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Les contacts étroits avec la nature sont passionnants et instructifs, mais présentent
quelques risques lorsqu’on se trouve en présence d’animaux venimeux [1].

Les envenimations regroupent un certain nombre de pathologies dues a différents agents
existant dans I'air (hyménoptéres), sur la terre (scorpions, vipéres..), ou dans I’eau (coquillages,
poissons, ..) [1].

Tourisme, activités professionnelles et cohabitation...plusieurs raisons et activités font
gue le contact entre ’homme et les animaux venimeux se fait de plus en plus fréquemment [1].

Les morsures et envenimations de serpent sont a I'origine d’une mortalité importante et
d’handicap physique et psychologique chez I’lhomme, mais leur connaissance comme probléme
de santé publique a I’échelle internationale est entravée par une insuffisance des données
épidémiologiques [2]. Ce n’est justement qu’en 2009 que I'organisation mondiale de la santé a
reconnu que I'ampleur du probléme de morsures de serpents a été négligée [3].

En effet, chaque année, il y a plus de 5 millions de personnes mordues par les serpents
dans le monde, dont 4 millions en Asie, 1 million en Afrique, et 350 000 en Amérique,
responsables, respectivement, de 100 000, 20 000 et 5 000 décés et de 100 000 séquelles
graves [1].

L’incidence des envenimations par serpent en Afrique du nord est de : 11 pour 100 000
habitants par an, au Maroc : 0,2 pour 100 000 habitants par an [3].

Le centre antipoison du Maroc a déclaré 1761 cas de morsures de serpents durant la
période allant de 1980 a 2008, avec un taux de létalité : 7,2 % [3], et un taux de mortalité
avoisinant les 4% [4].

Il existe deux familles venimeuses au Maroc, Les Elapidae représentés par le Naja legionis
qui entrainent en cas de morsure un syndrome neurotoxique, et celle des Viperidae responsable
en cas d’envenimation du syndome necrotico-hémorragique et qui comprennent sept espéces :
Bitis arientans, Cerastes cerastes, Cerastes vipera, Vipera latastei, Daboia mauritanica, Vipera

monticala, Echis carinatus [3].
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Toutefois, la majorité des envenimations au Maroc semble de la famille des Viperidae [2].

Les morsures de serpents constituent une urgence médico-chirurgicale rencontrée dans
tous les continents [5]. Leur présentation clinique est polymorphe, et en fonction des espéces.

Ces manifestations sont I'expression clinique de la composition chimique des venins.
Ceux ci constituent un mélange de composés a activité enzymatique ou non, agissant a
différents niveaux, a savoir I'némostase, I'némodynamique, la conduction neuromusculaire...[5].

Le principal traitement de [I’envenimation confirmée repose sur la sérothérapie
antivenimeuse. Elle est la seule thérapeutique spécifique et efficace contre les venins de serpents
[5, 6].

Cette thérapie antivenimeuse fait défaut dans beaucoup de pays en voie de
développement et pose ainsi des problemes de prise en charge. Ces derniers sont d'autant plus
majorés par la difficulté d’acces aux centres de soin, et par le recours facile a la médecine
traditionnelle [4, 5].

Décrire le profil épidémiologique, les manifestations cliniques, la gravité, le devenir et la
prise en charge thérapeutique des envenimations vipérines chez des enfants agés de moins de

15 ans dans notre structure sont les objectifs de notre étude.
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Nous avons mené une étude rétrospective durant la période s'étalant entre Avril 2009 et
Septembre 2011, incluant tous les cas d’envenimation vipérine admis durant cette période au
service de réanimation pédiatrique du centre hospitalier Mohammed VI.

Les criteres d’inclusion étaient la présence de traces de crochets avec au moins un signe
locorégional et ou général de I’envenimation ou la présence effective du serpent en cause et/ou
sa description par un témoin ou la victime.

Les variables étudiées étaient : I’dge, le sexe, la région de provenance, le moment de la
morsure, type de serpent, délai de prise en charge, la structure de santé consultée ainsi que la
prise en charge initiale dans cette structure, le délai d’admission en réanimation pédiatrique ,

les aspects cliniques des victimes, la gravité, le traitement recu et les modalités évolutives.

Pour chacun des patients hospitalisés une fiche d’exploitation était remplie : Annexe I.
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Nous rapportons les observations de dix enfants victimes de morsures de viperes,
hospitalisés au service de réanimation pédiatrique du centre hospitalier Mohamed VI durant la
période s’étalant entre Avril 2009 et Septembre 2011, et qui illustrent la variabilité
sémiologique des envenimations vipérines allant de la simple réaction locale au véritable
syndrome vipérin grave : cedéme rapidement extensif, nécrose, choc hémorragique dans un

tableau de coagulopathie de consommation.

. Cas n°1 -

Un enfant de 14ans admis en réanimation pédiatrique en Avril 2009, trois heures aprés
une morsure grave de vipére au niveau du membre inférieur gauche occasionnant chez lui des
vomissements, sueurs et myalgies intenses.

A l'admission, I'’enfant était angoissé, en état de choc, PA=70/40 mm Hg, FC=70 BPM.
Présence de traces de crochets au niveau du talon gauche avec cedéme et ecchymose
d’extension rapide. Les pouls pédieux et tibial étaient bien percus. Le score PIM 2 était de 24,8%.

La biologie révélait une anémie (Hg=10,9 g /dl), une thrombopénie sévere (4000/mm3),
le TP=60%, les CPK étaient dix fois la normale.

La réanimation a consisté en un remplissage vasculaire par du sérum salé, transfusion de
produits sanguins labiles, administration de dobutamine, réhydratation de base, prophylaxie
antiulcéreuse (ranitidine), analgésie par du paracétamol.

Au deuxieme jour d’hospitalisation, devant I'apparition d’un collapsus cardiovasculaire le
recours a la dopamine et a I'intubation ventilation contrélée devenait indispensable.

Au troisieme jour de IPadmission, installation d’une coagulation intravasculaire
disséminée sévére avec aggravation de I’état hémodynamique et de I’état local : installation d’un
syndrome de loge avec nécrose et phlycténe étendues jusqu’a la racine de la cuisse. La prise en

charge a ce stade a consisté en lintroduction de I'adrénaline, transfusion de concentrés
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plaquettaires et de culots globulaires. Une aponévrotomie de décharge a été réalisé et une
antibiothérapie a base de moxifloxacine a été démarrée.
Malheureusement I’enfant est décédé au cinquiéme jour d’hospitalisation dans un tableau

de défaillance multi viscérale.

Tableau | : cinétique du bilan biologique du cas n°1.

JOUR/BILAN J1 J2 J3 J4 J5
NFS/PQ PQ =4000 PQ=6000 PQ=3000 PQ=2500 D
/mm3 /mm3 /mm3 /mm3 E
Hg =10,9 g/dI Hg=9 g/dI Hg=6,5 g/dI Hg=4 g/dI C
GB =11000 GB=14000 GB=16000 GB=20000 E
/mm3 /mm3 /mm3 /mm3 D
E
Bilan -
d’hémostase TP =60% TP=50% TP=40% TP=20%
CPK CPK =10 fois la | CPK=19 fois la | CPK=25 fois la [ CPK=25 fois
normale normale normale la normale
Transfusion de
produits CG =0 CG =2 CG =4 CG =5 D
sanguins labiles | CP =5 CP =5 CP =5 CP =6 E
PFC =2 PFC =3 PFC =4 PFC =4 C
E
D
E
Catécholamines Dobutamine Dobutamine Dobutamine Dobutamine
+ Dopamine +Dopamine +Dopamine
+Adrénaline +Adrénaline
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Figurel : ecchymose et cedéme au niveau du pied gauche chez le cas n°1.

[I.Cas n°2 :

Un garcon agé de 12ans, originaire de Mjat, hospitalisé en Mai 2009 dans les huit heures
suivant une morsure de vipére au niveau du pied gauche occasionnant chez lui une tachycardie,
frissons avec sueurs.

L’examen a I'admission trouvait un enfant conscient, stable sur le plan hémodynamique,
I’'examen du membre concerné trouvait une nécrose de I'extrémité distale du gros orteil,
associée a une ischémie de la face dorsale du pied. Sur le plan biologique : plaquettes a 191000
/mm3, TP=60%, et un taux d’hémoglobine a 14g/dl. Le score PIM 2 était de 14,1%.

Le traitement a consisté en une analgésie (paracétamol associé a la codéine) et en une

incision de décharge. La durée d’hospitalisation était de trois jours. L’évolution était favorable.
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Tableau II: Cinétique du bilan biologique du cas n°2.

JOUR/BILAN J1 J2 J3
PQ =191000 /mm3 PQ =240000 /mm3
NFS/PQ Hg=14g/dI Hg=13,5g/dl
GB =9000 /mm3 GB =8000 /mm3
F
Bilan d’hémostase TP =60% TP =100% A
Vv
CPK CPK =normale CPK=normale 0
. . CG =0 CG =0 R
il :
PFC =0 PFC =0 B
Catécholamines - - :;

lll. Cas n°3 :

Un garcon de 12 ans, victime de morsure de vipére au niveau du membre supérieur

gauche, hospitalisé en unité de réanimation pédiatrique en Juin 2009 vingt-quatre heures aprés

la morsure.

A son admission, I’enfant était conscient, stable sur le plan hémodynamique. L’examen

du membre a trouvé un cedéme étendu jusqu’au bras avec un syndrome de loge associé a des

lésions de scarification. Le bilan biologique était normal. Le score PIM 2 était de 17,9%.

La prise en charge a consisté en l'injection du sérum antitétanique, antibiothérapie, et

une aponévrotomie de décharge avec surélévation du membre. L’évolution était favorable. A ] 4

d’hospitalisation le patient fut déclaré sortant.

-10 -
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Tableau Il : Cinétique du bilan biologique du cas n°3.

JOUR/BILAN J1 J3
PQ =250 000 /mm3 PQ =260 000 /mm3
NFS/PQ Hg=14g/dI Hg=14g/dI

GB =6000 / mm3

GB =4000 / mm3

Bilan d’hémostase

TP =100%

TP =100%

CPK

CPK = 15 fois la normale

CPK=13 fois la normale

Transfusion de produits
sanguins labiles

CG=0.
CP=0
PFC =0

CG=0.
CP=0
PFC =0

mriw(>»0|<>TE

Catécholamines

IV.Cas n°4 :

Une fillette agée de 14ans, originaire d’Ouarzazate, admise en réanimation pédiatrique

en Ao(t 2009, soixante-douze heures aprés une morsure de vipére au niveau du pied gauche.

A son admission, elle était consciente, bien orientée, apyrétique, stable sur le plan

hémodynamique. L’examen du membre trouve un érythéme diffus avec un syndrome de loge

installé. Le bilan biologique effectué en urgence était en faveur d’une coagulation intra

vasculaire disséminée, Hg=8,3 g/dl, taux de plaquettes=50000 /mm3, un TP=79%. Le score PIM

2 était de 18,9%.

La prise en charge a consisté en un remplissage vasculaire, transfusion de culots

érythrocytaires et de concentrés plaquettaires, analgésie par du paracétamol. Une aponévrotomie

de décharge a été indiquée. L’évolution était favorable. La fillette fut transférée a J 3

d’hospitalisation.

-11 -




Epidémiologie des envenimations vipérines
en unité de réanimation pédiatrique de I’Hopital d’enfants de Marrakech

Tableau IV : Cinétique du bilan biologique du cas n°4.

JOUR/BILAN Nn J2 J3

PQ =50000 /mm3 PQ =85000 /mm3 F

NFS/PQ Hg=8,3g/dl Hg=10,2g/dI A

GB=15000 /mm3 GB=15000 /mm3 \")

Bilan d’hémostase TP =79% TP=80% g

. . A

CPK CPK =8 fois la normale CPK=10 fois la normale B
CG=2. CG=0

Transfusion de produits L

sanguins labiles cP=4 cP=0 E
g PFC=0 PFC=0

Catécholamines

Figure 2 : érythéme diffus au niveau du membre inférieur gauche chez le cas n’4.

-12-
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V. Cas n°5:

Une enfant agée de 13 ans admise en unité de réanimation pédiatrique en novembre
2009, vingt-quatre heures aprés une morsure de vipére au niveau du troisieme doigt de la main
droite.

