10.32394/pe/218785

Dawid Wojciulik!, Dominika Szczepariska!, Patrycja Niewrzat',

Agnieszka Joanna Wasilewska - Chrzanowska", Daria Anna Majchrzak!, Joanna Zajkowska®

VIPERA BERUS BITE AT THE PLACE OF RESIDENCE: A CASE REPORT

UKASZENIE PRZEZ ZMIJE ZYGZAKOWATA W MIEJSCU ZAMIESZKANIA —
OPIS PRZYPADKU

IStudent Scientific Society at the Department of Infectious Diseases and Neuroinfection,
Medical University of Bialystok, Poland
Studenckie Koto Naukowe przy Klinice Chordb Zakaznych 1 Neuroinfekcji, Uniwersytet
Medyczny w Biatymstoku
“Department of Infectious Diseases and Neuroinfection, Medical University of Bialystok
Klinika Choréb Zakaznych i Neuroinfekeji, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku



ABSTRACT

According to the World Health Organization (WHO), there are 4.5-5.4 million snakebites each
year, and 1.8-2.7 million people develop symptomatic poisoning. Complications lead to death
of 81,000-138,000 patients annually and result in limb amputations or permanent disability in
approximately 400,000 patients. This study aims to underscore the importance of early
diagnosis and treatment for patients bitten by Vipera berus, as well as the need for education
regarding the management of such cases. The paper presents the case of a 64-year-old female
patient without comorbidities who was admitted to the Department of Infectious Diseases and
Neuroinfections due to a Vipera berus bite, after antitoxin administration in a regional hospital.
A physical examination revealed severe bruising and swelling of the right upper limb, as well
as numerous hemorrhages covering the right half of the chest. In the following days, increasing
swelling and spreading of the bruises were observed. Laboratory results showed anemia
resulting from hemolysis of blood components. Over time, the bruising was gradually absorbed
and the swelling of the limb decreased. This case highlights the importance of prompt diagnosis
and monitoring of local symptoms and coagulation parameters, rapid antitoxin administration,
close observation of patients due to the risk of later deterioration, and patients education on

management and differential diagnosis.
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INTRODUCTION

According to the World Health Organization (WHO), there are 4.5-5.4 million
snakebites each year, and 1.8-2.7 million people develop symptomatic poisoning.
Complications lead to death of 81,000-138,000 patients annually and result in limb amputations
or permanent disability in approximately 400,000 patients (1). It is estimated that in Europe
there are nearly 7500 bites each year, almost 1000 of which is severe, and around 5 result in
death (2). Snake venom can induce respiratory muscle paralysis, coagulation disorders leading
to fatal hemorrhages, irreversible renal failure, and extensive tissue necrosis. Agricultural
workers are most at risk due to the fact that conditions are hospitable for occurrence of vipers
at rural farms. The presence of rodents like mice and rats in hay or straw and accumulation of
biowaste lead to the higher activity and migration of viper there (3-5). These factors play crucial
role in identification of possible endangered zones and implementing prophylactic actions
Additionally, there is a significant threat to children, in whom — due to lower body mass — the
symptoms of envenomation typically present a more severe course (3). The common European
adder (Vipera berus) is the only venomous reptile naturally occurring in Poland among 14
poisonous species of the viper family appearing in Europe (6,7). An analysis conducted in 2010
indicates that in over 80% of patients from Lower Silesia, the envenoming presents as moderate
or severe (8). The paper presents the case of a 64-year-old female patient hospitalized in the
Department of Infectious Diseases and Neuroinfections at the University Clinical Hospital in
Biatystok due to extensive edema and massive hemorrhagic changes following a common adder
bite. The aim of this study is to present a case of a bite by a Vipera berus and underscore the
importance of early diagnosis and treatment of patients bitten by Vipera berus, as well as the

need for education on management of such cases.
CASE REPORT

A 64-year-old female patient without comorbidities was admitted to the Department of
Infectious Diseases and Neuroinfections due to a bite on the right hand by a common European
adder, sustained while performing agricultural work at her place of residence. Three to four
hours after the accident, patient called an ambulance and was transferred to the emergency
department of a Regional Hospital. She reported suffocation, general weakness and vomiting.
During a physical examination was observed: oedema of the almost whole right upper limb, a
mark of a venomous fangs and hypotonia. Blood was drawn for laboratory tests, and the
monovalent antitoxin was administered immediately. Antiallergic treatment was initiated, and

the patient was transferred to a reference centre on the third day after admission.



On admission to the Department, the patient was conscious, in good general condition,
and hemodynamically stable, GCS (Glasgow Come Scale) 15. A physical examination revealed
severe bruising and swelling of the right upper limb, as well as numerous hemorrhages covering
the right half of the chest. The results of selected laboratory tests performed during
hospitalization at the Department of Infectious Diseases and Neuroinfections are presented in
Table 1. Haemolytic anemia can be observed in the laboratory results.

