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RESUMEN:
Vipera palaestinae (Werner, 1938) es una de las serpientes venenosas presentes en Oriente Próximo, incluido el sur del Líbano donde las 
Fuerzas Armadas españolas tienen desplegadas tropas que forman parte de la Fuerza Interina de las Naciones Unidas en el Líbano (UNIFIL) 
en la Operación Libre Hidalgo (L/H). En el presente trabajo se revisan los componentes del veneno de esta serpiente, así como la clínica y 
el tratamiento de los efectos tóxicos causados por su mordedura venenosa.
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Envenomations by Vipera palaestinae bites (Werner, 1938)
SUMMARY:
Vipera palaestinae (Werner, 1938) is one of the dangerous venomous snakes present in the Middle East, including the south of Lebanon 
where the Spanish Armed Forces have deployed troops as part of the United Nations Interim Force in Lebanon (UNIFIL) in Operation Libre 
Hidalgo (L/H). This article reviews the different components present in the venom, as well as the clinical signs and treatment of the toxico-
logical effects caused by its venomous bite.
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INTRODUCCIÓN

La especie Vipera palaestinae (Werner, 1938) es una de las ser-
pientes venenosas presentes en Israel, Jordania, Líbano y Siria1. En 
Israel se producen unos 100-300 casos de mordedura al año por esta 
especie2,3. V. palaestinae es una víbora con una longitud media de 80 
cm que pertenece a la subfamilia Viperinae de la familia Viperidae 
(Fig. 1). Antiguamente se le consideraba una subespecie de Vipe-
ra xanthina (Gray, 1849): Vipera xanthina palaestinae (Mertens, 
1952). Más recientemente, estudios fi logenéticos de biología mole-
cular han concluido que debe considerarse una especie del género 
Daboia4 (propuesto ya por Obst5 en 1983), algo que ha sido aceptado 
por algunos autores que la identifi can como Daboia palaestinae6, si 
bien la mayoría sigue refi riéndose a ella como V. palaestinae7.

En el presente trabajo se hace una descripción de los distintos 
componentes del veneno de este ofi dio, de la clínica descrita en ca-
sos de envenenamiento por mordedura en el hombre y en animales, 
así como del tratamiento de la intoxicación.

EL VENENO DE V. PALAESTINAE

En general, el veneno de las víboras se produce, almacena y dis-
tribuye en un aparato especializado de la mandíbula superior que 
dispone de glándulas de secreción especializadas: una glándula prin-
cipal y una glándula accesoria8. La glándula principal vacía el vene-
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Figura 1. Vipera palaestinae (Werner, 1938).
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no a través de un conducto primario en la glándula accesoria, desde 
donde alcanza la base del colmillo tubular a través de un conducto 
secundario. Las glándulas de veneno de las víboras se encuentran al 
lado de la mandíbula superior, detrás de los ojos. Al morder, los mús-
culos las comprimen y el veneno es inyectado en la presa. Cuando el 
veneno se libera de forma manual, por extracción u «ordeño», o bien 
por ataque a una presa, de forma inmediata se inicia la síntesis de 
proteínas en la glándula principal con el fi n de reponer el veneno9-11. 
La reposición del veneno se completa en unos 16 días aproximada-
mente. La presencia de metalopeptidasas en el veneno de las víboras 
podría hacer pensar que éstas podrían inducir una autolisis endógena 
de los propios componentes del veneno. Sin embargo, esta acción es 
inhibida por una acidifi cación del mismo durante el almacenamiento 
glandular, que inhibe la acción de estas enzimas8.

El veneno presente en los ofi dios tiene como objetivo inmovili-
zar a sus presas, evitando que éstas huyan o contraataquen. Normal-
mente esto se consigue inhibiendo el sistema locomotor o provocan-
do una hipotensión arterial. Todos estos venenos se caracterizan por 
ser mezclas complejas de péptidos y proteínas que también tienen 
efectos tóxicos muy complejos en sus presas y en el hombre. De 
hecho, a pesar de que la mordedura por V. palaestinae sea frecuente 
en algunos países de Oriente Próximo, sorprende que la composi-
ción del veneno no esté completamente determinada e incluso que 
la descripción de casos de mordeduras en publicaciones biomédicas 
sea más bien escasa.