A son admission I’enfant était consciente calme, stable sur le plan hémodynamique,
I’examen local trouvait une cyanose avec cedéme de la main et de 'avant bras associé a des
lésions de scarification. La biologie montrait une thrombopénie a 102000 /mm3 et un TP=75%
mais I’hémoglobine était de 12g /dl. Le score PIM 2 était 14,1%.

Le traitement consistait en un remplissage vasculaire, analgésie par du paracétamol, et

I’injection du sérum antitétanique. L’évolution était favorable.

Tableau V : cinétique du bilan biologique du cas n°5.

JOUR/BILAN J1 J2
PQ =102000 /mm3 F
NFS/PQ Hg=12g/dI A
GB =14000 /mm3 \'
(0]
Bilan d’hémostase TP =75% R
CPK CPK : 4 fois la normale A
CG=0 B
Transfusion de produits CP=0 L
ins labil N
sanguins labiles PEC =0 E
Catécholamines _

VI. Cas n°6 :

Une enfant de 10 ans, de la région de Demnate, hospitalisée en unité de réanimation
pédiatrique en Avril 2010, cinqg heures aprés une morsure de vipére au niveau du membre

supérieur droit occasionnant chez elle des vomissements.

-13-
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A P’admission, la patiente était consciente, I’examen local avait révélé des traces de
crochets au niveau de la face latérale du troisieme doigt, avec un cedéme de la main et une
cyanose arrivant jusqu’au coude. Les pouls radial et ulnaire étaient bien percus, la pression
artérielle mesurée a 150/80 mm Hg, la fréquence cardiaque a 78 BPM. Le bilan hématologique
initial était normal : taux d’hémoglobine était de 14,2g/dl, taux de plaquettes=309000/mm3,
taux de prothrombine=87%. Le score PIM 2 était 20%.

La réanimation initiale comprenait un remplissage vasculaire par du sérum salé, une
analgésie par du paracétamol, et une surélévation du membre. La durée d’hospitalisation était de

deux jours et I’évolution était favorable.

Tableau VI : Cinétique du bilan biologique du cas n°6.

JOUR/BILAN n J2
PQ =309 000 /mm3 F
NFS/PQ Hg=14,2g/dl A
GB =8000 /mm3 Vv
Bilan d’hémostase TP = 87% CR)
CPK CPK = 6 fois la normale A
CG=0 B
Transfusion de produits
sanguins labiles cP=0 L
9 PFC=0 E
Catécholamines _

VII. Cas n°7:

Un garcon agé de 10ans, originaire de Chichaoua, hospitalisé en Janvier 2010 dans les
huit heures suivant une morsure de vipere au niveau de la face interne de la cheville gauche et
qui accuse des douleurs au niveau du site de la morsure associées a des douleurs abdominales.

L’examen a I"'admission trouvait un enfant conscient, TA= 80/50 mm Hg, FC a 121 BPM,

FR a 29 cycles par minute, la saturation en oxygene était a 99%. L’examen du membre concerné

-14 -
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a trouvé des phlycténes a contenu séro-hématique, un cedéme circonférentiel du membre allant
de I'extrémité a la mi-jambe, avec froideur et paresthésie. Le membre était douloureux a la
palpation et les pouls non percus. Le score PIM 2 était 22,3%.

Sur le plan biologique : Hg a 8,7g/dl, Hte a 26%, plaquettes a 33000/ mm3, TP=48%.

Le traitement a consisté en une analgésie (paracétamol associé a la codéine) et en une
incision de décharge. Une antibiothérapie et une transfusion de produits sanguins labiles.

L’évolution était favorable. L’enfant fut transféré a J 5 d’hospitalisation.

Tableau VIl : Cinétique du bilan biologique du cas n°7.

JOUR/BILAN J1 J2 J4 J5
PQ =33000 /mm3 PQ =60000 /mm3 PQ =95000/mm3 | F
NFS/PQ Hg =8,7 g/dI Hg =11 g/dl Hg =10,3 g/dlI A
GB =18000 /mm3 GB =20000 /mm3 GB =19000/mm3 | V
(0]
Bilan d’hémostase | TP =48% TP=65% TP=85% R
CPK=35 fois | CPK=25 fois | A
CPK CPK =30 fois la normale o 1a os 1a
normale normale B
Transfusion de CG=2 CG=0 CG=0 L
produits sanguins | CP=4 CP=3 CP=3 E
labiles PFC =3 PFC =1 PFC =1
. . . Dobutamine ]
Catécholamines Dobutamine ) Dobutamine -
+Dopamine

-15-
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Figure 3 : Etat local du cas n°7.

VIll. Cas n°8 :

Un enfant de 8 ans admis en réanimation pédiatrique en Mars 2010, trois heures aprés
une morsure grave de vipére au niveau du membre inférieur gauche occasionnant chez lui des
vomissements, sueurs et myalgies intenses.

A I'admission, I’enfant était angoissé, en état de choc, PA=65/40 mm Hg. Présence de
traces de crochets au niveau de la jambe gauche avec cedeme et ecchymose d’extension rapide.
Les pouls pédieux et tibial étaient difficilement percus. Le score PIM 2 était 26,2%.

La biologie révélait une anémie (Hg=9,9g /dl), une thrombopénie sévere (4000 /mm3), le

TP=55%, les CPK étaient douze fois la normale.

-16 -
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La réanimation a consisté en un remplissage vasculaire par du sérum salé, transfusion de
produits  sanguins labiles, administration de vasopresseur : Dobutamine puis adrénaline,
réhydratation de base, prophylaxie antiulcéreuse (ranitidine), analgésie par du paracétamol. Une
aponévrotomie de décharge a été réalisée et une antibiothérapie a été démarrée.
Malheureusement I’évolution était fatale. L’enfant est décédé a J 3 d’hospitalisation suite aux

complications de la coagulopathie de consommation.

Tableau VIII : Cinétique du bilan biologique du cas n°8.

JOUR/BILAN J1 J2 J3
PQ =4000 /mm3 PQ =6000 /mm3 D
NFS/PQ Hg =9,9 g/dlI Hg =7,2 g/dl E
GB =18000 /mm3 GB =22000 /mm3 C
E
Bilan d’hémostase TP =55% TP=45% D
E
CPK CPK =12 fois la normale CPK =20 fois la normale
CG=0 CG=2
Transfusion de produits
CP=3 CP=4
sanguins labiles
PFC =2 PFC =2

Catécholamines

Dobutamine

+Adrénaline

Dobutamine +

Adrénaline

IX. Cas n°9 :

Un garcon de 9 ans, victime de morsure de vipére au niveau de la main droite hospitalisé

en unité de réanimation pédiatrique en Avril 2010 dix heures apres la morsure.

-17 -
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A son admission, I’enfant était conscient, stable sur le plan hémodynamique (TA=110/55
mm Hg). L’examen du membre a trouvé un cedeme étendu jusqu’au bras avec un syndrome de
loge. Le score PIM 2 était 18,3%.

Le bilan ne révélait pas de signes biologiques de gravité.

La prise en charge a consisté en I'injection du sérum antitétanique, antibiothérapie, et
une aponévrotomie de décharge avec surélévation du membre. L’évolution était favorable. Le

garcon fut transféré a J 2 d’hospitalisation.

Tableau IX : cinétique du bilan biologique du cas n°9.

JOUR/BILAN J1 J2
PQ =200 000 /mm3 F
NFS/PQ Hg =11 g/dl A
GB =13000 /mm3 Vv
0]
Bilan d’hémostase TP =88% R
A
. B
CPK CPK =15 fois la normale L
. . . CG=0.
Transfusion de produits sanguins
labiles cP=0 :
PFC=0
Catécholamines _

X. Casn°10:

Un garcon agé de 15 ans, originaire d’Ouarzazate, hospitalisé en juillet 2011, 17 heures
suivant une morsure grave de vipére au niveau du membre inférieur gauche occasionnant chez
lui des vomissements, frissons et sueurs.

L’examen a I'admission trouvait un enfant conscient, en état de choc : PA= 80 /52 mm

hg, tachycardie= 90 BPM. Présence au niveau de la jambe gauche de phlycténes hémorragiques

-18 -
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confluentes par endroits, associé a un cedeme extensif compliqué d’un syndrome de loge. Par
ailleurs on a noté la présence de traces de crochets au niveau du talon gauche. Les pouls tibial et
pédieux étaient faibles. Le score PIM 2 a 'admission était 21,3%.

Le bilan biologique révélait une anémie (Hg= 8,5 g /dl), une thrombopénie sévére
(49000/mm3), le TP=47%, les CPK étaient vingt fois la normale.

La réanimation a consisté en un remplissage vasculaire par du sérum salé, transfusion de
produits sanguins labiles, administration de vasopresseurs a type de Dobutamine puis
adrénaline, antibiothérapie, analgésie par des dérivés morphiniques (nalbuphine), administration
du sérum antitétanique et une aponévrotomie de décharge a été réalisée.

L’évolution était marquée par l'aggravation de I’état local : installation d’une ischémie
puis d’'une nécrose du pied gauche qui a indiqué une amputation en urgence. En post

opératoire, on notait une stabilit¢ hémodynamique, sans complications locales reflétant une

évolution favorable. A J 4 d’hospitalisation I’enfant fut transféré.

Tableau X : cinétique du bilan biologique du cas n°10.

JOUR/BILAN J1 J2 J3 J4
PQ =49000 /mm3 PQ =60000 /mm3 PQ =92000 /mm3 F
NFS/PQ Hg=8,5g/dl Hg=9,5g/dl Hg=10,5g/dlI A
GB =22000 /mm3 GB =23000 /mm3 GB =22000 /mm3 \")
(0]
Bil ’hé R
llan d’hémostase | ., TP=75% TP=89% A
CPK CPK = 20 fois la CPK = 22 fois la CPK= 18 fois la B
normale normale normale L
Transfusion de CG =3 CG =1 CG =0
produits sanguins | CP =7 Cp =7 CP =0
labiles PFC =5 PFC =5 PFC =0
Dobutamine
Catécholamines Dobutamine Y | I_ Dobutamine
+ adrénaline
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Figure 5 : Aponévrotomie de décharge

au niveau du membre inférieur gauche chez le cas n°10.
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Tableau XI : Tableau récapitulatif du tableau clinique et évolutif des dix cas.

Temps Durée
PS | siege de _ _ _ | pm
Age 5 post Signes | Signes Signes Gradation , i , : de , X
saison la S, . ) L. 2 Aponévrotomie | Catécholamines | PSL .. évolution
(ans) morsure locaux| généraux | biologiques | clinique séjour
morsure (%) s
(h) @
Cas 1 14 printemps 3 MI Oui Oui Oui ] 24.8 Oui Oui Oui 5 déces
Cas2 12 Printemps 8 Mi Oui Oui Non ] 14.1 Oui Non Non 3 Favorable
Cas3 12 Eté 24 MS Oui Non Non Il 17.9 Oui Non Non 4 Favorable
Cas4 14 Eté 72 Mi Oui Non Oui 1 18.9 Oui Non Oui 3 Favorable
Cas5 13 Automne 24 MS Oui Non Oui Il 14.1 Non Non Non 2 Favorable
Cas6 10 Printemps 5 MS Oui Oui Non Il 20 Non Non Non 2 Favorable
Cas7 10 Hiver 8 Mi Oui Oui Oui 1l 22.3 Oui Oui Oui 5 Favorable
Cas8 8 Printemps 3 Ml Oui Oui Oui ] 26.2 Oui Oui Oui 3 Déces
Cas9 9 Printemps 10 MS Oui Non Non Il 18.3 Oui Non Non 2 Favorable
Casl0| 15 Eté 17 M Oui Oui Oui I 213 Oui Oui oui| 4 | Amputation
favorable
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Qui ont présenté des signes biologiques de gravité.