A Color Doppler (CD) ultrasound examination was performed, demonstrating normal
flow in the arteries of the right upper limb up to the level of the subclavian artery, with no signs
of thrombosis. Due to severe edema, visualization of the forearm veins was partial. The
maximal thickness of swollen subcutaneous tissue was 10 mm and consists of the area from the
mid-arm to the dorsum of the hand.

In the following days, increasing swelling and spreading of the bruises were observed,
ultimately involving the entire right upper limb, the anterior chest wall, the right side of the

abdominal wall and back, and the gluteal region (Photos 1 and 2).

Photo 1. Edema of the upper limb on the 4th day from a bite. Photograph by Prof. J. Zajkowska,
shared with the patient’s consent.

Fot. 1. Obrzgk konczyny gornej w czwartej dobie od ukgszenia. Zdjecie autorstwa prof. J.
Zajkowskiej udostepnione za zgoda pacjentki



Photo 2. Ecchymoses observed in a 6th day from the bite. Photo by Prof. J. Zajkowska, shared
with the patient’s consent

Fot. 2. Podbiegnigcia krwawe obserwowane w 6 dobie od ukaszenia. Zdjecie autorstwa prof. J.
Zajkowskiej udostepnione za zgoda pacjentki

TREATMENT

Upon admission to the ward, intravenous symptomatic treatment was initiated, starting
with the administration of 100 mg of hydrocortisone. The limb was elevated and immobilized.
Additionally, antibiotic therapy consisting of 1000 mg of amoxicillin with 200 mg of clavulanic
acid intravenously was initiated, along with 10 mg of cetirizine orally; both were administered
for the subsequent 7 days. On the second day of hospitalization, 40 mg of low-molecular-weight
heparin (LMWH) was administered subcutaneously; the dose was adjusted to 60 mg on the
fourth day of hospitalization. After 3 days, hydrocortisone was discontinued, and
dexamethasone was introduced instead for the following 5 days. Because of the severe anemia
on the third day of the hospitalization one unit of packed blood cells was administered and then
the next day two units of was given, resulting in a gradual improvement in red blood cell
parameters. Concurrently, topical treatment was initiated in the form of sodium bicarbonate
compresses applied to the right upper limb and the lumbar region in areas with the most
extensive ecchymoses and bruising. Topical therapy was supplemented with heparin gel applied
to the edematous areas. Additionally, furosemide was administered to reduce edema. During
hospitalization, hypokalemia and hypoproteinemia occurred; consequently, the patient received

oral potassium supplementation for 6 consecutive days and a transfusion of 20% albumin
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solution four times during the hospitalization. The treatment resulted in gradual improvement,
reduction of edema, and resolution of ecchymoses. The patient was discharged after 10 days
of hospitalization in good condition; the previous treatment was discontinued, and
acetylsalicylic acid at a dose of 75 mg (1 tablet daily) was recommended for the subsequent 2

months.
DISCUSSION

The venom of Vipera berus exhibits primarily proteolytic, hemolytic, and cytotoxic
effects, which are the main causes of the clinical picture of poisoning (9,10). Serine proteases
(SVSP) and metalloproteinases (SVMP) are the two main groups of V. berus venom proteins
studied in Russia (31% and 19% of all identified venom proteins, respectively) (11), but it also
contains phospholipase A> (PLA:), natriuretic peptides (NP), aspartic proteases (AspP),
cysteine-rich secretory proteins (CRISPs), C-type lectins (snaclecs), L-amino acid oxidases
(LAAO:s), desintegrins, and Kunitz-type protease inhibitors (KTPis) (12). According to another
study, the most common proteins in V. berus vipers in Slovakia were phospholipases
(accounting for almost 60% of all venom proteins) and serine proteases (15% of all venom
proteins) (13). The composition of Vipera berus venom is characterized by significant
hemotoxic and cytotoxic activity, which was reflected in the clinical picture after poisoning (6).
The above-mentioned compounds, particularly metalloproteinases that degrade extracellular
matrix components, damage the vascular endothelium, causing plasma extravasation, edema,
and hypovolemia. Phospholipase A2 has hemolytic, cytotoxic, and myotoxic effects (10).
Malina et al. (14) also described the neuromuscular neurotoxic activity of V. berus venom.

Any patient suspected of having been bitten by a viper should be hospitalized. It is
necessary to immobilize the limb, keep the patient calm, and confirm the bite. The medical
history should include the time of the incident, the date of the last tetanus vaccination,
medications used, comorbidities, and the presence of allergies (15). If there are no symptoms
of a reaction to the venom but signs of a bite are present, the patient should remain in the
hospital under observation for at least 2 hours. The border of the swelling at the bite site is
marked by measuring the circumference of the limb every 15 minutes until no further increase
in swelling is noted. This allows the dynamics of venom spread and the effectiveness of the
administered antitoxin to be assessed. At the same time, blood pressure, heart rate, respiration,
oxygen saturation, and the progression of local and general symptoms are monitored. Tetanus

prophylaxis and, in selected cases, antibiotic therapy should be considered (7,15-18). Patients



with a mild course should be observed for at least 24 hours, as their clinical condition may
deteriorate rapidly.