En el veneno de V. palaestinae se han descrito unos 30 compo-
nentes distintos (enzimas y toxinas), aunque de muchos de ellos se 
desconoce todavía su estructura química y su mecanismo de acción 
toxicológico. Entre los principales componentes se encuentran me-
talopeptidasas, una L-aminoácido oxidasa (LAAO) y una fosfolipa-
sa A2 (PLA2), que se consideran los principales responsables de la 
alteración de los mecanismos hemostáticos y efectos hemotóxicos 
en el envenenamiento por mordedura de V. palaestinae.

Metalopeptidasas

Las metalopeptidasas (peptidasas cuya actividad catalítica de-
pende de la presencia de un ión metálico, normalmente Zn+2) de ve-
nenos de serpientes actúan sobre el endotelio vascular y se asocian 
con la aparición de hemorragias a nivel local y sistémico, de ahí 
que se denominen también hemorraginas. De hecho, las primeras 
publicaciones sobre mordeduras de V. palaestinae ya apuntaban a 
que la hemorragia es el principal problema del envenenamiento por 
la mordedura12. Lo mismo ocurre con los primeros estudios sobre 
los componentes del veneno de la serpiente y ensayos in vitro, en los 
que se veía que más del 80% de la actividad del veneno era hemorrá-
gica, inhibiendo la formación de trombina a partir de protrombina, 
interfi riendo en la vía extrínseca de la coagulación a nivel del factor 
III (tromboplastina), inhibiendo la agregación plaquetaria y actuan-
do a nivel del fi brinógeno y de la fi brina13-15.

Las metalopeptidasas de 20 a 70 kDa presentan fundamental-
mente actividad enzimática fi brinolítica y fi brinogenolítica que de-
gradan la cadena Aα del fi brinógeno16-19. Ovadia20 ha descrito tres 
metalopeptidasas de unos 60 kDa en el veneno de V. palaestinae. Se 
ha demostrado que las metalopeptidasas pueden alterar la actividad 
plaquetaria y la de los factores de la coagulación a distintos niveles. 
En concreto, metalopeptidasas presentes en el veneno de serpientes 

de la familia Viperidae y Crotalinae inhiben la agregación plaque-
taria inducida por ADP15,17. Dos de las metalopeptidasas aisladas 
por Ovadia presentan también actividad proteolítica (gelatinasa y 
caseinasa)20.

L-Aminoácido oxidasa (LAAO)

El veneno de V. palaestinae contiene una LAAO de 130 kDa21,22. 
Las LAAO de algunas especies del género Vipera han mostrado te-
ner actividad inhibitoria de la agregación plaquetaria23,24. Las LAAO 
catalizan la desaminación de L-aminoácidos para dar lugar a los 
α-cetoácidos correspondientes, peróxido de hidrógeno y amoniaco. 
Se desconoce, sin embargo, el mecanismo de acción por el cual las 
LAAO inhiben la agregación plaquetaria.

Fosfolipasa A2 (PLA2)

Las fosfolipasas A2 (PLA2) son enzimas que hidrolizan glicero-
fosfolípidos en la posición sn-2 del glicerol, dando lugar a fosfolípi-
dos y ácidos grasos. Estas enzimas son uno de los principales com-
ponentes de los venenos de serpientes y presentan actividades muy 
variadas: neurotóxicas, miotóxicas, cardiotóxicas y anticoagulantes, 
entre otras25,26. Pero no todas las PLA2 presentan todas estas activi-
dades, sino que cada una presenta una actividad específi ca. Puesto 
que las más de 280 PLA2 conocidas presentan una coincidencia del 
40-99% en la secuencia de aminoácidos, queda clara la difi cultad 
para establecer una relación entre su estructura y el mecanismo de 
acción toxicológico25,27.