Tableau XII : Tableau récapitulatif de la cinétique du bilan biologique des cas

Jourl

Jour 2

Jour3

Jour 4

PSL

PQ: 4000 /mm3
GB: 11000 /mm?3

PQ: 6000 /mm3
GB: 14000 /mm3

PQ: 3000 /mm3
GB: 16000 /mm?3

PQ : 2500 /mm3
GB : 20000 /mm?3

J1 : CP+PFC
J2 : CP+CG+PFC

Cas 1
Hg : 10.9 g/dI Hg : 9 g/dl Hg : 6.5 g/dl Hg : 4g/dl J3: PFC+CG+PFC
TP : 60% TP : 50% TP : 40% TP : 20% J4: CP+PFC+CG
PQ : 50000 /mm3 PQ : 85000 /mm3
GB: 15000 /mm3 GB: 15000 /mm3
4 - -—- 1: CP+CG
Cas Hg : 8.3 g/d| Hg : 10.2 g/dl .
TP : 79% TP : 80%
PQ: 102000 /mm3
GB : 14000 /mm3
Cas 5 / — ___ ___ L
Hg : 12 g/dl
TP : 75%
PQ : 33000 3 PQ: 60000 3 PQ : 95000 3
Q /mm Q /mm Q /MMy cpepRCHCG
Cas 7 GB : 18000 /mm3 GB : 20000 /mm3 GB : 19000 /mm3 J2 : CPPFC
Hg : 8.7 g/dI Hg: 11 g/dl T Hg : 10.3 g/dl '
J4 : CP+PFC
TP : 48% TP : 65% TP : 85%
PQ : 4000 /mm3 PQ : 6000 /mm3
Cas 8 GB: 18000 /mm3 GB : 22000 /mm3 L L J1: CP+PFC
Hg : 9.9 g/dl Hg : 7.2 g/dl J2 : CP+PFC+CG
TP : 55% TP : 45%
PQ : 49000 /mm3 PQ: 60000 /mm3 | PQ: 92000 /mm3
Cas 10 GB: 22000 /mm3 GB: 23000 /mm3| GB: 22000 /mm3 L J1: CP+PFC+CG
Hg : 8.5 g/dl Hg : 9.5 g/dl Hg : 10.5 g/dl J2 : CP+PFC+CG
TP : 47% TP : 75% TP : 89%
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«  Ont été colligé durant cette période dix cas d’envenimation vipérine.
« L’dge moyen : 11,7ans (8-15 ans).

« Tous nos patients sont d’origine rurale :

3,5

2,5 -

0,5 -

OUARZAZATE MEJAT DEMNAT OULAD ISSA CHICHAOUA

Figure 6: Origine des patients de notre série.

« On anoté une nette prédominance masculine.

mgarcon mFille

Figure 7: Sexe des patients de notre série.
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* Les morsures survenaient surtout le matin.

Figure 8: Horaire des morsures de viperes dans notre série.

* Les morsures survenaient majoritairement au printemps.

PRINTEMPS ETE AUTOMNE HIVER

Figure9: saison des morsures vipérines dans notre série.

* La moyenne du délai d’admission était de : 17,4 h (3-72h).
« Identification de I’espéce du serpent en cause dans un seul cas : vipéere a cornes.

* La morsure siégeait le plus souvent au niveau du membre inférieur.
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® Membre sup ®Membre inf

Figure 10: Siege des morsures de vipéres dans notre série.

* La douleur et I';edéme étaient présents chez tous nos patients.
» Des traces de scarifications étaient présentes dans 2 cas.
* Les envenimations étaient modérées a sévere dont trois cas d’authentique syndrome

vipérin grave.

GRADE 2

GRADE 3

Figure 11: Grades cliniques des envenimations vipérines a I’admission des patients
dans notre série.
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* Le syndrome de loge était présent chez huit patients.

e Le score PIM 2 moyen : 19,7%.

» Les signes biologiques de gravité étaient notés chez six patients parmi dix.

« Tous les patients de notre série ont recu un traitement antalgique, une sérothérapie
antitétanique adaptée en fonction de leur statut vaccinal.

« traitement symptomatique de I’état de choc : 3 cas.

» L’aponévrotomie de décharge a été indispensable dans huit cas.

» L’amputation était indiquée dans un seul cas.

» L’antibiothérapie a été justifiée chez neuf patients sur dix (nécrose: un cas,
aponévrotomie : huit cas).

» Aucun sérum antivenimeux n’a été administré.

» La durée moyenne d’hospitalisation était de : 3,3 jours.

« Déces : 2 cas.
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|. Données herpétologiques :

1. Classifications :

Apparus il y a 80 ou 100 millions d’années, les serpents font partie des vertébrés, classe
des reptiles, ordre des squamates, sous ordre des ophidiens [7]. Sur 2500 especes de serpents
décrits dans le monde , moins de 600 sont potentiellement dangereuses [5].

Il existe plusieurs classifications :

1.1. Classification en fonction de la disposition et tyg de crochet :

Cette classification est pratique. Elle permet de distinguer quatre groupes

principaux (figure n°12) [5].

__,:-—--.\_‘
o > DENTS
AGLYPHE FLEINES
P /
]
B /
CROGHETS
CRMMNELES
OPISTHOGLYPHE
CROCHETS POSTEAIEURS
Q@ _~
CROCHETS
CANRLICULES
C:Rm:af:: /
SOLENOGLYPHE
CROCHETS AEPLIABLES ANT

Figure 12: Classification des serpents en fonction de I’anatomie de leurs dentures [8].
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Tableau XIII: Classification des serpents selon la disposition des crochets [8].

e Crochets Glandes a . Morsure
Classification Dents Canal . Famille
ant/post venin dangereuse
Aglyphes + -/ - - + ou - colubridae -

Opistoglyphes + -/ - + + colubridae + ou -

Protéroglyphes + - /- + + Elapidae ++

solénoglyphes + ++/- + + Vipéridae ++

+ ++/- + + Crotalidae ++

a- Les aglyphes :
IIs sont dépourvus de crochets venimeux [5]. lls ne possédent ni glande a venin ni
appareil inoculateur [3]. Ce groupe est constitué de la majorité des 17 familles présentes dans le
monde, dont les plus importantes sont les Leptotyphlopidae, Typhlopidae, Boidae, et la majorité

des Colubridae, soit environ 1500 espéces [5].

b- Les opisthoglyphes :
Ils possedent des crochets venimeux symétriques disposés en arriere de la cavité
buccale, au niveau de la partie postérieure du maxillaire supérieur ce qui rend I’animal moins
dangereux [5, 9]. Les serpents appartenant a ce groupe sont capables d’inoculer de la salive
toxique et du venin en cas de morsure franche [5]. lls appartiennent a quelques genres de la
famille des Colubridae (représentés par environ 400 especes) [5]. Le venin est généralement

inflammatoire et hémotoxique, rarement neurotoxique [5].

c- Les protéroglyphes :
IIs ont des crochets venimeux fixes en avant du maxillaire supérieur [5]. Les crochets
sont relativement courts et assurent la pénétration du venin dans les tissus superficiels [5]. Chez

certains d’entre eux la disposition particuliere permet, outre la morsure, de projeter le venin a
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distance visant préférentiellement les yeux [5]. Le venin est neurotoxique et diffuse rapidement
dans I’organisme [5].
Il existe deux sous groupes :
- Les Elapidae :
300 especes environ : Naja ou Cobra, Dendroaspis ou Amba, Micrurus ou Serpent corail,
qui sont tous terrestres [9].

- Les hydrophidae :

Ce sont des serpents marins : Boulengerina ou Cobra d’eau vivant dans les eaux

continentales africaines et les Elapidae marins vivant dans I’océan pacifique [9].

d- Les solénoglyphes :

Ce groupe de serpents venimeux a un appareil inoculateur le plus perfectionné, deux
crochets mobiles articulés a la partie antérieure du maxillaire supérieure avec un canal
d’écoulement du venin au milieu du crochet entierement clos et se terminant en biseau amenant
ainsi le venin directement de la glande a la plaie causée par la morsure [9]. Le venin est injecté

en profondeur et sous pression [5].

Deux familles appartiennent a ce groupe :
- Les Vipéridae :

Appartiennent a I’embranchement des vertébrés, classe des reptiles, ordre des
squamates, sous ordre des ophidiens, famille des solénoglyphes [9]. Moins de 250 especes,
représentées par les viperes de I’'ancien monde [5]. Les Vipéridae possédent une téte large avec
un maxillaire supérieur tres court non excavé par le logement d’un organe sensoriel, il n’y a pas
de fossette entre I'ceil et la narine [9]. Le venin de ces derniers est inflammatoire, nécrosant et

cardiotoxique [5].
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- Les Crotalidae :

Ce groupe composé d’une cinquantaine d’especes, posséde une fossette creusée dans le
maxillaire supérieur entre I'ceil et la narine, cette dépression est tapissée par une peau spéciale
tres riche en éléments nerveux sensoriels, sensibles aux infrarouges permettant a ces serpents
de se guider vers leur proie méme dans I'obscurité [5, 9]. Dans ce groupe, on distingue :

Crotalus, Bothrops ( Bothrops lancealatus, Bothrops atrox, Bothrops brazili ), et Calloselasma [9].

1.2. Classification des serpents au Maroc :

La classification des ophidiens au Maroc a été définie par les nombreux travaux réalisés
par le département de zoologie et d’écologie animale de I'institut scientifique de rabat [3].

Au Maroc la faune ophidienne montre la présence de cing familles de serpents :

a- Famille Leptotyphlopidae [3]:
Représentée par une seule espéce: Leptotyphlops macrorhynchus, petit serpent
vermiforme d’une longueur de dix sept a vingt huit centimétres, ne présente aucune sécrétion
toxique dans sa cavité buccale. Ce sont donc des serpents inoffensifs pour I’lhomme. Son aire de

distribution se trouve au niveau du Sahara marocain.

b- Famille des Boidae [3] :

L’Eryx jaculus est le seul représentant. Sa taille est de I'ordre quatre vingt centimétres. Il
est dépourvu de crochets. C’est un serpent constricteur, tuant sa proie par étouffement. C’est

une espéce rare, trés discréte et confinée a I’extréme Est du pays.

c- Famille des Colubridae [10] :

Comprenant quinze espéces caractérisées par un corps allongé, des écailles lisses et des
plaques céphaliques larges. La téte est arrondie et faiblement distincte du corps. La queue est

filiforme.
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d- Famille des Viperidae [3] :

Comprenant sept especes a savoir : Bitis arientas, Cerastes cerastes, Cerastes vipera,
Vipera latastei, Daboia mauritanica, Vipera monticala, Echis carinatus.

Cette famille posséde un appareil venimeux complexe avec des crochets solénoglyphes
canaliculés et repliés contre le palais lorsque la gueule est fermée et qui se déplissent et
pénetrent dans la chair de la victime en cas d’attaque.

e- Famille des Elapidae [3] :
Représentée par une seule espéce Naja legionis. Ce type des serpents dispose d’un

crochet venimeux situé en avant du maxillaire (protéroglyphe) sillonné ou canaliculé.
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Tableau XIV : Serpents venimeux du Maroc [3].
Description, habitat et biologie

+ Description : Taile - 1,8 8 2,5m , de couleur brun noiratre ou gris clair;
+ Habitat : Milieux arides, semi-déserts, arganeraies, 0asis, oueds temporaires;
+ Biologie: Recherche la fraicheur et 'humidité dans les zones basses des dunes, les jardins et les cultures

« Activité : crépusculaire ou noctume pendant la saison chaude, diurne le reste de l'année.

+ Description : Taille moyenne 83 cm , son museau court et arrondi avec téte large et plate, de couleur brun pale a orange sombre &f porte des
bandes sombres sur toute la longueur;

5 | | » Habitat : Régions subdésertiques rocheuses ou sablonneuses des zones sahariennes;

+ Biologie : De meeurs nocturnes

+ Description : Serpent trés massif de forme trapue et lourde pouvant atteindre une taille de 1,91 m avec une téte neftement séparée du corps,
friangulaire petite et plate. Narines s'ouvrant au niveau de la partie supérieure du museau. Coloration : fond brun et marron avec des taches
blanches et noires en forme de chevrons.

+ Habitat: Terrestre fréquente dans les zones steppiques a végeétation claire, mais aussi des fourrées de palmier.

+ Biologie: Lent, gonfle son corps et siffle si menacé (Puff Adder). Posture frappante : dresse sa partie antérieure du corps en S et frappe
rapidement.

= Activité - actif a 'aurore parfois nocturme;

Daboia matiretanica
WA 2 |

+ Description : Taille maximum de 1,60 m, de forme trapue & téte triangulaire avec présence de taches sombres en chapelet en lignes sinueuses
ou en bandes transversales;

+ Habitat: Rochers, collines broussailleuses, vieux murs, eboulis & végétation trés ensoleillés, foréts a substrat rocheux et dans les endroits
clairs bien exposés au soleil.