The most common symptoms include visible puncture marks from venomous teeth on
the skin (two stab wounds spaced 6-8 mm apart), pain, bruising, growing swelling and
ecchymosis at the bite site, which increase and can spread to the entire limb after a few hours.
In some cases, inflammation and local enlargement of the lymph vessels may occur, indicating
the spread of venom to the lymphatic system. Hemorrhagic vesicles and blisters may appear at
the bite site, usually after 12 hours (6). Systemic symptoms include hemodynamic disturbances
(hypo- or hypertension, shock), gastrointestinal complaints (nausea, vomiting, abdominal pain,
diarrhea), neurological disorders (ptosis, ophthalmoplegia, diplopia, dysphagia with excessive
salivation, dysarthria, facial muscle paralysis, generalized muscle weakness), cardiac
complications (arrhythmias, myocardial damage, cardiac arrest), coagulopathies including
(disseminated intravascular coagulation), rhabdomyolysis with myoglobinuria and the
possibility of developing acute renal failure, stress hyperglycemia, and increased anxiety and
fear. The severity of symptoms depends on age, gender, body weight, and comorbidities
(6,10,19-21). The case described confirms that despite good general condition at admission,
there is still a risk of rapid progression of edema and extensive petechiae covering the entire
upper limb, anterior chest wall, the half of the abdominal wall and the back, and the buttocks
area, which justifies the need for close observation and dynamic monitoring.

Basic laboratory tests should be performed for each patient, including coagulation
parameters such as prothrombin time (PT), thrombin time (TT), activated partial thromboplastin
time (APTT), fibrinogen, platelet count, international normalized ratio (INR), and D-dimer
levels. A complete blood count, clinical liver function tests (bilirubin, alanine aminotransferase
(ALT), aspartate aminotransferase (AST), lactate dehydrogenase, and creatine phosphokinase),
and renal function tests (urinalysis, urea, creatinine, and electrolyte levels) should also be
performed. Coagulation parameters should be measured on admission and then every six hours
for 24 hours, along with pulse oximetry and electrocardiogram (ECG). Other tests should be
performed depending on the patient's clinical condition. Close monitoring of blood glucose is
particularly important in critically ill patients (6). The most common findings are leukocytosis
with neutrophilia (>15,000-20,000/pl), elevated C-reactive protein (CRP >10 mg/L), increased
creatine kinase (CK 200-500 U/L) and AST (45-200 U/L) (8), and, less frequently,
thrombocytopenia, prolonged PT and APTT, decreased fibrinogen concentration, and increased

D-dimers (10). In the presented case, leukocytosis with neutrophilia, haemolytic anemia,



elevated ALT and AST activity, increased D-dimer concentration, hypofibrinogenemia, and
shortened APTT were observed.

The treatment for viper bites is antitoxin, i.e., horse serum containing antibodies that
neutralize the venom of the common European adder Vipera berus berus (22). The primary
indication for administering antitoxin after a viper bite is increasing swelling, which indicates
that the venom has entered the body. It can present a different clinical picture depending on the
location of the bite and its severity, including increasing swelling at the bite site, swelling of
the face, neck, or mouth with the risk of airway obstruction, or swelling covering more than
half of the bitten limb. Other indications for antitoxin administration include leukocytosis above
20,000/ul, hemolysis, coagulation disorders, cardiac arrhythmias, and hypotonia. Rapid
administration of antitoxin significantly reduces the risk of anaphylactic or anaphylactoid
reactions to the venom (23). A contraindication to its administration is a history of allergy to
equine antitoxin (24). Before administration, an intradermal test is performed. If this is not
possible, adrenaline is administered prophylactically. The test involves intradermal injection of
0.1 ml of antitoxin diluted 1:10 with 0.9% sodium chloride solution. The patient is then
observed for approximately 10-20 minutes for the appearance of erythema, and wheal at the
injection site. If no such symptoms occur, the full dose can be administered. In the event of a
positive test, a desensitization regimen is used in accordance with the manufacturer's
recommendations (25).

Administration of glucocorticosteroids can be taken into consideration in the case of an
anaphylactic shock or serum sickness although the efficiency of that kind of action wasn’t
proven in a routine management (24). In extraordinary cases it can be used for a short period
when the current treatment couldn’t reduce the swelling or pain (26). In the presented case, due
to significant hemolysis, extensive edema and to reduce the risk of unwanted reaction for
administration of foreign protein, glucocorticosteroids were given, resulting in clinical
improvement. Also when D-dimers are high sometimes there is a need to include heparin in a
treatment to prevent disseminated intravascular coagulation. Symptomatic treatment includes
fluid replacement, analgesics, and antiemetics. The issue of antibiotic therapy remains
controversial: some authors consider it unnecessary, while others point out the risk of wound

contamination (24).
CONCLUSIONS

Each case of a Vipera berus bite in Poland constitutes a significant source of practical data,

enabling the optimization of diagnostic procedures and therapeutic management. Climate



change favors an increased frequency of human contacts with this species within residential
areas, which may lead to a rising incidence of bites in the future. This case highlights the
importance of:
1. Prompt diagnosis and monitoring of local symptoms and coagulation parameters
2. Rapid antitoxin administration
3. Close observation of patients with apparently mild course due to the risk of later
deterioration