La acción anticoagulante de las PLA2 presentes en el veneno de la 
especie Naja nigricollis es independiente de su actividad enzimática, 
interaccionando directamente con factores de la coagulación25,27-29. 
Sin embargo, a una acción similar en el proceso de coagulación que 
pudiese tener la PLA2 de V. palaestinae no se debe descartar la acti-
vidad enzimática, ya que la conversión de protrombina en trombina 
por la acción del factor Xa y Va en presencia de iones calcio se lle-
va a cabo en fosfolípidos de membrana plaquetaria. Igualmente, la 
activación del factor X por la vía intrínseca de la coagulación tiene 
lugar en la superfi cie fosfolipídica de la membrana plaquetaria. La 
PLA2 de V. palaestinae es un complejo heterodimérico en el que una 
subunidad ácida es la propia enzima y la subunidad básica es una 
proteína no enzimática, ambas de unos 15 kDa30-33. La coadminis-
tración de ambas en estudios in vivo ha mostrado un efecto tóxico 
sinérgico. Sin embargo, su mecanismo de acción sobre la coagula-
ción es todavía desconocido30,34.

Otras enzimas y toxinas que actúan sobre la hemostasia

No se debe descartar que, al igual que ocurre con otras especies 
del género Vipera, en el veneno de V. palaestinae puedan existir tam-
bién componentes que en vez de inhibir la coagulación promuevan 
la misma, como es el caso de activadores de factores V, X y pro-
trombina19,35-46. La generación de trombina y el consumo de factores 
de la coagulación puede dar lugar a una coagulación intravascular 
diseminada (CID), con la aparición de hemorragias y de trombosis 
obstructivas de la microcirculación. Aroch et al7 observaron hiper-
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coagulación por una acción combinada de activación de trombina, 
factor XIIIa y plasmina en 39 perros intoxicados por mordedura de 
V. palaestinae. No se conoce el mecanismo exacto por el que se 
induce la coagulación y la fi brinolisis, pero la presencia de serín-
peptidasas y fosfolipasas que alteran la coagulación, fi brinolisis y 
agregación plaquetaria puede dar lugar a hipercoagulación, con el 
consiguiente consumo de factores, y producir CID37,39. Igualmente, 
metalopeptidasas de 50-70 kDa son capaces de activar el factor X o 
la protrombina16,38.

Nucleósidos con bases purínicas

Desde hace algunos años, la toxinología ha empezado a descu-
brir la importancia de los nucleósidos con bases purínicas en los 
efectos tóxicos de los venenos de las serpientes y se plantea inclu-
so que el mecanismo de acción de ciertas enzimas presentes en los 
venenos puede ser la generación de bases purínicas en las presas47. 
Algunos autores incluso describen estos nucleósidos como toxinas 
«elegantes» ya que son sustancias endógenas presentes en todas las 
presas, por lo que no se desarrollan mecanismos de resistencia fren-
te a las mismas.

Los nucleósidos con bases purínicas contribuyen a la inmovili-
zación de la presa provocando parálisis e hipotensión arterial y favo-
recen su posterior digestión. La adenosina, a través de receptores A1, 
inhibe la liberación de acetilcolina en la unión neuromuscular y la 
liberación de neurotransmisores excitatorios en el sistema nervioso 
central, mientras que por interacción con receptores A2 induce hipo-
tensión. La inosina potencia además la acción vasodilatadora a nivel 
coronario de la adenosina. Tanto la inosina como la adenosina acti-
van receptores A3, liberando sustancias que aumentan la permeabi-
lidad vascular. La presencia de 5´-nucleotidasas, fosfodiesterasas y 
fosfomonoesterasas en el veneno de V. palaestinae podría permitir la 
producción de bases purínicas en la presa o incluso generar adenosi-
na a partir de nucleótidos presentes en el propio veneno10,47-53.

Hialuronidasas

Las hialuronidasas degradan componentes de la matriz extrace-
lular y del tejido conectivo de los vasos sanguíneos, facilitando la 
diseminación del veneno y produciendo una lesión tisular local en el 
lugar de la mordedura54.