+ Biologie : Nocturne et plus active au cours de début de soirée. Capture les proies par embuscade. Dérangée, elle tend 4 maintenir sa posi-
tion plutdt que de fuir, siffle fort

Cerastes cerastes
P

+ Description: Taille moyenne de 65 cm avec tte aussi large que longue et une queue courte, poiniue et nairdtre. De couleur jaune sable, péle
avec des tAches plus sombres. Les écailles supra-oculaires en forme de comes;

+ Habiat: Désert regs; hamadas, dunes non vives.

+ Biologie: Noctume et ematique '&té, sédentaire en hiver. Passe la joumée sous une couche de sable, yeux a fextérieur. Emet un frofiement
caracteristique et laisse sur le sable des fraces sinueuses fypiques.

+ Description: Petite taille de 49 cm . Les yeux sont apicaux &f portés par une pelite t&te bien individualisée. De couleur claire (jaune sable ou

B rouge brigue pale), et porte des taches sombres le long du corps;
| * Habitat : Localisée dans les régions sablonneuses et surtout les ergs et s'anfonce laissant uniquement ses yeux a [extérieur.

+ Description : Pefite taille (53 cm) avec un museau qui porte un appendice dirigé vers le haut;

+ Habitat - Pentes d'eboulis ensoleillées et portant des broussailles, foréls ciaires et feuillus;

+Biologie: Espéce “anthropophobe” ne tolerant pas la présence de Thomme. Temrestre ef habituellement diurne et nocturne et crépusculaire
en saison chaude. Si elle est dérangée, elle attaque plutdt que de senfuir. Fréquente également dans des biotopes chiiers 4 substrat sablon-
NEUx.

+ Description : Le plus pefit représentant du genre (3%m) avec une téte petite &t tnangulaire distincte du cou. Le museau légerement re-
troussé et arrondi . Les narines latérales &t les écailles dorsales carénees;

| » Habitat et biclogie: Généralement diume et terrestre & 'abri sous les pierres ou dans les végétations
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2. Les principaux caractéristiques des serpents :

2.1. Anatomie :

Les serpents sont allongés et dépourvus de membres individualisés.
La peau est recouverte d’écailles.

Les particularités ostéologiques, viscérales et sensorielles sont tout a fait remarquables :

a- Ostéologie [10]:

L’essentiel du squelette du serpent est composé d’un tres grand nombre de vertebres, de
140 a 435 selon les espéces, auxquelles sont attachées autant de paires de cotes, sauf au niveau
de la queue ou ces appendices osseux sont absents ou limités aux premieres vertebres caudales.
Le grille costal est ouvert et dépourvu de sternum. Les vertébres sont reliées entre elles par cing
surfaces articulaires permettant une remarquable cohésion. Ainsi, la moelle épiniére est protégée
tout en autorisant une flexibilité de la conne vertébrale. Cette disposition est exploitée lors de la
locomotion, trés variable en fonction de la qualité du sol.

Certaines espéces possedent des vestiges de ceinture pelvienne : quelques-uns des os du
bassin et parfois un embryon de fémur. En revanche, il n’y a jamais ni sternum, ni omoplate, ni
trace de membres antérieurs.

Le crane des serpents est composé d’un nombre élevé d’os fins articulés les uns aux
autres. L’absence de symphyse mandibulaire et maxillaire permet avec la disposition complexe
des articulations proximales de ces os, d’ingérer des proies d’un volume important, dont le

diametre peut étre supérieur a celui du serpent.
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os carneé

demi-machoire

ligament
élastique

Les mécanismes utilisés par les serpents
pour ouvrir grand leur bouche sont les
suivants :

- Il'os carré qui permet I'éloignement
des o0s maxillaires et des demi-
mdchoires, facilitant I'ouverture de la
bouche jusqu’a 160°;

- le ligament élastique placé entre les
demi-machoires

Figure 13: Ostéologie des crines de serpents [8].

Figure 14: serpent de I'’espéce Python Reticularis
contenant le corps d’un agriculteur en Indonésie [11].
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b- Organes internes [12] :

La disposition générale des organes internes du serpent s’adapte a la forme longiligne de

I’animal. Les viscéres sont allongés et disposés les uns derriére les autres.

| g = — - - -~ J
hama anatomique d'un bokde
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Le coeur de serpents possede deux oreillettes dissymétriques et un seul ventricule. Ce
dernier est situé au tiers antérieur pour une répartition équilibrée du sang dans toutes les
positions adoptées par I’animal. Une membrane incomplete divise le ventricule et permet d’éviter
le mélange du sang oxygéné provenant des poumons avec le sang de retour.

Le poumon gauche est absent ou atrophié. Le poumon droit mesure le quart du corps du
serpent et est peu alvéolé. Les échanges respiratoires sont faibles, ce qui explique le
métabolisme réduit des serpents. Les besoins énergétiques modestes ainsi que les réserves

d’oxygéne permettent la résistance prolongée des serpents a I’'anoxie.

Figure 16: Poumons de serpent [8].

L’excrétion des selles et des urines se fait par un conduit commun : le cloaque, résultant

de 'anastomose entre |'uretere et les intestins.

Les reins sont allongés et métanéphritiques. Il n’y a pas de vessie.
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c- Organes reproducteurs [10] :

Les testicules et les ovaires sont des organes allongés, pairs.

Les males ont des organes copulateurs pairs et symétriques, les hémipénis, logés au
repos dans la base de la queue. Ces hémipénis possédent un corps caverneux permettant
I’érection.

Chez la femelle, il existe des hémiclitoris et les ovaires sont alignés dans la cavité

abdominale.

d- Organes sensoriels [10] :

Les organes de sens sont inégalement développés chez les serpents.
- Ouie :

Les serpents ne possedent pas d’oreille externe. L’oreille moyenne, rudimentaire est
seulement représentée par la columelle qui remplace les trois osselets. La columelle serait
I’équivalent de I’enclume. Il n’y a ni trompe d’Eustache ni tympan. L’oreille interne connait une
disposition particuliére. Ainsi, le serpent, n’entend pas au sens classique, mais analyse des
vibrations percus par I’ensemble du corps et relayées jusqu’a I’oreille interne.

- Vision :

Les serpents ont une tres bonne vision. lls n’ont pas de paupiere et I'eeil est protégé par
une écaille transparente fixe. Le champ visuel est large, de 'ordre 120 a 140 degrés. Le cristallin
peut se déplacer d’avant en arriére, ce qui permet une accommodation visuelle et une mise au
point de I'image sur la rétine. La pupille est ronde ou elliptique et peut se dilater ou rétrécir en

fonction de la luminosité.

- Odorat :
On connait mal les capacités olfactives des serpents. Toutefois, le volume des bulbes et
des pédoncules olfactifs dans le télencéphale des serpents indique que cette fonction sensorielle

est particulierement développée.
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2.2. Reproduction et le développement :

L’accouplement chez les ophidiens présente des modalités relativement constantes : le
male glisse sur la femelle la couvrant de la téte a la queue, puis enroule sa queue autour de celle
de la femelle. L’accouplement dure parfois 48h et se déroule généralement au printemps [8].

La trés grande majorité des ophidiens pondent des ceufs : ovovipares, dont le nombre est
tres variable et peut dépasser la centaine. La durée de I’inoculation est variable selon les especes
et dépend de la température. Divers espéces sont ovovipares, c’est le cas des Vipéridae, des

Boas et des serpents marins [8].

2.3. Croissance et longitivité

Les serpents grandissent rapidement, la maturité sexuelle est atteinte a un age variable
selon les espéces et la région [20].

La croissance se ralentit et continue jusqu’a la mort. La mue survient a plusieurs reprises
de I'année affecte le corps entier. La thyroide joue un réle important dans le déroulement de ce
phénomene. Cet événement est pénible pour le serpent [8].

La longévité d’une couleuvre ou d’une vipére est de 10 a 15 ans, mais certaines especes
peuvent vivre une vingtaine voire une quarantaine d’années dans le cas des Boas et Pythons. La

mortalité est trés fréquente durant la premiere année [8].

2.4. L'alimentation :

Tous les serpents sont carnivores et mangent: des poissons, des grenouilles, des
fourmis, des escargots, des oiseaux, des ceufs, des mammiféres, des lézards, et méme des
serpents [12].

Les serpents avalent en général la téte de la proie en premier, puis des mouvements

successifs de leurs machoires poussent la nourriture en arriere [12].
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2.5. Rythme journalier et annuel [12] :

Les serpents ont rarement un cycle journalier déterminé. Ainsi ceux qui vivent dans le
désert deviennent nocturnes pendant I’été afin d’échapper a la chaleur du jour. De méme en été
la couleuvre a collier chasse surtout la nuit, adaptant son rythme biologique a celui de ses
proies. En effet la régulation thermique joue un role important dans le cycle quotidien des
ophidiens : ils peuvent se protéger de la chaleur ou au contraire en profiter en s’aplatissant sur
le sol.

Un rythme annuel est bien marqué chez les serpents : a 'automne les especes des
régions tempérées entrent en léthargie. Elles passent I’hiver dans un terrier ou sous des débris

végétaux a tres faible profondeur.

2.6. Les modes de locomotion [12]:

Quatre types de déplacement au sol sont décrits en fonction de la taille du serpent et de
la composition du terrain sur lequel il évolue.

a- Reptation ou ondulation latérale : Les ondulations sont amples, rapides laissent une trace
serpigineuse unique et continue. La vitesse peut atteindre dix kilometres par heure.

b- Locomotion de I'escargot ou de mille pattes Les serpents courts et massifs progressent en
ligne droite beaucoup plus lentement. La colonne vertébrale est constamment rectiligne ;
chaque paire de cOtes se souléve successivement permettant a I’écaille ventrale
correspondante d’accrocher le substrat et de faire avancer le serpent de quelques
centimetres. Cette démarche ressemble a celle de mille-pattes.

c- Locomotion en Accordéon :Les serpents de taille moyenne se déplacent sur sol accidenté
par progression télescopique ou en accordéon. Le serpent prend appui sur la partie
postérieure du corps, souléve la téte et la propulse en avant ou elle servira a son tour de

point d’appui pour ramener le reste du corps et le faire avancer.
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d- Le déroulement latéral : Sur sol meuble, comme du sable fin, les serpents progressent
par déroulement latérale. Le principe est similaire au précédent, mais la projection de
la téte se fait sur le co6té et non en avant de l'animal. Les traces du sol seront
constituées de deux barres paralleles discontinues.

Certains serpents arboricoles sont capables d’aplatir leur corps et de pratiquer un court

vol plané entre les branches.

2.7. Les prédateurs de serpent [8]:

Sont trés variés, certains serpents sont ophiophages tel le Cobra royal. Les mangoustes et
les hérissons sont spécialisés dans la chasse des serpents. Le circaéte jean-le-blanc, rapace

européen de grande taille, et le serpentaire africain sont également des chasseurs d’ophidiens.

2.8. Le mimétisme et moyens de défense [8]:

Les serpents présentent un mimétisme avec le milieu environnant, grace a leur couleur,
les constricteurs se dissimulent dans les foréts tropicales, les couleuvres arboricoles ressemblent
a des lianes, la vipére de I’erg prend la couleur des sables.

Les ophidiens ont d’autres moyens de défense, tels : posture menacante (anaconda),
projection de venin (Cobra cracheur), sifflement, simulation de la mort, expulsion de sécrétions
nauséabondes ou irritantes, le serpent a sonnette (Crotalidae) mobilise son bruiteur dés qu’un

ennemi s’approche.

Il. Les venins de serpents :

1. Généralités sur le venin de serpents :

Le mot venin vient du latin « venenum » qui signifie poison [8]. Depuis longtemps les
chercheurs scientifiques essayent de comprendre comment un liquide biologique peut entrainer

des symptomes trés variés pouvant étre alarmants et parfois létales [8].
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Le venin est une substance chimique inoffensive pour le serpent, qui représente pour lui
la salive nécessaire pour immobiliser puis tuer sa proie dans un premier temps et la digérer par
la suite [13].

La quantité de venin injecté lors d'une morsure dépend de plusieurs facteurs : I'espéce en
cause, la taille du serpent, I'efficacité mécanique de la morsure et le nombre de morsures (13).

Secrétés par la glande venimeuse, il est composé de plusieurs centaines de protéines,
pour l'essentiel des enzymes et des toxines [13, 14]. Parmi elles seules quelques unes sont
toxiques et induisent des troubles cliniques [14].

La composition du venin est variable dépendant de I'espéece et de la sous population
géographique du spécimen [26]. Des variations peuvent étre également observées entre les
membres d’une méme fratrie [14].