4. Education on management and differential diagnosis

Consent. Written informed consent was obtained from the patient for the publication of the
photographs.
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Table 1. Selected laboratory results during hospitalization
Tabela 1. Wybrane wyniki badan laboratoryjnych w trakcie hospitalizacji

I1stday 3rd day 4thday S5thday 6thday 9th day

ALT (0-31 U/N) 611 1207 917 941 991 1021
AST (0 -32 U/N) 1421 961 541 451 421 32
APTT (25.0 — 36.0 sec) 19,7] 23,3| 23,6]

Direct bilirubin (0.00 —0.20 0.511 0.527

mg/dl)

CRP (0,00 - 5,00 mg/1) 3,18

D-dimers (<500 ng/ml) 52551 42481 59641 65491 60431 25427
Sodium (135-145 mmol/l) 138 141 145 144 1461 141

Potassium (3.50-5.10 mmol/l) 3.78 4.17 3.32) 3.05) 461 4.33
Creatinine (0.50-0.90 mg/dl) 0.77 0.77 0.8 0.71 0.75 0.77
Fibrinogen (200 - 400 mg/dl) 157] 142 134] 180] 208 170]

WBC (4-10 x 10°3/pl) 21581 14.111 14.541 16921 18.991 17.581
NEU (1.60-7.20 x 10°3/ul) 19.411 11301 8457 11467 13.721 10.31
LYM (0.80-4.70 x 10°3/pl) 1.08 1.69 4761 399 361 5511
RBC (4.00-5.,50 x 10°6/ul) 267] 209] 259 3.62] 388, 387
HGB (12-16 g/dl) 86| 66| 8.1 112 12 11.9]
HCT (37.0 — 47.0 %) 248, 19.5]  23.7) 322 354] 36
PLT (130-350 x 10°3/ul) 146 109 111} 135 155 177

ALT — alanine aminotransferase, AST — Aspartate aminotransferase, APTT — activated partial
thromboplastin time, CRP — C- reactive protein, WBC — white blood cells, NEU — neutrophils, LYM —
lymphocytes, RBC — red blood cells, HGB — hemoglobin, HCT — hematocrit, PLT — platelets
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STRESZCZENIE

Wedtug danych Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) kazdego roku dochodzi do 4,5-5,4 mIn
ukaszen przez weze, z czego u 1,8-2,7 mln oséb rozwija si¢ objawowa postac zatrucia jadem.
Powiktania prowadzg do zgonu u 81 000-138 000 pacjentow rocznie, a u okoto 400 000
chorych skutkuja amputacjami konczyn lub trwatym kalectwem. Celem pracy jest podkreslenie
znaczenia wczesnej diagnozy i leczenia pacjentdw bedacych ofiarami ukaszen przez zmije
zygzakowata, a takze konieczno$ci edukacji w zakresie postgpowania w takich przypadkach.
W niniejszej] pracy przedstawiono przypadek 64-letniej pacjentki, bez chorob
wspotistniejacych, przyjetej do Kliniki Chorob Zakaznych i Neuroinfekcji z powodu ukaszenia
przez zmij¢ zygzakowata, po wezesniejszym podaniu antytoksyny w szpitalu wojewddzkim. W
badaniu przedmiotowym stwierdzono masywny obrze¢k prawej konczyny gornej z nasilonym
zasinieniem oraz licznymi podbiegnigciami krwawymi obejmujacymi prawa potowe klatki
piersiowej. W kolejnych dniach obrzgk narastat, a podbiegniecia krwawe ulegly rozszerzeniu.
Wyniki laboratoryjne wykazaly niedokrwisto$¢ wynikajaca z hemolizy sktadnikow krwi. W
wyniku zastosowanego leczenia obserwowano stopniowe ustgpowanie zmian chorobowych, az
do catkowitego ich zaniku. Przedstawiony przypadek podkresla koniecznos$¢: wczesnego
rozpoznania i monitorowania dynamiki zmian miejscowych oraz parametrow krzepnigcia,
szybkiego podania antytoksyny, Scistej obserwacji pacjentéw, ze wzgledu na ryzyko pdznego

pogorszenia oraz edukacji w zakresie postepowania i diagnostyki réznicowe;.

