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TOXIZITÄT: stark kardio-, gerinnungs- und lokaltoxisch; sehr giftig wegen großer 
Giftmenge; pro Biß sind möglich 1-5-(10) ml mit 200 mg-1g-(2,5g) kristallisiertes 
Gift(2)

SYMPTOME: Sofort nach Biß Blutdruckabfall bis Schock u. Atemnot (nach 15-30 
min) möglich; Blutgerinnungsstörung auch erst 1-2d später einsetzend, vor allem bei 
früher Antiserumgabe
LOKAL: Schmerz, Schwellung schon nach 5 Min. bis 1h, später hämorrhagisches 
Ödem, Blasenbildung, später Nekrose ab 4. Tag (1,2,4)
ZNS: sofort nach Biß Bewußtseinsverlust, Verwirrtheit, Amnesie (3); Akkomodations-
störungen + Taubheit (5)
PULMO: 30 Min. nach Biß Dyspnoe, Enge in Brust, Hyperven- tilation (1,2); 
Lungenödem für 2 d beginnend am 2. Tag, trotz Antiserumgabe am 1. Tag (1)
COR: Schock, Bradykardie und andere Arrhythmien, QT-Verlängerung; 
kardiomytoxische EKG-Veränderungen (1,2,4); auch Herzstillstand 30-120 Min. nach 
Biß berichtet (1,2)
GERINNUNG: zu Anfang Thrombopenie bei norm.Gerinnung nach ca. 1-2 d 
verlängerte Thrombinzeit, Fibrinogenabfall D-Dimer-Anstieg, Quickabfall trotz initial 
Antiserumgabe (evtl.langsame Toxinnachresorption aus der Bißstelle) Hemmung der 
Thrombozytenaggregation;
SONST: Magenschmerzen, Erbrechen; Schwellung von Zunge + Augenlieder 
(angioneurotisches Ödem) (2)

TOXIN: Giftgehalt von 1-5-(10) ml mit 200 mg - 1g- (2,5g) kristallisiertes Gift (2);
LD 50 i.v. (konz. Gift Tierversuch): 0,2-2 mg/kg (2) s.c. + i.m.: 2-5-(150) mg/kg (2)
3-4% thrombin- + plasmin- ähnliches Enzym (Gabonase): defibriniert durch Bildung 
von unvollständigem Fibrin das Blut, Mol. Gew.ca.35000 (1,2)
Myotoxizität: im Tierversuch Störungen der Reizleitung; Herabsetzung der 
Amplitude + Dauer des Aktionspotentials durch herabgesetzten Ca-Einstrom; 
Verminderung der Myokardkontraktilität (2b)
Sonst: thrombozytenaggregationshemmendes Toxin; evtl. Bradykinin, 
Prostaglandine, Neurotoxine + 11 andere Enzyme (2) Hämorragine verursachen 
Separation von Gefäßendothelzellen mit nachfolgender Blutextravasation (2b); 2% 
Phospholipase ohne sichere patholog. Bedeutung (2)

VORKOMMEN: B. gabonica gabonica und B. gabonica rhinoceros: in WestZentral-, 
Ost- u. Südafrika
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SYNONYME: Bitis rhinoceros (Peters W. 1882); Cerastes nasicornis (Hallowell 
1857); Echidna gabonica; Forrest puff adder; Gaboon Viper; Gaboon adder; Gabun 
Viper; Vipera rhinoceros (Jan 1859)

KLASSIFIKATION: Giftschlangen, Viperidae
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