INTOXICACIONES POR MORDEDURA DE 
V. PALAESTINAE

Como se ha visto en el apartado anterior, los distintos compo-
nentes, tanto enzimas como toxinas, presentes en el veneno de V. 
palaestinae así como su mecanismo de acción toxicológico son 
todavía poco conocidos. Por otro lado, la cantidad de veneno y la 
concentración de cada componente del mismo en una determinada 
especie de ofi dio puede variar en función de muchos factores, entre 
los cuales se incluye la edad, el sexo, la localización geográfi ca, la 
dieta y la época del año55-60, si bien algunos autores cuestionan la in-
fl uencia de los dos últimos factores61. Todo esto y las circunstancias 
específi cas de cada caso hace que sea difícil determinar la cantidad 

de veneno inyectada por la víbora y, por tanto, la evolución que pre-
sentará el paciente. Algunos autores indican que la cantidad inyecta-
da en una mordedura de serpiente suele variar entre el 10 y el 50% 
de la capacidad de la glándula62, aunque en algunos casos puede ser 
incluso nula por un mal funcionamiento del aparato mecánico de 
administración57.

Los escasos estudios epidemiológicos realizados tanto en el 
hombre como en animales domésticos muestran que los efectos 
tóxicos de la mordedura de V. palaestinae son fundamentalmente a 
nivel local, provocando una lesión tisular, y no sistémicos, con una 
mortalidad que varía entre el 0 y el 15%2,3,7,12,63-68. La muerte, en la 
mayoría de los casos, se produce por shock hipovolémico y hemo-
rragias internas. Se recomienda monitorizar al paciente al menos 
durante 72 horas después de la mordedura, puesto que se ha des-
crito la aparición de efectos tóxicos graves varias horas después de 
la mordedura68,69. Durante este periodo de observación, las pruebas 
analíticas de coagulación, hemograma y bioquímica permitirán de-
tectar a tiempo la aparición de coagulopatías o shock hipovolémico. 
El tiempo de protrombina y, en menor medida, el tiempo parcial de 
tromboplastina activada se han visto aumentado en algunos casos 
moderados y graves de intoxicación por mordedura por V. palaesti-
nae7,12,66,67,70. La trombocitopenia es frecuente en casos graves des-
critos de mordedura en el hombre y en animales7,12,63-67,70-74. Winkler 
et al75 observaron también una correlación entre la disminución de 
los niveles de colesterol en suero y la gravedad de la intoxicación, 
presuntamente debido a la acción de PLA2 que altera el metabolis-
mo y transporte de las lipoproteínas.

Tras una mordedura, de forma inmediata se produce dolor in-
tenso y hemorragia en el lugar de penetración de los colmillos, así 
como edema local por un efecto directo sobre la permeabilidad 
vascular en la zona afectada, que continúa con una liberación de 
mediadores del proceso infl amatorio2,3,7,12,63-68,70,72,74,76-80. En casos 
graves, el cuadro edematoso-infl amatorio puede dar lugar a shock 
hipovolémico o a un síndrome compartimental por aumento de la 
presión en las celdas fasciales de los miembros afectados, que a su 
vez puede degenerar en una necrosis del tejido muscular y nervioso 
(contractura isquémica de Volkman)3,67,69,74. También es frecuente 
que se observen hemorragias locales y, en menor medida, mione-
crosis e infecciones que se relacionan con la presencia de bacterias 
en el veneno. En cuanto a los efectos sistémicos descritos en casos 
graves de intoxicación, se han observado hemorragias, coagulopa-
tías, alteraciones hemodinámicas y shock anafi láctico. A pesar de 
que no se ha identifi cado ninguna toxina con actividad específi ca-
mente cardiotóxica, se han descrito casos de arritmias en personas y 
animales intoxicados por mordedura de V. palaestinae que podrían 
ser consecuencia directa de algún componente del veneno sobre el 
tejido cardíaco2,3,12,63,64,66,67,70,73,78,80,81. Los cuadros de intoxicación 
sistémica leve o moderada cursan con hipotensión arterial acom-
pañada de náuseas, vómitos, diarrea, mareo y dolor abdominal. Su 
aparición durante los primeros minutos tras la mordedura podría no 
ser debida a la acción del veneno sino al miedo del paciente a las 
consecuencias de la misma.