Stowa kluczowe: ukgszenie prze Zmije, Vipera berus, jad, antytoksyna
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WSTEP

Wedtug danych Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) kazdego roku dochodzi do 4,5-
5,4 mln ukaszen przez weze, z czego u 1,8-2,7 mln 0séb rozwija si¢ objawowa postaé zatrucia
jadem. Powiktania prowadzg do zgonu u 81 000-138 000 pacjentow rocznie, a u okoto 400 000
chorych skutkujg amputacjami konczyn lub trwatym kalectwem (1). Szacuje si¢, ze w Europie
dochodzi do blisko 7500 ukaszen rocznie, niemal 1000 z nich charakteryzuje si¢ cigzkim
przebiegiem, a okoto 5 konczy si¢ $§miercig (2). Jad wezy moze wywolywaé porazenie migsni
oddechowych, zaburzenia krzepnigcia krwi prowadzace do $miertelnych krwotokow,
nieodwracalng niewydolno$¢ nerek oraz rozlegla martwice tkanek. Do grupy szczegdlnego
ryzyka narazenia na ukgszenia nalezg pracownicy sektora rolnego, co wigze si¢ z warunkami
srodowiskowymi sprzyjajacymi wystgpowaniu zmij w obrgbie gospodarstw wiejskich.
Obecno$¢ gryzoni, takich jak myszy czy szczury, w sianie lub stomie, jak réwniez
nagromadzenie odpaddéw organicznych na terenie podwodrzy prowadzi do zwigkszonej
aktywnos$ci 1 migracji zmij do tych obszarow (3-5). Czynniki te majg istotne znaczenie w
identyfikacji obszaréw potencjalnego zagrozenia oraz w planowaniu i wdrazaniu dziatan
profilaktycznych. Dodatkowo, ukgszenia zmij stanowig szczegodlne zagrozenie dla dzieci, u
ktérych — ze wzgledu na mniejsza mas¢ ciata — objawy zatrucia maja zazwyczaj cig¢Zszy
przebieg (3). Zmija zygzakowata (Vipera berus) jest jedynym naturalnie wystepujacym w
Polsce jadowitym gadem, sposrdéd 14 gatunkdéw z rodziny zmijowatych wystepujacych w
Europie (6,7). Analiza przeprowadzona w 2010 r. wykazala, Ze u ponad 80% pacjentow z
obszaru Dolnego Slaska zatrucie jadem przebiegato w stopniu umiarkowanym lub ciezkim (8).
W niniejsze] pracy przedstawiono przypadek 64-letniej pacjentki hospitalizowanej w Klinice
Chorob Zakaznych 1 Neuroinfekcji Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w Biatymstoku z
powodu rozlegtego obrzgku i masywnych zmian krwotocznych po ukaszeniu przez Vipera
berus. Celem pracy jest przedstawienie przypadku ukaszenia przez Vipera berus ze
szczegblnym podkresleniem znaczenia wczesnej diagnozy 1 leczenia pacjentow bedacych
ofiarami ukaszen przez zmij¢ zygzakowata, a takze koniecznosci edukacji w zakresie

postepowania w takich przypadkach.
OPIS PRZYPADKU

Szes¢dziesigcioczteroletnia pacjentka, bez chordb wspdtistniejacych, zostala przyjeta
do Kliniki Chorob Zakaznych 1 Neuroinfekcji z powodu ukaszenia w prawa reke przez zmije
zygzakowatg, podczas przerzucania siana w obrgbie gospodarstwa. Chora po uplywie 3-4

godzin od zdarzenia wezwata zespot ratownictwa medycznego i zostata przetransportowana do
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szpitalnego oddziatu ratunkowego szpitala wojewodzkiego. Zglaszata duszno$¢, ogolne
ostabienie oraz wymioty. W badaniu klinicznym obecny obrzgk obejmujacy prawie cala
konczyng gbérng prawa, Slady zebow jadowych, hipotonia. Pobrano krew na badania
laboratoryjne 1 natychmiastowo podano monowalentng antytoksyng, wiaczono leki
przeciwalergiczne, a nastgpnie przekazano chorg do osrodka referencyjnego w 3 dobie od
przyjecia.

Przy przyjeciu do Kliniki pacjentka byla przytomna, w stanie ogdélnym dobrym,
wydolna krazeniowo-oddechowo, GCS (Glasgow Coma Scale) 15. W badaniu przedmiotowym
stwierdzono masywny obrzek prawej konczyny gornej z nasilonym zasinieniem oraz licznymi
podbiegnigciami krwawymi obejmujacymi prawa potowe klatki piersiowej. Wyniki wybranych
badan laboratoryjnych wykonanych w trakcie hospitalizacji w Klinice Choréb Zakaznych i
Neuroinfekcji zestawiono w Tabeli 1. Parametry laboratoryjne wskazywaty na niedokrwistos¢
hemolityczng.

Wykonane zostato badanie USG CD (Colour Doppler), ktore wykazato prawidtowy
przeptyw w tetnicach konczyny goérnej prawej do poziomu tetnicy podobojczykowej, bez cech
zakrzepicy. Ze wzgledu na silny obrzek uwidocznienie zyl przedramienia bylo czesSciowe.
Maksymalny wymiar poprzeczny tkanki podskornej zajetej obrzekiem wynosit 10 mm i
obejmowat obszar od potowy ramienia do grzbietu dioni.

