluyen
el tamafo y la salud de la serpiente, la Glltima
vez que se aliment0, el volumen inyectado, la
profundidad y localizacion de la mordedura,
el peso corporal de la victima, el grosor de la
piel y el pelo, la cantidad de grasa subcuta-
nea, la edad y el estado de salud, la cantidad
de ejercicio después del envenenamiento, el
tiempo que pasa entre la mordedura y el exa-
men médico, asi como el tipo de tratamiento
instaurado (2, 10, 15, 17, 22).

Signos locales

Se caracterizan por una aparicion sibita
de marcas de los dientes con sangrado, ge-
neralmente en la cabeza, los miembros o el
abdomen (figura 8). Dolor, edema, eritema,
hemorragias petequiales y equimdticas,
areas ciandticas, hematomas, mionecrosis
y desprendimiento tisular, obstruccion del
pasaje nasal, cojera y sindrome comparti-
mental (10, 11, 15, 16, 17, 18, 19, 22, 23, 24,
25,26, 27).

Figura 8a)yb) Mordedura de una serpiente sobre el miem-

bro anterior izquierdo de un perro (Fotografias tomadas y
adaptadas de http://www.bobmckee.com/Cases/Pepper.
html).

Signos sistémicos

El animal puede presentar membranas
mucosas palidas a inyectadas, hipotension,
fiebre, midriasis, hematuria, miccion invo-
luntaria, coagulacion retardada, trombosis,
taquicardia y taquipnea, ictericia, pigmentu-
ria, paralisis temporal, salivacion, debilidad,
depresion, arritmia y nistagmo, letargia,
deshidratacion, megaesofago, disturbios del
comportamiento (mialgia local y generali-
zada), ptosis palpebral, sindrome comparti-
mental y shock hipovolémico (10, 11, 15, 16,
17, 18, 19, 22, 23, 24, 25, 26, 27).

Secuelas

En los animales que sobreviven a la mor-
dedura de una serpiente se pueden presentar

(1]
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muchas secuelas. Entre ellas se encuentran
abscesos y fistulas, enfermedad cardiaca,
cOlico, laminitis, neumonia, nefropatia, piel
despigmentada y pelo débil, diarrea, vomito,
falla renal cronica y hepatica, pérdida de
peso corporal y muerte (10, 11, 15, 16, 17,
18, 19, 22, 23, 24, 25, 26, 27).

PATOLOGIA CLINICA

Los cambios a nivel hematoldgico se ven
representados por anemia, reduccion de la
hemoglobina, hemoconcentracion, eritrocitos
nucleados, hemolisis y equinocitosis. Se pre-
senta leucocitosis con linfocitosis y neutrofi-
lia con desviacion a la izquierda, leucograma
de estrés y trombocitopenia. Hay hipoprotei-
nemia con hipoalbuminemia o hiperprotei-
nemia con hiperglobulinemia, y mioglobi-
nemia. También se reportan incrementos de
las enzimas lactatodeshidrogenasa, creati-
ninkinasa, aspartatoaminotransferasa, alani-
noaminotransferasa, gamaglutamiltransfera-
sa, fosfatasa alcalina, aumento de la relacion
BUN/creatinina y aumento del lactato; hay
hipercalemia o hipocalemia, hipercalcemia,
hiperfosfatemia y bilirrubinemia. Aumenta
el tiempo de coagulacion, el tiempo parcial
de tromboplastina (TPT) y el tiempo de pro-
trombina (TP) (2, 10, 11, 15, 19, 22, 25, 27,
28).

HALLAZGOS POSTMORTEM

Macroscopicamente

Se presenta edema hemorragico y ne-
crosis masiva de la piel, del tejido subcu-
taneo (gelatinizacion) y del misculo, 4reas
ciandticas oscuras, sangre rojo oscura y sin
coagular, rabdomiopatia difusa de misculo-
esquelético y misculoesofagico, congestion
pulmonar, ictericia y hemorragias petequia-
les en la corteza renal y en el resto de los
organos internos y del cerebro (15, 19, 23).