Ces variations expliquent parfois le manque d’efficacité des antivenins [14].

2. L’appareil venimeux des serpents :

L'appareil venimeux est un dispositif complexe qui associe une glande spécialisée
synthétisant une sécrétion toxique, le venin, et un dispositif vulnérant, le crochet venimeux,
capable d’injecter le venin dans I’organisme de la proie ou de I’agresseur [10].

Les glandes venimeuses sont tapissées par un épithélium disposé en acini ou en tubule
[10]. Elles sont triangulaires a grosse extrémité postérieure, alors que I’extrémité antérieure se
prolonge par un canal excréteur jusqu’au crochet correspondant [8].

L’appareil inoculateur composé d’une paire de crochets dont chacun posséde la forme
d’une aiguille fine, longue, recourbée d’avant en arriere depuis son implantation sur le
maxillaire supérieur jusqu’a sa pointe [8]. Les crochets sont creusés d’un canal amenant le venin
de la glande jusqu’a leur pointe [8]. Ces derniers peuvent avoir deux positions : une position de

repos ou ils sont couchés sous le palais, et une position de morsure ou ils sont protractés
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comme des griffes [8]. Au moment de la morsure, il y a une synchronisation mécanique de
toutes les composantes de l'appareil venimeux : la mandibule est abaissée, les crochets
protractés, les glandes a venin pressées par un faisceau musculaire du temporal et le venin est
injecté sous pression dans la profondeur des tissus de la victime [8].

L’anatomie de I'appareil venimeux est variable d’une famille a I'autre :

2.1. Les Boidae :
Possedent une salive toxique mais sont dépourvus d’appareil inoculateur [10].

2.2 Les Colubridae:

La glande venimeuse comporte une lumiere réduite, ce qui réduit sa capacité de stockage
du venin. Aussi aucun muscle n’est associé a la glande, en conséquence les modalités

d’injection sont peu efficaces [10].

2.3. Les Elapidae [10]:

La glande venimeuse des Elapidae s’est différenciée a partir de la glande labiale
supérieure. Entourée d’'une gaine fibreuse, elle a migré en arriére de I'eeil en région temporale,
ou elle apparait piriforme, saillante de chaque c6té de la téte .C’est une glande lobulée
composée de cellules séreuses disposés en acini. Les sécrétions sont stockées dans des granules
cytoplasmiques, avant de gagner la lumiere de la glande dont le volume va s’accroitre. De plus,
les glandes accessoires muqueuses sont disposées le long du conduit efférent et se déversent
dans le canal excréteur. Ce dernier s’ouvre a la base du crochet. L’expulsion du venin se fait par

la contraction d’un muscle propre constitué a partir des muscles mandibulaire et temporal.

2.4. Les Viperidae [10]:

La glande a venin des Viperidae correspond a une glande séreuse divisée en lobes située
en région temporale. Chaque cellule sécrétrice est apte a synthétiser I’ensemble des constituants

des venins a des vitesses différentes, ce qui peut expliquer une variation de la toxicité du venin

-44 -



Epidémiologie des envenimations vipérines
en unité de réanimation pédiatrique de I’Hé6pital d’enfants de Marrakech

au cours du cycle sécrétoire. La lumiere de chaque lobe permet le stockage d’une grande
guantité de venins. La glande venimeuse est entourée d’'une forte musculature assurant une
injection du venin sous pression. Le canal excréteur s’ouvre directement a la base du crochet
venimeux. Ce dernier présente des renflements sécrétant du mucus. Le crochet venimeux est
long et pourvu d’un canal clos sur toute sa longueur et qui débouche a I'apex de la dent. La

longueur du crochet favorise sa pénétration en profondeur.

3. Récolte du venin :

La récolte des venins se fait dans des laboratoires spécialisés, afin d’étudier sa
composition chimique et de synthétiser le sérum antivenimeux [15].

Pour les Vipéridae on applique leurs crochets sur le bord d’un cristallisoir et par massage
ou stimulation électrique des parotides, la vipere éjecte son venin dans le tube [16].

Le venin fraichement récolté est limpide jaunatre, légérement acide ou neutre, avec une
densité qui varie entre 1030 et 1050 [17]. Il est miscible a I'eau, ce qui le classe parmi les
substances albuminoides [17].

La quantité du venin varie d’une espéce a l'autre :

Tableau XV : Poids du venin en fonction de I'espéce [18].

Poids du venin aprés dessiccation
Serpents

en (mg)
Micrurus frantalis 9-30
Naja naja 231
Serpent Haje 19-48
Sepedon hémachatus 100
Natechis scutatus 35-40

-45-




Epidémiologie des envenimations vipérines
en unité de réanimation pédiatrique de I’Hé6pital d’enfants de Marrakech

4., Composition du venin :

Le venin est un mélange complexe de composants de nature essentiellement protéique

[5]. La classification du venin est basée sur sa composition biochimique :

4.1. Les enzymes

Les enzymes possedent des propriétés cytolytiques entrainant des conséquences
majeures [5]. Aussi elles agissent sur la coagulation sanguine, sur I’activation du complément et

sur I’accélération du métabolisme des glucides et des phospholipides [5].

Le venin des serpents est riche en enzymes trés diverses :

a- Les enzymes spécifiques de la coagulation :

La coagulation peut étre perturbée a différents niveaux (lyse des plaquettes, altération
des phospholipides, destruction du fibrinogéne, ...) par des enzymes spécifiques qu’on appelle

des exopeptidoses [17].

Ces derniers sont divisés en deux types :

- Les hemorragines :

Ce sont des inhibiteurs des facteurs de la coagulation dont la conséquence clinique est
un sang incoagulable [11].

Aussi ce type d’enzyme endommage I’endothélium vasculaire entrainant une hémorragie
systémique spontanée aggravée par I'incoagulabilité sanguine [11, 13].

On les appelle selon leur mode d’action de H1 a H10 (8) :

- H1 = consommation des facteurs de la coagulation.

- H2 = inhibition des facteurs : XII, XI, IX, VIII, X, VII, V et phospholipides.
- H3 = inhibition du facteur 3 plaquettaire.

- H4 = inhibition de la thromboplastine (lll).
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- H5 = inhibition de la prothrombine (ll).
- Hé6 = inhibition de la thrombine (lla).

- H7 = lyse spécifique du fibrinogene.

-  H8 = lyse spécifique de la thrombine.

- Les facteurs procoagulants :

Ce sont des activateurs des facteurs de coagulation ou des enzymes « Thrombine like »

qui miment ’action de la thrombine [11].

On nomme ces enzymes de C1 a C5, selon leur mode d’action (8) :

- Cl1= activation des facteurs : IX, VIII, X, VII, V, Ca2+, phospholipides.
- C2= activation de la thromboplastine (lll).

- (C3= activation de la prothrombine (ll).

- C4= enzyme thrombine-like activant ou non le facteur XIII.

- C5= agrégant plaquettaire.

Les conséquences cliniques peuvent se manifester par un syndrome thrombotique avec
formation de caillots et une coagulation intravasculaire disséminée avec hyperconsommation
des facteurs de coagulation et par conséquent l'installation d’'un choc hémorragique suite aux
déperditions sanguines importantes [11].

Le venin des Viperidae est particulierement riche en enzymes spécifiques de la

coagulation [11].

b- Les phopholipases :
Isolés dans tous les venins de serpents [17]. Ce sont des polypeptides trés hétérogénes
dont la plus fréquemment trouvée est la phospholipase A2 (lecithinase) qui intervient dans de

nombreux métabolismes [13] :
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- L’hydrolyse de phospholipides libres dans le milieu intérieur entrainant la création
des lysolicithines tensioactives qui agissent sur les cellules sanguines et
entrainent une hémolyse [17].

- L’hydrolyse des phospholipides membranaires entrainant une destruction des
membranes plasmiques [17]. Les cellules les plus touchées sont les globules

rouges, les leucocytes, les plaquettes [11].

c- Les estérases :

Sont des enzymes qui hydrolysent de nombreuses substances dont les principales sont
les nucléotides et I'adénosine triphosphate et par conséquent une mort cellulaire par blocage du

métabolisme général de la cellule [19].

d- Les hyaluronidases :

Ce sont des enzymes non toxiques, mais qui permettent la diffusion du venin dans tout
I’organisme entrainant chez la victime le caractére extensif des nécroses [11,17]. Tous les venins

possedent des hyaluronidases qui lysent les polysaccharides des tissus conjonctifs [17].

e- Les protéases :

Ce sont des enzymes digestives entrainant une lyse de tous les substrats protéiques de
la victime et par conséquent, une destruction tissulaire conduisant en partie a la nécrose [8,17].
Cette nécrose peut étre douloureuse pour le malade et le lit de surinfection bactérienne [8,17].
La quantité de protéase est tres variable d’un venin a I'autre, ce qui explique que la morsure de
certains serpents n’est ni douloureuse ni nécrosante (certains Elapidae, Hydrophidae), alors que
la morsure d’autres serpents entraine la digestion de tout le membre mordu (quelques

Viperidae) [8,17].
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En résumé :

Tableau XVI : Les principaux groupes d’enzymes des venins de serpents [19].

Enzymes pathogénes

Mode d’action

Effets cliniques

Hémorragines
De H1 a H8

Mode d’action varié

-Hémorragie

Facteurs procoagulants
De C1 aC5s

Mode d’action varié

-CIvD
-Syndrome thrombotique
-Hémorragie

Phospholipases

Hydrolyse de
phospholipides libres+
Hydrolyse des
phospholipides
membranaires

-Hémolyse
-Destruction des leucocytes
-Destruction des plaquettes

-Blocage de I'influx nerveux par

altération des membranes

Estérases

Hydrolyse diverse+
formation de bradykinines

Cytolyse
Hypotension artérielle
Défaillance myocardique

Hyaloronidases

Diffusion du venin

-Extension de la nécrose

-Facilitation de I’action des autres

constituants du venin

Protéases

Destruction tissulaire

Nécrose

4.2. Les toxines

Les toxines ont un poids moléculaire variable, mais généralement inférieur a 30 KDA [5].
Elles possédent la propriété de se fixer avec un tropisme variable sur un récepteur spécifique,
généralement membranaire,
pharmacologique est proportionnel a la quantité de toxine injectée (effet dose dépendant), la
taille de la toxine, son affinité pour les récepteurs et la quantité de ces derniers dans I’organisme

de la victime [5]. Ces toxines agissent en particulier

dont elles inhibent ou perturbent le fonctionnement [5]. L’effet

au niveau des nerfs des muscles

squelettiques, et au niveau de la jonction neuromusculaire [8].
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Il existe 5 groupes de toxines :

a- Neurotoxines post synaptique (toxines curarisantes)

Ces neurotoxines se fixent sélectivement sur les récepteurs post synaptiques de
I’acétylcholine, au niveau de la jonction neuromusculaire, cette liaison ne provoque pas de
dépolarisation de la membrane post synaptique [8]. Ces neurotoxines provoquent une paralysie
flasque des muscles squelettiques et la possibilité d’atteinte des muscles respiratoires et donc
risque de déces par arrét respiratoire [8]. Ce type de toxines ne se trouve que dans le venin des

Elapidae (Cobras et Mambas), et des Hydrophidae (serpents marins) [8].

b- Neurotoxines présynaptiques :

Ces toxines se fixent au niveau des récepteurs présynaptiques [13]. lls peuvent avoir des
conséquences contrariées, certaines neurotoxines empéchent la libération de |'acétylcholine
bloquant ainsi la transmission neuromusculaire, c’est le cas des venins de certains Elapidae [8,
13, 17]. D’autres neurotoxines présynaptiques accroissent la libération de I’acétylcholine et

auront le méme effet des toxines dites « fasciculines » [8].

c- Toxines fasciculines :

Découvertes dans le venin des Mambas de I’Afrique [8]. Ces molécules inhibent
I’acétylcholinestérase, I’enzyme qui dégrade I'acétylcholine [8]. Les récepteurs présynaptiques
comblés par I’acétylcholine entrainent des tremblements non coordonnés qui seront suivies de

paralysie musculaire [8].

d- Les cardiotoxines :

Il s’agit de toxines qui agissent sur les cellules excitables et notamment sur le tissu nodal
[17]. Ces molécules se fixent au niveau des membranes lipidiques et provoquent des
dépolarisations qui peuvent étre définitives [17]. Ces cardiotoxines ont été isolées dans le venin

des Cobras [8].
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e- Les myotoxines :

Les myotoxines se fixent au niveau des canaux sodiques des cellules musculaires et les
bloquent en position ouverte [17]. Il s’en suit des troubles osmotiques rapides avec lyse

musculaire [17]. Elles sont présentes dans le venin des Elapidae et des Viperidae [8].