W kolejnych dniach obserwowano narastanie obrzeku i1 rozszerzanie si¢ podbiegnigé
krwawych, obejmujacych ostatecznie cala prawa konczyne gorng, przednig $ciang klatki

piersiowej, prawa potowe powlok jamy brzusznej i plecow oraz okolice posladkow (Fot. 11 2).
LECZENIE

Po przyjeciu pacjentki na oddzial wiaczono dozylne leczenie objawowe rozpoczynajac
od podania 100 mg hydrokortyzonu. Uniesiono i unieruchomiono konczyng¢. Dodatkowo
rozpocz¢to antybiotykoterapie¢ w postaci 1000 mg amoksycyliny z 200 mg kwasu
klawulanowego droga dozylng oraz 10 mg cetyryzyny doustnie — oba podawane przez nastepne
7 dni. W drugiej dobie hospitalizacji podano 40 mg heparyny drobnoczasteczkowej podskornie,
ktéra skorygowano do 60 mg w czwartej dobie pobytu. Po 3 dniach hydrokortyzon zostat
odstawiony, a zamiast tego wiaczono deksametazon przez kolejne 5 dni. Z powodu cigzkiej
niedokrwisto$ci pacjentce trzeciego dnia przetoczono 1 jednostke koncentratu krwinek
czerwonych oraz 2 jednostki nastepnego dnia, uzyskujgc stopniowy wzrost parametréw

czerwonokrwinkowych.
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Fot. 1. Obrz¢k konczyny goérnej w czwartej dobie od ukaszenia. Zdjgcie autorstwa prof.
J. Zajkowskiej, udostepnione za zgoda pacjentki

Fot. 2. Podbiegnigcia krwawe obserwowane w 6 dobie od ukaszenia. Zdjecie autorstwa prof.
J. Zajkowskiej, udostepnione za zgoda pacjentki
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Rozpoczeto roéwniez leczenie miejscowe w postaci oktadow nasgczonych
wodorowegglanem sodu przyktadanych w obrgbie prawej konczyny gornej oraz na okolice
ledzwiowa w miejscach najwigekszych wybroczyn i zasinien. Do terapii miejscowej dotaczono
takze heparyne w postaci zelu do smarowania okolic obrzeknietych. W celu zmniejszenia
obrzgku dodatkowo zastosowano furosemid. W trakcie hospitalizacji wystapita hipokaliemia i
hipoproteinemia, w zwigzku z tym pacjentce uzupetniano potas przez 6 kolejnych dni droga
doustng oraz czterokrotnie przetoczono 20% roztwér albumin. Leczenie pozwolitlo na
uzyskanie stopniowej poprawy, zmniejszenie obrz¢ku oraz ustgpowanie podbiegnigé
krwawych. Pacjentka zostata wypisana po 10 dniach pobytu w Klinice w stanie dobrym,
odstawiono dotychczasowe leczenie oraz zalecono przyjmowanie kwasu acetylosalicylowego

w dawce 75mg 1 tabletka dziennie przez kolejne 2 miesiace.
DYSKUSJA

Jad Vipera berus wykazuje przede wszystkim dziatanie proteolityczne, hemolityczne
oraz cytotoksyczne, co stanowi gtowna przyczyne obrazu klinicznego zatrucia (9,10). Proteazy
serynowe (SVSP) i metaloproteinazy (SVMP) stanowig dwie gtowne grupy biatek jadu V. berus
badanych na terenie Rosji (odpowiednio 31% 1 19% wszystkich zidentyfikowanych biatek jadu)
(11), ale w jego sktad wchodza rowniez fosfolipazy A» (PLA2), peptydy natriuretyczne (NP),
proteazy asparaginowe (AspP), biatka sekrecyjne bogate w cysteing (CRISPs), lektyny typu C
(snaclecs), oksydazy L-aminokwasowe (LAAOs), dezintegryny 1 inhibitory proteazy typu
Kunitz (KTPis) (12). Wedlug innego badania, u Zmii V. berus na terenie Stowacji najbardziej
rozpowszechnionymi biatkami byty fosfolipazy (prawie 60% wszystkich biatek jadu) i proteazy
serynowe (15% wszystkich biatek jadu) (13). Sktad jadu Vipera berus charakteryzuje si¢
znaczng aktywnoscig hemo- 1 cytotoksyczna, a roznice w skladzie przektadajg si¢ na roznice w
obrazie klinicznym po zatruciu (6). Wymienione zwiazki, szczeg6lnie metaloproteinazy
trawigce skladniki macierzy pozakomoérkowej, uszkadzaja §rodbtonek naczyniowy, prowadzac
do wynaczynien osocza, obrzeku i hipowolemii. Fosfolipaza A2 ma dziatanie hemolityczne,
cyto- oraz miotoksyczne (10). Malina i in. (14) opisali réwniez neurotoksyczng aktywnos$¢
nerwowo-mie¢sniowa jadu V. berus.