Microscopicamente

Se detecta vasculitis y hemorragias gene-
ralizadas, infiltrado de células inflamatorias
a nivel tisular, miocarditis, miodegeneracion
generalizada de masculo esquelético, mio-
necrosis del esdfago, neumonia intersticial
(secundario a aspiracion), miofibras inten-
samente eosinofilicas, y fragmentacion y
mineralizacion de las fibras (15, 22).

DIAGNOSTICO

En casos agudos casi siempre se en-
cuentra muerto al animal y es dificil ver la
serpiente atacante; el factor mas importante
es la presencia de marcas de colmillos. Si
la mordedura es reciente puede formularse
el diagndstico basandose en la historia y los
signos clinicos (10, 18, 19, 28).

TRATAMIENTO

La terapia se basa en controlar los efec-
tos de las toxinas y en brindar un soporte
hemodindmico al paciente mientras éstas
son eliminadas del organismo, como sigue
a continuacion: 1) oxigenoterapia cuando
el paciente presente edema de las vias aé-
reas superiores y disnea neuroparalitica;
2) hidratacion: fluidos cristaloides, cloruro
de sodio al 0,9% o lactato de Ringer; 3)
brindar una unidad fresca de sangre, de
plasma congelado o expansores de plasma;
4) administracion de heparina subcutinea;
5) drogas analgésicas (morfina, oximorfona,
fentanil), antiinflamatorias (dexametasona,
ketoprofeno), antihistaminicas (difenhidra-
mina, pirilamina) y antibidticos (ampicili-
na, enrofloxacina, amoxicilina, cefazolina,
sulfa trimetoprim, penicilina G procainica);
6) limpieza y desinfeccion de la herida; 7)
administracion de toxoide tetanico; 8) de-
pendiendo de la evolucion del paciente se le
administran antivenenos (2, 3, 29, 30).
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Antivenenos

El término antiveneno describe un pro-
ducto que contiene una mezcla de anticuer-
pos que se unen e inactivan los componentes
del veneno (3, 14).

El antiveneno para una especie en par-
ticular es monovalente, mientras que los
sueros polivalentes son hechos de varias
especies o de mezcla de sueros de varios
animales inyectados con diferentes venenos
(5, 14, 20).

Los caballos son los mayores producto-
res de suero debido a su tamafo que permite
colectar litros de suero en corto tiempo y
ademas producen altos titulos rapidamente.
Debido a que los sueros del caballo son més
inmunogénicos, recientemente se han em-
pleado conejos y ovejas (5, 14, 20).

Existen tres tipos de suero: 1) antive-
nenos de IgG, purificados con sulfato de
amonio; éstos se emplean cuando los efectos
de la toxina son lentos, debido a que tienen
mayor vida media en circulacion y permiten
la captacion o neutralizacion antes de que las
toxinas penetren a los tejidos. Los complejos
formados no tienen filtracion glomerular, por
tanto activan las células fagociticas. 2) Anti-
venenos F(ab’)2, obtenidos por precipitacion
en sulfato de amonio. Su velocidad media de
distribucion les permite migrar a los tejidos,
captan la toxina en circulacion y en el sitio
blanco. 3) Antivenenos Fab, preparados por
digestion de papaina. Se emplean cuando los
efectos comprometen la vida, pues migran
rapidamente a los tejidos, pero por su bajo
peso molecular son rapidamente filtrados y
excretados por la orina, por lo que requieren
repetidas dosis (14, 31).

La eficacia del antiveneno depende de la
especificidad y afinidad para fijar los compo-
nentes del veneno. Su forma de accion puede
ser: 1) fijandose a epitopes de la toxina y neu-
tralizandola; 2) fijandose a epitopes vecinos
al sitio de accion de la toxina disminuyendo
su efecto; 3) induciendo cambios confor-

macionales de la toxina que disminuyen la
afinidad por las c€lulas blanco; 4) formando
inmunocomplejos para que sean removidos
por células fagocitarias (5, 14).