TRATAMIENTO

Puesto que los efectos de la intoxicación son sobre todo a nivel 
local se debe tranquilizar al paciente e inmovilizar la zona afectada. 



36  Sanid. mil. 2010; 66 (1)

R. Pita Pita, et al.

Algunas técnicas de primeros auxilios para evitar la dispersión sis-
témica del veneno pueden dar lugar a complicaciones graves. Por 
ejemplo, se han descrito casos en los que la aplicación de un tor-
niquete durante varias horas fue la responsable de la amputación 
fi nal del miembro afectado82. La simple aplicación de un vendaje 
compresivo fi rme que impida el fl ujo linfático es más efi caz y tiene 
menos complicaciones que un torniquete3,12,83,84. Sin embargo, en el 
caso de mordeduras por V. palaestinae no está indicado el uso de 
métodos de inmovilización por presión, con el fi n de evitar compli-
caciones por infl amación y necrosis local.

Los sistemas de extracción o aspiración de veneno únicamen-
te han demostrado ser capaces de extraer una pequeña cantidad de 
veneno cuando se aplican rápidamente, pero, sobre todo en los ve-
nenos de serpientes que tienen efectos tisulares a nivel local, su uso 
puede aumentar la lesión en la zona de la mordedura68,85-88. Por todo 
esto, su uso no está indicado frente a la mordedura de V. palaestinae. 
Tampoco está demostrada la efi cacia de otras técnicas como la apli-
cación de descargas eléctricas o la aplicación de hielo (crioterapia) 
en la zona de la mordedura, que también podrían agravar la lesión 
local.

El tratamiento de la intoxicación es de tipo sintomático y de so-
porte, mediante el uso de analgésicos y antiinfl amatorios, evitando 
aquellos que a priori puedan afectar la agregación plaquetaria y la 
hemostasia (p. ej. el uso de salicilatos si hay riesgo de hemorra-
gia). Se recomienda desinfectar la herida y la profi laxis antitetánica, 
mientras que el uso preventivo de antibióticos de amplio espectro es 
motivo de controversia74,89-91. Se debe también controlar la presión 
intracompartimental en las celdas fasciales del miembro afectado 
con el fi n de evitar la aparición de síndrome compartimental. Una 
presión intracompartimental superior a 35-40 mm Hg durante varias 
horas implicaría un tratamiento quirúrgico (fasciotomía), ya que en 
caso contrario puede dar lugar a lesiones irreversibles.

El único tratamiento antidótico de la intoxicación consiste en 
utilizar el antiveneno o suero antiofídico. Sin embargo, puesto que 
los efectos son fundamentalmente a nivel local y dados los impor-
tantes riesgos de aparición de enfermedad del suero o reacción 
anafi láctica, su uso está indicado cuando estén presenten signos 
de intoxicación sistémica64. De hecho, Shemesh et al68 observaron 

complicaciones por la administración del suero en un 44% de los 
pacientes tratados.

 Finalmente, es importante mencionar las medidas preven-
tivas para evitar mordeduras basadas en el control de la población de 
serpientes, de las cuales cabe destacar las siguientes: medidas físicas 
de captura o barreras de protección; el control ecológico, mediante 
la alteración del hábitat natural de la población; el control biológico, 
mediante depredadores de serpientes (p. ej. mangostas) o mediante 
el uso de parásitos o microorganismos que afecten a una determina-
da especie, y el control químico, a través del uso de repelentes, como 
el Snake-A-Way® (una mezcla de naftaleno y azufre) empleado por 
la Sanidad Militar en los refugios de la Base Miguel de Cervantes y 
de las demás posiciones españolas en el sur del Líbano (Fig. 2).
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