Kazdy pacjent z podejrzeniem ukgszenia przez zmij¢ powinien zosta¢ hospitalizowany.
Konieczne jest unieruchomienie konczyny, zapewnienie spokoju choremu oraz potwierdzenie
faktu ukgszenia. Wywiad powinien obejmowac czas zdarzenia, termin ostatniego szczepienia
przeciw tgzcowi, stosowane leki, choroby wspotistniejagce oraz wystepowanie alergii (15). W

przypadku braku objawow reakcji na jad, ale z obecnos$cig §ladow wktucia, pacjent powinien
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pozosta¢ w szpitalu pod obserwacja przez co najmniej 2 godziny. W miejscu ukgszenia oznacza
si¢ granice obrzgku, dokonujac pomiaru obwodu konczyny co 15 minut, do momentu
odnotowania braku powigkszania si¢ obrzeku. Pozwala to oceni¢ dynamike szerzenia si¢ jadu
oraz skuteczno$¢ podanej antytoksyny. Réwnolegle monitoruje si¢ ci$nienie tetnicze, tetno,
oddech, saturacj¢ oraz progresj¢ objawOw miejscowych 1 ogoélnych. Nalezy rozwazy¢
profilaktyke przeciwtezcowa i — w wybranych przypadkach — antybiotykoterapi¢ (7,15-18).
Pacjenci z fagodnym przebiegiem powinni by¢ obserwowani co najmniej 24 godziny, gdyz stan
kliniczny moze si¢ gwaltownie pogorszyc¢.

Do najczestszych objawow naleza widoczne $lady wktucia po z¢bach jadowych na
skorze (dwie rany kiute w odstgpie 6-8 mm), bdl oraz narastajacy obrzgk i wybroczyny w
miejscu ukaszenia, ktére po kilku godzinach moga obejmowaé nawet calg konczyne. W
niektorych przypadkach moze wystapi¢ zapalenie naczyn chtonnych i ich miejscowe
powiekszenie, co wskazuje na rozprzestrzenienie si¢ jadu do uktadu limfatycznego. W miejscu
ukaszenia mogg pojawic si¢ krwotoczne pgcherzyki i pecherze, zazwyczaj po 12 godzinach (6).
Objawy ogolnoustrojowe obejmujg zaburzenia hemodynamiczne (hipo- lub hipertensje,
wstrzgs), dolegliwo$ci ze strony przewodu pokarmowego (nudno$ci, wymioty, bol brzucha,
biegunka), zaburzenia neurologiczne (ptoza, oftalmoplegia, diplopia, dysfagia z nadmiernym
Slinieniem, dyzartria, porazenie mig¢sni twarzy, uogolnione ostabienie migsni), powiktania
kardiologiczne (arytmie, uszkodzenie migé$nia sercowego, zatrzymanie krazenia), koagulopatie
w tym (zespdl rozsianego wykrzepiania wewnatrznaczyniowego), rabdomiolize z
mioglobinurig i mozliwoscig rozwoju ostrej niewydolnos$ci nerek, hiperglikemig¢ stresowg oraz
nasilony niepokdj 1 lgk. Nasilenie objawow zalezy od wieku, plci, masy ciata 1 chorob
wspotistniejacych (6,10,19-21). Opisany przypadek potwierdza, ze mimo dobrego stanu
ogoélnego przy przyjeciu, mozliwa jest szybka progresja obrzeku i rozleglych zmian
wybroczynowych obejmujacych cala konczyne goérna, przednig $ciang klatki piersiowe;,
polowe powlok jamy brzusznej 1 plecow oraz okolice posladkéw — co uzasadnia koniecznos¢
Scistej obserwacji 1 dynamicznego monitorowania.

U kazdego pacjenta powinny by¢ wykonane podstawowe badania laboratoryjne, w tym
badania parametrow krzepnigcia takich jak: czas protrombinowy (PT), czas trombinowy (TT),
czas cze$ciowej tromboplastyny (APTT), fibrynogen, liczbe ptytek krwi, miedzynarodowy
wspolczynnik znormalizowany (INR) oraz poziom D-dimeréw. Nalezy wykonaé takze
morfologi¢ krwi, monitorowa¢ funkcje watroby: stezenie bilirubiny, aminotransferazy
alaninowej (ALT), aminotransferazy asparaginianowej (AST), dehydrogenazy mleczanowe;j 1

fosfokinazy kreatynowej, oraz czynno$¢ nerek: (badanie ogdlne moczu, st¢zenie mocznika,
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kreatyniny 1 poziom elektrolitow). Parametry krzepnigcia powinno si¢ wykonywac przy
przyjeciu, a nastgpnie co sze$¢ godzin przez 24 godziny, wraz z pulsoksymetrig i
elektrokardiogramem (EKG). Pozostate badania nalezy zleca¢ w zaleznosci od stanu
klinicznego pacjenta. Sciste monitorowanie glikemii jest szczegélnie wazne w przypadku
chorych w stanie krytycznym (6). Najczesciej stwierdzane odchylenia w badaniach to
leukocytoza z neutrofilia (>15 000-20 000/ul), podwyzszone st¢zenie biatka C-reaktywnego
(CRP >10 mg/L), wzrost kinazy kreatynowej (CK 200-500 U/L) i AST (45-200 U/L) (8), a
takze — rzadziej — trombocytopenia, wydtuzenie PT 1 APTT, obnizenie stezenia fibrynogenu i
wzrost D-dimerow (10). W przedstawionym przypadku odnotowano leukocytoze z neutrofilia,
niedokrwisto$¢ hemolityczng, podwyzszone aktywnosci ALT i AST, zwigkszone stezenie D-
dimeréw, hipofibrynogenemi¢ oraz skrocenie czasu APTT.