A pesar de que la administracion del sue-
ro antiveneno es el tratamiento de eleccidon
en casos extremos, existe el riesgo de que
éste desencadene reacciones anafilacticas o
anafilactoideas; por esta razon, en su admi-
nistracion se emplean oxigeno, epinefrina y
difenhidramina. Antes de la administracion
del antisuero se deben hacer pruebas intra-
dérmicas para observar cualquier tipo de
reaccion (5, 20, 30).

Recientemente se han hecho trabajos en
los cuales se inmunizan ratones con DNA
codificando la carboxil-disintegrina y el
dominio rico en cisteina (JD9) de una meta-
loproteasa hemorragica, para producir anti-
cuerpos especificos que inhiban el principal
componente de algunos venenos (32).

AVANCES TERAPEUTICOS
BASADOS EN LAS TOXINAS
OFIDICAS

Recientemente se han aislado un nimero
de neurohormonas de granulos neurosecre-
tores producidos por los nicleos supradptico
y paraventricular de individuos envenena-
dos, los cuales son polipéptidos ricos en
prolina (PRP), que son transportados desde
el hipotdlamo hasta el cordon espinal via
fibras nerviosas, participando en el soporte
de la actividad de las neuronas del cordon
espinal (33 34).

Lo interesante de estos estudios es que
los PRPs actiian como agentes protectores
ante dafos neuronales, y mejor alin, protegen
contra algunas proteinas toxicas de las ser-
pientes venenosas. La propiedad protectora
de estas neurohormonas se ve reflejada en un
mantenimiento y aumento de la frecuencia
de la actividad basal, medida en impulsos
por segundo, ya que las toxinas de las ser-
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pientes se ven implicadas en la reduccion de
ésta (33, 34).

Adicionalmente, a manera de aplicacion
terapéutica se han utilizado enzimas de ve-
neno aisladas y purificadas presentes en una
crema para el tratamiento de las dermatosis;
éstas mejoran la microcirculacion local y la
permeabilidad de los foliculos y las glandu-
las sebaceas por la disolucion de la cuticula,
y mantienen un proceso normal de cornifi-
cacion; ademas, contienen elementos tales
como cobre, hierro y zinc que, combinados
con moléculas organicas, inhiben la forma-
cion de sustancias inflamatorias y eliminan
efectivamente la reaccion en cadena de los
radicales libres. Finalmente, la pequena can-
tidad de factores de crecimiento nervioso
que contiene, puede acelerar los procesos de
recuperacion del dano dérmico (35)

CONCLUSIONES

Las mordeduras por serpientes veneno-
sas y sus consecuencias, se pueden presentar
tanto en animales de compaiifa como en
animales de produccion, y en estos Gltimos
causan pérdidas considerables en el sector
pecuario; ademas, representan un problema
de salud ptblica debido al aumento de la
probabilidad de contacto entre las serpientes
venenosas y los humanos por el rapido avan-
ce de la frontera agricola.

Debido a que la presentacion de este tipo
de accidentes generalmente es de ocurrencia
rural o selvatica, las condiciones de campo
no siempre permiten atender con prontitud a
los animales afectados, ni tampoco se cuen-
ta con los medicamentos necesarios para un
adecuado tratamiento; por ello, es impera-
tivo hacer una aproximacion y evaluacion
apropiada a este tipo de animales y actuar
rapidamente seglin sea el caso.

Después de la mordida se presentan
multiples complicaciones por los efectos del
veneno a nivel local y sistémico, dentro de
las cuales se destacan las alteraciones en la

cascada de la coagulacion y en la transmi-
sidn neuromuscular; ademas, la severidad de
las manifestaciones sintomaticas se relacio-
na con el sitio de la mordedura, la cantidad
de veneno inoculado, y el tiempo transcu-
rrido entre el evento y la atencion médica.
Finalmente, éste es un tema poco tratado en
medicina veterinaria, y es de importancia
en un pafs tropical y megabiodiverso como
Colombia; por tanto, se debe indagar mas
sobre las interacciones entre las serpientes
venenosas, los animales domésticos y el
hombre, y acerca de los componentes de los
venenos y sus mecanismos de accion para
las especies colombianas.
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