5. Mécanisme de I’envenimation :

5.1. Généralités.

Des la pénétration du venin de serpent dans I'organisme, il se distribue rapidement dans
I’ensemble des tissus avec une affinité variable en fonction de la composition du venin [5]. Il
quitte rapidement le compartiment vasculaire pour diffuser par voie lymphatique dans les tissus
superficiels en 15 a 30 minutes, puis dans les organes profonds en une a 4 heures [19]. Ce
phénomene explique I'apparition des signes cliniques entre 30 minutes et la premiére heure
[20]. Ensuite on observe une redistribution du venin a partir des tissus profonds vers le
compartiment central [5]. Cette redistribution est favorisée par la sérothérapie qui joue un role
d’aspiration et par conséquent accélere I’élimination du venin hors de I'organisme [21].
L’élimination de ce dernier se fait en grande partie par voie rénale et digestive en trois a quatre
jours [5]. Par ailleurs, une fraction variable du venin peut se fixer sur des cellules (cellules autour
de la morsure, cellules du systeme lymphatique) entrainant une libération progressive du venin

dans I’organisme dans les jours suivants et qui se traduit cliniquement par des rechutes [22].

5.2. Mécanisme de I'envenimation chez les Elapidae

Les Elapidae ont en commun un venin riche en neurotoxines qui se fixent sélectivement
sur les récepteurs cholinergiques de la membrane post synaptique, bloquent I'influx nerveux et
par conséquent provoquent une paralysie des muscles squelettiques [5]. Les cytotoxines ont la
propriété de dépolariser les membranes cytoplasmiques et d’induire une lyse cellulaire a

I'origine de nécroses focales [5]. Il existe parfois, notamment chez les Mambas, d’autres toxines
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induisant un effet muscarinique trés précoce, une libération brutale d’acétylcholine ou une

inhibition de la cholinestérase [5].

5-3 Mécanisme de 'envenimation chez les Viperidae

Les venin des Viperidae ont une action inflammatoire, nécrosante, et agissent sur
I’agrégation plaquettaire et la coagulation sanguine. Ces phénomeénes sont la conséquence
clinique de I'arsenal enzymatique contenu dans leur venin [5]. En revanche le processus
hémorragique mis en jeu au cours des syndromes hémorragiques est complexe, en raison des

interactions fréquentes et contradictoires [5].

lll. Epidémiologie des morsures de serpent :

1. Incidence et létalité :

1.1. Monde :

Le nombre annuel de morsures de serpents dans le monde dépasse 5 millions et le

nombre de décés 125 000 par an [5].
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Tableau XVII : Incidence et sévérité des morsures de serpents dans le monde [5].

AR .'r-';a:.'.\;:.z.;i,l‘:

e S———
Europe m 25000 8000 0
Moyen-Orient 180 20000 {5000 100
USA - Canade M 4000 6500 15
Amériqua latine 400 300000 150000 5000
Atrigue 750 1000 000 500000 20000
Asie 3000 4000000 2000 600 100000
Océanie g 10000 3000 200
Tolal 5300 5400000 2682500 120 340

L’incidence et la mortalité de morsures de serpents est particulierement élevée dans les
pays qui abritent les especes les plus venimeuses, qui disposent d’une infrastructure sanitaire
rudimentaire et chez qui la disponibilité du sérum antivenimeux est faible [23].

Dans les pays tempérés, les morsures de serpents sont rares [5]. La plupart des pays
industrialisés (Amérique du nord et Australie) ainsi que le proche orient et certains pays d’Asie
(Japon et Corée) signalent peu d’accidents, qui sont généralement pris en charge dans les
services médicaux appropriés [5]. Prés de 100 000 morsures de serpents avec moins de 30 000
envenimations et de 350 déces y sont recensés chaque année [5].

En Amérique centrale et du sud, on signale 300 000 morsures, dont 150 000
envenimations en majorité traitées dans les hopitaux [5]. La létalité est faible : environ 5000

morts sont enregistrés [5].
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En Europe, l'incidence est de 1,06 pour 100 000 habitants par an, sans différence
significative entre les différentes zones géographiques : au nord de I’Europe I'incidence est de

1,03, en Europe centrale : 1,02, au sud : 1, 10 [24].
En France, on dénombre environ 500 envenimations chaque année [5].
En Hongrie, I'incidence des morsures de serpents est de 0,0265 par 100 000 habitants

par an et le taux de létalité est trés faible : 0,0005 par 100 000 habitants par an [25].

Incidemnce
Country (Ref.) Rate and 959% I per 100,000
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Figure 17: Incidence annuelle des morsures de serpent dans les différents pays d’Europe [24].
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En Afrique et plus encore en Asie, I'incidence est difficile a connaitre avec précision. Il est
probable que la moitié des morsures sont suivies d’envenimations. On estime 1 million de
morsures en Afrique et 4 millions en Asie avec respectivement 20 000 et 100 000 morts par an.
Le taux d’hospitalisation est certainement inférieur a 50%. En effet une grande majorité des
victimes consultent en priorité les thérapeutes traditionnels [26]. Ce qui est le cas dans notre
étude : 2 cas ont bénéficié initialement d’une prise en charge traditionnelle a type de
scarifications.

En Inde, I'incidence de morsures de serpent est de 200 000 cas par an et le nombre de

déces est estimé de 50 000 par an [27].

Tableau XVIII : Incidence des morsures dans de serpents les différents pays d’Afrique [13].

PAYS Incidence de morsures de serpents
(par 100 000 habitants par an)
Egypte 156 a 215
Benin 4500
Burkina Faso 35a120
Cameron 200 a 300
République de Congo 120 a 450
Cote d’ivoire 200 a 400
Ghana 86
Guinée 100a 150
Kenya 14
Liberia 420
Nigeria 174
Sénégal 700 a 900
Afrique du sud 31 a 89
Togo 130a 157
Zimbabwe 3,5
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1.2. Maroc:

L’ampleur des morsures de serpents au Maroc a été décrite a partir d’'une base de

données nationale recensée par le centre antipoison du Maroc

I’ensemble du royaume [3].

1761 cas de morsures de serpents ont été déclarés soit soixante cas de morsure par an.

L’incidence est 0,2 pour 100 000 habitants par an [3].

La répartition temporelle des cas de morsures de serpent a montré une augmentation

réelle a partir

du début de fonctionnement effectif du département de

toxicologique du centre antipoison du Maroc [3].
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Figure 18: Distribution des cas de morsures de serpent au Maroc en fonction des années et

certains événements qui ont accompagné cette évolution [3].
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1.3. Marrakech-Tensift- El Haouz :

Marrakech Tensift- El Haouz figure parmi les 5 régions du Maroc les plus touchées par

les morsures de serpents [3].

Tableau XIX : Répartition de cas de morsures de serpent déclarés par régions
entre 1980 et 2008 [3].

REGION Nombre de morsures de serpents
Souss-Massa-Daraa 375
Meknés-Tafilalt 170
Guelmim Es-Smara 124
Marrakech-Tensift- El Haouz 71
L’oriental 66
Tadla-Azilal 30
Doukala-Abda 15
Laayoune-Boujdour-Sakia El Hamra 8
TOTAL 1045

L’incidence cumulée entre 2004 et 2008 a montré que la région de Marrakech-Tensift-El
Haouz occupait la troisiéme position apres la région de Guelmim-Es Semara (1,13 pour 100 000

habitants) et la région de Tanger- Tetouan (1,04 pour 100 000 habitants) [3].
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Figure 19: Incidence cumulée sur 4 ans (2004-2008) des morsures de serpents

selon les régions [3].

-58 -



Epidémiologie des envenimations vipérines
en unité de réanimation pédiatrique de I’Hé6pital d’enfants de Marrakech

2. Données épidémiologiques :

2.1. Age :

Ce sont les enfants et les adultes jeunes qui sont généralement victimes de morsures de
serpents (13). La participation de ces derniers aux activités champétres et leur inattention au
cours des jeux expliquent la fréquence de leur atteinte [28].

En Hongrie, I’dge des victimes était entre 3 et 56 ans avec un age médian de 42 ans [25].

En Inde, 71% des cas de morsures de serpent avaient une tranche d’dge comprise entre
21 et 50 ans [27].

Au Maroc, ’dge moyen des victimes était de 26 +/- 17,5 ans avec des ages allant de la
période néonatale a 98 ans. Les enfants agés de moins de 15 ans représentaient 31% des cas [3].

Dans notre série I’’age moyen des enfants victimes de morsure de serpent est de

11,7ans avec des extrémes entre 8 et 15 ans.

2.2. Sexe :

Les morsures de serpent sont tres fréquentes chez le sujet de sexe masculin [11].

Aussi bien en Hongrie (95,8%) qu’en Inde (76%), la prédominance du sexe masculin chez
les victimes était évidente [25, 271].

Au Maroc, selon les données du centre antipoison du Maroc, le sexe ratio est de: 1,2 en
faveur du sexe masculin [3].

Ceci correspond aux résultats de notre étude : dix cas dont sept de sexe masculin.

2.3. Région d'origine:

Les morsures de serpent se produisent essentiellement en milieu rural, au périmetre
avoisinant la maison ou dans les champs pour les agriculteurs [28, 29]. Par ailleurs, ceci peut
survenir dans les grandes villes, par exemple a la ville de Jammu en Inde, les gens qui habitent

dans les jhuggies sont fréquemment mordus par des serpents lors de leur sommeil [11].
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Au Maroc, 70% des morsures de serpent survenaient en milieu rural [3].
Dans la série étudiée toutes les morsures se sont produites en milieu rural : Mejjat,

Ouarzazate, Demnate, Oulad Issa, Chichaoua.

2.4. Saison

La distribution saisonniére montre que les morsures de serpent sont plus fréquentes en
été suivi du printemps [3, 24, 27].

Dans notre série le pic de morsures de serpent est survenu en printemps (5cas/10) suivi

de I’été (3cas/10).

2.5. Horaire de la morsure:

La rencontre entre le serpent et 'homme se faisait surtout entre dix heures et midi, et
entre dix sept heures et dix neuf heures [3].
Notre étude a révélé que cinq morsures de serpent se sont produites le matin, deux

I’aprés-midi, trois le soir.

2.6. Circonstances des morsures de serpent :

La morsure de serpent est la conséquence d’une rencontre entre deux protagonistes dont
la présence en un méme lieu et au méme instant s’explique par une convergence d’activités [5].

Les serpents sont sédentaires et peu grégaires. Leurs déplacements sont rythmés par des
événements : chasse en vue d’alimentation une fois par semaine parfois moins, accouplement,
dispersion des jeunes a le sortie de I’ceuf [5].

Les circonstances qui mettent ’lhomme au contact des serpents sont les activités
agricoles ou récréatives chez des sujets qui ne couvrent pas leurs pieds ou qui portent que des
sandales. La modernisation de I'agriculture a réduit considérablement les risques qui restent

majeurs dans les régions faiblement mécanisées. En revanche, les aménagements hydro-
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agricoles favorisent la création de biotopes susceptibles d’attirer certaines espéces qui
représentent un danger potentiel [30, 31].

Dans certains cas on reléve des expositions plus particulieres liées :

-Soit a un comportement a risque qui entraine «les morsures hasardeuses » en forte
augmentation dans les pays industrialisés chez les manipulateurs de serpents dans le cadre de
leur profession ou leur loisir [32].

-Soit aux conditions de vie qui occasionnent certaines « morsures accidentelles » a
domicile lors du sommeil a cause de I'insalubrité des maisons dans les pays en développement

[5, 11].

IV. Répartition géographique des serpents :

1. Répartition géographique des serpents dans le monde :

Les serpents venimeux sont disséminés dans tous les continents, a I'exception des
régions polaires et quelques iles : I'lslande, Haiti et la nouvelle Zélande. lls abondent dans les

pays tropicaux [17].

1.1. Le continent européen :

a- Aunord de I'Europe :

La seule espece retrouvée est la Vipéra berus (figure n°20) [24].

b- En Europe centrale :

Deux especes sont présentes dans cette aire : Vipéra Berus, Vipéra Aspis [24].
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c- Au sud de I'Europe :

Présence d’une faune méditerranéenne composée d’espéces trés dangereuses (Figure
n°21) [24].