Leczeniem w przypadku ukaszenia przez zmij¢ jest antytoksyna, czyli surowica konska
zawierajgca przeciwciala neutralizujace jad zmii zygzakowatej Vipera berus berus (22).
Podstawowym wskazaniem do podania antytoksyny po ukgszeniu przez zmij¢ jest narastajacy
obrzek, swiadczacy o przedostaniu si¢ jadu do organizmu. Obraz kliniczny moze by¢ réozny w
zalezno$ci od lokalizacji ukaszenia i stopnia nasilenia obrzgku, m.in. powigkszajacy si¢ obrzek
w miejscu ukaszenia, obrzek twarzy, szyi lub jamy ustnej z ryzykiem obturacji drég
oddechowych czy obrzgk obejmujacy ponad polowe ukaszonej konczyny. Pozostalymi
wskazaniami do podania antytoksyny sg m.in. leukocytoza ponad 20 000/ul, hemoliza,
zaburzenia krzepnigcia, zaburzenia rytmu serca i hipotonia. Szybkie podanie antytoksyny
znaczaco niweluje ryzyko wystapienia reakcji anafilaktycznej lub anafilaktoidalnej na jad (23).
Przeciwwskazaniem do jej podania jest uczulenie na konska antytoksyne w wywiadzie (24).
Przed podaniem wykonuje si¢ probe s§rodskorng, a w przypadku braku mozliwosci jej
przeprowadzenia — stosuje si¢ w ostonie adrenaling. Proba polega na wstrzyknigciu §rodskornie
0,1 ml antytoksyny rozcienczonej 1:10 0,9% roztworem chlorku sodu. Nastgpnie obserwuje si¢
pacjenta pod katem wystgpienia zaczerwienienia i bagbla w miejscu podania przez okoto 10-20
minut. Jesli wspomniane objawy nie wystapig, mozna podaé pelng dawke. W przypadku
dodatniej proby stosuje si¢ schemat odczulajacy zgodny z zaleceniami producenta (25).

Podanie glikokortykosteroidow moze by¢ rozwazone w przypadku wystapienia
wstrzasu anafilaktycznego lub choroby posurowiczej, jednak nie zaleca si¢ ich w rutynowym
stosowaniu (24) W wyjatkowych przypadkach mozna je zastosowaé, gdy dotychczasowe
leczenie nie zmniejszylo obrzeku lub dolegliwosci bolowych (26). W przedstawionym
przypadku z powodu znacznej hemolizy, rozlegtego obrzeku oraz w celu zmniejszenia ryzyka

reakcji na podanie obcego bialka zdecydowano o wiaczeniu kortykosteroidow uzyskujac
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poprawe kliniczng. W sytuacji wystgpienia duzych wartosci dimerow D zdarza si¢ potrzeba
podania heparyny w celu prewencji zespolu rozsianego wykrzepiania wewnatrznaczyniowego.
Leczenie objawowe obejmuje podaz ptynow, leki przeciwbolowe i przeciwwymiotne. Kwestia
antybiotykoterapii pozostaje dyskusyjna: czg$¢ autoréw uznaje jg za zbedng, inni wskazujg na

ryzyko zanieczyszczenia rany (24).
WNIOSKI

Kazdy przypadek ukaszenia przez zmij¢ zygzakowata (Vipera berus) w Polsce stanowi
istotne zrodlo danych praktycznych, umozliwiajacych doskonalenie diagnostyki i
postepowania terapeutycznego. Zmiany klimatyczne sprzyjajg zwigkszonej liczbie kontaktow
cztowieka z tym gatunkiem w obrgbie miejsca zamieszkania, co w przysztos$ci moze prowadzi¢
do wzrostu czestosci ukaszen. Przedstawiony przypadek podkresla koniecznos¢:
1. Wczesnego rozpoznania i monitorowania dynamiki zmian miejscowych oraz
parametrow Kkrzepnigcia
2. Szybkiego podania antytoksyny
3. Scistej obserwacji pacjenta z pozornie tagodnym przebiegiem, ze wzgledu na ryzyko
poznego pogorszenia

4. Edukacji w zakresie postepowania i diagnostyki roznicowe;.

Zgoda. Uzyskano pisemng zgode pacjentki na publikacje zdjec.
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