En France, il existe quatre especes de viperes. Deux d’entre elles ne sont pas
responsables de véritables envenimations. La vipere péliade ou Vipéra berus serpent des régions
froides, la vipere aspic ou Vipéra aspis serpent qui a besoin de soleil et de température
clémente, la vipére d’Orsini ou Vipéra ursini petit serpent inoffensif dont le venin n’est toxique
que pour les insectes , et la vipere basque ou Vipéra seoanei présente seulement dans I'extréme

sud-ouest du pays [8].

V. berus /

- Mo, xanthina
ﬂ V. seoonel
M s

Sympatry

Mao. wagneri

Mo. raddei

Mo. bulgardaghica

Figure 20: Distribution géographique des vipéres nord européennes [24].

-62-



Epidémiologie des envenimations vipérines
en unité de réanimation pédiatrique de I’Hopital d’enfants de Marrakech

V. aspis
- V. ammodytes
B V.lotostei
Wl Vo lebetina
Sympatry

Figure 21: Distribution géographique des vipéres sud européennes [24].

1.2. Le continent asiatique :

Trois familles de serpents venimeux sont présentes en Asie [11] :
- Viperidae (Exemple : Daboia siamensis) (figure n°22).
- Elapidae (exemple : Sri Lankan cobra- Naja naja) (figure n°23).

- Colubridae (Exemple :Rhabdophis subminiatus) (figure n°24).
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Figure 22: Daboia Siamensis de la famille des Viperidae [11].

Figure 24: Rhabdophis subminiatus de la famille des Colubridae [11].
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Tableau XX : Distribution géographique selon les pays des serpents venimeux asiatiques [11].

Pays

Serpents venimeux les plus fréquents

Elapidae :
Bungarus caeruleus,Bungarus niger, Bungarus walli, Naja

Bangladesh Kaouthia
Viperidae :
Cryptelytrops erythrurus
Bhoutan Elapidae : . . .
Bungarus niger, Naja naja
, Gloyduis brevicaudus, Gloydius intermedius, Gloydius
Coree ussuriensis, Vipera Berus
Elapidae :
Inde Bungarus caeruleus, Naja kaouthia,Naja naja
Viperidae: Daboia russelii, Echis carinatus, Hypnale hypnale
Elapidae :
Acanthophis laevis, Bungarus candidus, Naja sputatrix,
L. Naja Sumatrana
Indonésie .
Viperidae :
Colloselasma rhodostoma, Daboia siamensis, Cryptelytrops
albolabris
i Pelamis platurus, Lycodon aulicus, Lycodon capucinus,
Maldives .
Typhlops brahminus
Elapidae :
Bungarus magnimaculatus, Bungarus multicinctus, Naja
Kaouthia, Naja mandalayensis
Myanmar N
Viperidae:
Cryptelytrops albolabris, Cryptelytrops erythrurus, Daboia
siamensis
Elapidae :
Bungarus caeruleus, Bungarus niger, Naja naja, Naja
Nepale kaouthia
Viperidae:
Daboia russelii
Elapidae :
Sri Lanka Bl.mg;f\rus caeruleus, Naja naja
Viperidae :
Daboia russelii, Hypnale hypnale
Elapidae :
Bungarus candidus, Naja kaouthia, Naja siamensis
Thailande Viperidae :
Calloselasma rhodostoma, cryptelytrops albolabris, Daboia
siamensis
Elapidae :
. Naja sputatrix
Timor- Leste N
Viperidae :

Cryptelytrops insularis
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1.3. Le continent Américain :

On distingue dans ce continent deux grandes familles :
- Les Elapidae : En particulier le corail.

- Les Crotalidae : Les mocassins, les arboricoles ou Bothrops, serpent a sonnette et

le maitre de la brousse.

1.4. Le continent africain :

Il existe quatre cents especes de serpents dans le continent africain dont cent espéces

sont potentiellement dangereuses et peuvent causer des déces [13].

Quatre grandes familles existent dans ce continent [13]:
- Elapidae
- Viperidae
- Colubridae
- Atractaspididae
Il existe trois types de végétations en Afrique : la savane, la forét et le désert. Ces zones
sont généralement le lieu d’habitat des serpents [13].

- Les serpents les plus communs au nord de I’Afrigue [12]:

Naja haje, Cerastes cerastes (figure n°25), Echis leucogaster (figure n°26), Echis

pyramidum (figure n°27) et Macrovipera.

Figure 25: Cerastes cerastes [13].
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Figure 27: Echis pyramidum [13].

- Les serpents les plus communs a I’ouest de I’Afrique [12]:

Echis ocellatus, Echis leucogaster, Echis jogeri, Bitis arietans (figure n°28), Naja nigricollis,
Naja katiensis, Naja haje (figure n°29), Naja senegalensis (Figure n°30), Naja melanoleuca,

Dendroaspis polylepis, Dendroaspis viridis, Dendroaspis jamesoni.

Figure 28: Bitis arietans [13].
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Figure 30: Naja Senegalensis [13].

Les serpents les plus communs a |’est de I’Afrique [13]:

Echis pyramidum, Bitis arietans, Naja nigricollis, naja pallida (figure n°31), Naja ashei,

Naja haje, Dendroaspis polylepis, Dendroaspis augusticeps.

Figure 31: Naja pallida [13].
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- Les serpents les plus communs au centre de I’Afrique [13]:

Bitis arietans, Naja mossambica (figure n°32), Naja haje.

Figure 32: Naja mossambica [13].

- Les serpents les plus communs au sud de I’Afrique [13]:

Bitis arietans, Naja mossambica, Naja nigricincta (figure n°33), Naja nivea (figure n°34),

Naja annulifera (Figure n°35), Dendroaspis polylepis, Dendroaspis augusticeps.

Figure 34: Naja nivea [13].
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Bl Echis coloratfus (Burlon's
carpet viper, painted
carped vipar)

] E. loucogaster (White-
bellied carpet viper)

E. ocellatus (Wesl African,
ocellated carpet viper)

[0 E. pyramidum (North-East
African carpet viper,
Egyptian carpel viper)

Figure 36: Distribution géographigue des vipéres dans le continent africain [13].
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Figure 38: Echis ocellatus [13].
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Figure 39: Distribution des Large adders dans le continent africain [13].

23 W

M.

MNaya kalernsis
western brown spitting cobral)

—2

R VN rrossambica (Mezambigus
spitling cobra. MM fesi)

| I I |

1 M. nigimcolirs nignooirs (Black-necked
sgitling cobra)

spitting cobra)

=3
cabraj
B N nubise
0 N patids (Red spitting cobea
|

N, asid  (Ashea’s spilling cobra);
largely sympatric with N. palides

Hevmachatus haemachatus (Rinkhails)

[Wmasl e,

mgricinclfs  (Barred. zebra

nigricincta wood!  {Black spitting

Figure 40: Distribution géographique des Cobras cracheurs et des Rinkhals

dans la continent Africain [13].
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Figure 41: Distribution géographique des Cobras neurotoxigues et des Serpents de mer
dans le continent Africain [13].
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Figure 42: Distribution géographigue des Mambas dans le continent Africain [13].
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Figure43: Mamba [13].
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burrowing asp)
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[t hurrmsing asp)

U1 A imegularis (Variable, Reinhard's burrowing asp)
[ A microlepidoia  (Small-scaled burmowing asp)
B Macrelaps microfepidofus  (Natal black snake)

Figure 44: Distribution géographique des Serpents africains fouisseurs
ou Aspics et des Serpents noirs [13].
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B Causus biineatus [ Two-stnped
night adder)
I C. defiippii {Snouted night adder)

C. vohtenstednd  (Forest, olive green
nmight adder)

] C macwales (West African western rhombic night adder)

[ < resimus (Velety green night adder)

C. rhombeatus  (Esstern rhombic night ssdder)

Figure 45: Distribution géographigue des Night adders dans le continent africain [13].

[ ] Ceractes coractes (Sahara hormed vipar)
[ € vipera (Sahara sand viper)

B Dabioa deserdi (Deserd viper)

[ D mawitaica (Moornsh viper)

Figure 46: Distribution géographique des Vipéres paléarctiques
au niveau du désert nord africain [13].
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Digspholidus ous  (Boomslang,
“tree snake”)

R Thefolornmis capensis  (Bird, twig,
wvirne snake)

[ 7 kirfiandi (Forest viee, tuicg
snake)

T 7 mossambuvcanus  (Eastern wone
Snake)

=l

T wsambancus (Usambara vina
=nake)

B  Aspidedaps ibnows  (Coral
snake)

T A scudalws  (Shietd-nocsed
smake)

[ 1 wWwararimraesia aegypiia (Desen
black snaka)

Figure 48: Distribution géographigue des Serpents noirs du désert
dans le continent africain [13].
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Figure 49: Serpent noir du désert [13].

SOUTH
AFRIGA
S5R TR
) Biis albanica () B imormale
& B armata | B. peringueyi (Peringuey’s adder
[ | 8. alropos  (Beng adden side-winding adder)
B B caudals (Homed adder) B rubida
I 5. cornuta [(Many harnad adder) E = é‘;{l”m'_jm' '::j";qu”a dvearl adder,
Schnaider's adder
B. heraldice  (Angolan adder)
@ e [ B xeropaga (Desert mountain adder)

Figure 50: Distribution géographigue des Minor adders dans le continent africain [13].
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Sormal garter snaka)

E. guenthen  {(Sunther's gasrta
eradooe )

E, laticincta (Central African
gartar snakoa)

E, lovericdgel [(EastAfrican garter
s=riaEkoe )

E. migra  (Usasnmibara gesrter
=nakoe)

E. semiannuwata [(Half-banded

gartar anahe)

ARy

E. aundevallli (Sundevall's garor
snakoeSounthern African g rtes
snake)

Figure 51: Distribution géographigue des Couleuvres dans le continent Africain [13].

2. Répartition géographique des serpents au Maroc :

L’inventaire des espéces ophidiennes au Maroc montre la présence de deux familles
venimeuses :
- Lafamille des Elapidae : représentée par le Naja legionis [3].
- La famille des Viperidae : comprenant sept especes :
Bitis arientas, Cerastes cerastes, Cerastes vipera, Vipera latastei, Daboia mauritanica,

Vipera monticala, Echis carinatus [3].
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Tableau XXl : Aire de distribution des serpents venimeux au Maroc [33].

Nom scientifique Nom commun Aire de distribution
Elapidae
Naja legionis Gobra ou Naja Sahara, Laayoune, région d Agadir avec extension usqua Figuig (Imite sud des Atlas)
Viperidae
Cerales cerates Vipére a comes Zones predésertiques du sud de [Atlas, Goulmime, Tarfaya, Assa, sud-ouest du
Maroc, Sahara marocain
Bitis arientans Vipére heurtante Sud-ouest du Maroc, vallée de Souss, Anti-Aflas, Tan Tan, Souss, Taroudant
Cerastes vipera Vipére de [Erg Tarfaya, Laayoune, Merzouga
Daboia mauritanica Vipére de Maurttanie Anti-atlas, Tan Tan, Moyen-Allas, environs de Rabat, environs de Marrakech, Draa,
Jerada Goulmma, environs de Quazzane, Rif central
Echis carinatus Fchide carénée Goulmime, Fiquig, Gueltate Zemmour, Sahara marocain
Vipera monticola Vipére naine de [aflas Haut atlas, Moyen atlas (région (siba)
Vipera lafastei Vipére de lataste R, Moyen-Atlas, Haut-Atlas
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Vipena milicoke
Vipsin ki do Clel

Figure 52: Serpents venimeux du Maroc et leur distribution géographique [3].
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V. Etude clinique et paraclinique de I’envenimation vipérine :

1. La clinique :

Les morsures de serpent entrainent des tableaux cliniques trés variés parfois évolutifs
dans le temps, en fonction du serpent en cause et de la gravité de I’envenimation [34,35].
Schématiquement on distingue les envenimations par venins neurotoxiques (Elapidae,
Colubridae) et par venins hémotoxiques (Viperidae) responsables de troubles de la perméabilité

capillaire et troubles de la coagulation [36].

Morsure | envenimation ophidienne : Toxidromes *

[Wioraurs (ErMWErimiaton {Errveramaiion (Errvemimation
bancha) minsunsj modieres) SEvVEra)
Dhcrlesur modEnee, Couleur importante, Cedéme dépassant l2 Cedeme dé Sarestasies du
TaCES d8 CrOCnEts, CEQEMIE ME 08 COUCE DU IS GENDU, pre- I3 FICine du membs SN Mo,
pOS FosSmEs, pas ke coude ou e SENCE O DNYRENES e mEcTmise Senus pimysis hitytErm
pas FNEmKTagies, genow, e NSCrsE, SagreEmaT Spisteis, emop- pEMGorCmanigqus,
pas de troubles de Fas ghemomagiss, MCdERS 2 Nikeau de ysies, saignement afi=ime des pares
Fhemasase. absence de signes B morsure, hémane, digesif, sympidmes cranennes (routies
GENSETUE, ToueEs gingivaITagies, Symonc- CENErLxE modénds: de b dégluiion &t
LTS eSS GENSTILE MOtEnEs ypatension prokon- e B Enonalion, pa-
OE MEmosmss. (YDONEN SN mogdnds gée, choc, rSacion FAYSE IECENIATE,
araphyiacique), AT respirmoine) .
abdomnales, dar-

Famille des Viparidas
Bitfs anedans, Cerasies cerastes,
Cergsfes wipsra, Vipsra i Vipera mands
Crabaia fanica, Echis lewco

Famille Elapidas
Maje legionis

Figure 53: Tableaux clinigues des envenimations ophidiennes [3].
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On va détailler dans ce chapitre le syndrome vipérin, vu que dans notre série I’ensemble
des envenimations étaient par serpents a venins hémotoxiques. Ce toxidrome est en fait un
double syndrome associant selon des proportions variables, troubles de I’hémostase et atteinte

locale [37,38].

1.1. Les signes locaux :

a- Traces de crochets :

En général, les traces de crochets |se présentent|sous forme de deux effractions

punctiformes séparées de 6 a 10mm, de siege différent selon le lieu de la morsure [20,39]. La
localisation de la morsure au niveau de la main est de pronostic plus sévere par rapport aux
autres localisations, nécessitant une prise en charge tres précoce [15]. Il faut savoir les
rechercher systématiquement, parfois on trouve une seule trace ou plusieurs si la morsure est
multiple [20,39].

Dans notre série la morsure siégeait dans six cas au niveau du membre inférieur et

quatre cas au hiveau du membre supérieur.

Figure 54: Traces de crochets au niveau du pied chez une victime de morsure de vipéere [11].
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Figure 55: Traces de crochets au niveau de la main chez une victime de morsure de vipére [13].

b- La douleur :

La douleur est modérée a sévere au niveau et au pourtour de la lésion dans 90% des cas
(36). Elle est décrite comme une brilure aigue ou une sensation de piqlre qui apparait dans les
cing minutes qui suivent la morsure [38]. Les morsures des Vipéridae sont plus douloureuses
que celles des Cobras [40,41]. L’intensité de la douleur augmente progressivement et
devient diffuse et permanente a cause de la distension créée par I',edéme, et s’atténue avec sa
régression [40,41]. Elle peut étre trés intense et rebelle a toute thérapeutique et nécessiter une
anesthésie locorégionale. Si elle n’apparait pas dans le délai d’'une heure I’envenimation est peu
probable [36].

Dans notre série, toutes les victimes présentaient des douleurs intenses en regard du

site de la morsure.

c- L'cedéme et I'érytheme :
L’cedéme et I'érythéme sont caractéristiques de I’envenimation et se développent dans
les 30 minutes qui suivent la morsure [36,42]. L’cedéme peut progresser pendant 24 a 48

heures, parfois plus, pour atteindre tout le membre mordu, et méme le tronc et le membre
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controlatéral [36,42]. Il peut étre tres important témoignant d’un trouble majeur de la
perméabilité capillaire, causant ainsi un syndrome de loge qui peut aboutir a une nécrose des
parties molles par arrét du flux sanguin, d’ou I'importance de la réalisation d’une aponévrotomie
de décharge [36,42]. Cet cedeme se résorbe en 10 a 20 jours dans les morsures d’Echis et peut
persister des semaines dans le cas de morsure par Bitis [42]. L’'cedeme ne prend pas le godet et
peut étre accompagné par d’autres signes inflammatoires a type d’érytheme, de  taches
ecchymotiques purpuriques et des phlycténes [42]. L'absence de ces signes 2 a 3h apres la

morsure remet en cause I’existence d’envenimation [36,42].

Figure 56: cedeme extensif de la main suite a une envenimation vipérine [11].

Dans notre série, tous les patients ont présenté un cedeme extensif du membre mordu
compliqué dans huit cas d’un syndrome de loge indiquant une aponévrotomie de décharge en

urgence.

d- Ecchymose, pétéchies et saignement local :

Des ecchymoses, des pétéchies, un purpura, une hémorragie locale et des hématomes en

regard des traces de crochets peuvent s’installer quelques heures aprés I'’envenimation [11,43].
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Ces derniers témoignent de la conséquence clinique des troubles de I’hémostase induits par le

venin hémotoxique des viperes [44].

Figure 57: Ecchymose survenant chez une victime d’envenimation vipérine 36 heures
apreés la morsure [13].

Figure 58: Saignement local survenant chez une victime de morsure de vipere [11].

Dans notre série I'’ecchymose a été décrite chez quatre patients.

e- Phlyctenes :

Les morsures de vipéres peuvent étre responsables de phlyctéenes séro-hémorragiques

pouvant s’étendre sur I’ensemble du membre mordu [14].
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Figure 59: phlyctenes séro-hémorragigues chez une victime d’envenimation vipérine [11].

Dans notre étude, deux cas ont présenté des phlycténes en regard du site de la

morsure.

f- Nécrose tissulaire ;

Une nécrose au point de morsure peut survenir en cas d’envenimation ophidienne grave
[43,44]. Cette derniere peut aboutir a de larges pertes de substance pouvant conduire a une
amputation et par conséquent la mise en jeu du pronostic fonctionnel du membre [44]. Le risque
de nécrose est trés important si la morsure siege dans des régions du corps ou le tissu sous

cutané est mince, par exemple : les mains et les pieds [29].
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a

Figure 60: Nécrose et perte de substance en regard du point de morsure
chez une victime d’envenimation vipérine [11].

Figure 61: Nécrose tissulaire au niveau de la derniére phalange
au niveau de 'auriculaire de la main gauche suite a une morsure de vipére a ce niveau [29].

Dans notre série, deux victimes ont présenté une nécrose tissulaire en regard du point de

la morsure, dont un a nécessité une amputation.
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g- Adénopathies régionales :

Lors des premieres heures suivant I’envenimation des adénopathies régionales
douloureuses drainant le site de la morsure peuvent s’installer [11], Notamment au niveau des
aires ganglionnaires inguinaux pour les morsures siégeant au niveau du membre inférieur et
des aires ganglionnaires axillaires pour les morsures siégeant au niveau du membre supérieur

[11]. Ces adénopathies peuvent évoluer vers la suppuration et I’abcédation [34,45].

1.2. Les signes généraux :

a- Les troubles hémorragiques :

Les troubles hémorragiques sont décrits comme caractéristiques des envenimations
sévéres (36). lls sont dus a une coagulopathie de consommation induite par les différents
composants hémotoxiques du venin [14]. Ainsi ils provoquent des saignements locaux puis
diffus : épistaxis, gingivorragie, hémorragie conjonctivale, hématémeése, melena, hémoptysies,

hématurie, hémorragie cérébro-méningée [11, 14, 36, 47].

Figure 62 : gingivorragie chez une victime de morsure de vipére [11].
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Figure 63: Hémorragie conjonctivale chez une victime d’envenimation vipérine [11].

Figure 64: Hémoptysie chez un homme victime d’une envenimation sévere [11].
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Figure 65: Hémorragie cérébro-méningée chez une victime de morsure de vipére [11].

Dans notre étude, aucun patient n’a présenté des troubles hémorragiques.

b- Syndrome thrombotique :

Lors de I’envenimation vipérine on peut observer une thrombose des petits vaisseaux au
voisinage de la morsure ou thrombose de la veine cave et de 'aorte [48,49]. Par ailleurs les
observations de thromboses systémiques compliquant les morsures de serpents sont rares, ceci
a été expliqué par I’hypocoagulabilité sanguine due a la coagulopathie de consommation induite

par le venin [48,49].

Dans notre étude, aucun cas n’a présenté de thrombose.

c- Les troubles cardiovasculaires :
L’atteinte de la fonction cardio-vasculaire est multifactorielle et peut constituer toute

la gravité immédiate d’une envenimation [39,50]. Les signes cardiovasculaires sont dominés par
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I’hypotension artérielle qui est retrouvée dans les cas graves, et qui peut évoluer vers un
collapsus aboutissant a une issue fatale si une réanimation urgente n’est pas entreprise [39, 50].

La physiopathologie de I’hypotension est multifactorielle, elle associe les pertes
digestives, la fuite du plasma par augmentation de la perméabilité capillaire, la libération de
substances vasoactives (kinines et histamine) donnant une vasoplégie [39, 50]. La vasoplégie
peut étre aussi d’origine anaphylactique avec une urticaire (allergie au venin), c’est le cas des
envenimations par Cérastes et Echis [50]. L’hypotension peut étre aussi due a une réaction
vagale initiale [39].

Des précordialgies associées a des troubles de la repolarisation a I’électrocardiogramme
et une tachycardie ont été rapportés [43,51].

Dans notre série, cinq cas ont développé des troubles cardiovasculaires suite a
I’envenimation vipérine : deux cas ont présenté une hypotension isolée, deux autres cas ont
présenté une hypotension associée a une tachycardie, et un cas a présenté une tachycardie

isolée.

d- Les troubles digestifs :

Il s’agit de nausées, vomissements répétés, de douleurs abdominales parfois pseudo-
chirurgicales et de diarrhée profuse [7,52]. Ces signes témoignent une hyperactivité des fibres
musculaires lisses, et apparaissent dans [’heure qui suit la morsure [7,52]. Un cas de
pancréatite aigue a été rapporté aprés une morsure de Cerastes cerastes [53].

Dans notre étude, cing cas ont développé des troubles digestifs : quatre cas ont présenté

des vomissements, et un cas qui se plaignait de douleurs abdominales.

e- Les troubles thermiques :

La fievre est rare en général modérée aux environs de 38 °C associée a des sueurs au

cours des premieres 48h. Elle s’atténue habituellement a partir du troisiéme jour en dehors de la
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surinfection et de la nécrose locale [8]. L’hypothermie associée a des frissons peuvent étre
retrouvés et constituent avec I’hyperthermie des signes de gravité [54].

Dans notre étude, trois cas ont développé des troubles thermiques quelques heures aprés
I’envenimation : deux cas ont présenté des sueurs associés a des frissons, un cas a présenté des

sueurs isolées.

f-  Les troubles respiratoires :

Lors de [I’envenimation vipérine, on peut observer des troubles de la fréquence
respiratoire [43].

Dans notre étude, un seul cas a présenté des troubles respiratoires a type de tachypnée.

g- Les troubles neurologiques :

Les envenimations par le venin des Vipéridae donnent rarement des signes
neurologiques, ces signes sont surtout présents aprés envenimation par les Elapidae [8].
Certaines populations de Vipera aspis possedent un venin neurotoxique responsable d’un
tableau clinique fait de signes neurologiques qui apparaissent 4 a 12h aprés la morsure [55].

Le signe le plus fréquent est le ptosis, d’autres signes sont rapportés: ophtalmoplégie,
diplopie, dysarthrie, agnosie, paralysie de I'orbiculaire des lévres, troubles de la déglutition et de
I’'accommodation, dysphonie [56, 57, 58]. Le syndrome neurologique peut étre plus complet
avec somnolence, vertiges, obnubilation, faiblesse musculaire intense, dysarthrie, paresthésie
des extrémités et convulsions [43, 56, 57, 58]. En France deux sous especes sont incriminées
dans I'apparition de signes neurologiques : Vipéra aspis zinnekri et Vipéra aspis aspis, et leur
venin contient une phospholipase A2 neurotoxique [56].

Dans notre série, un seul cas a présenté des troubles neurologiques a type de

paresthésies.
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1.3. Tableau de gradation clinique :

Tableau XXII : Gradation clinique des morsures et des envenimations vipérines
d’aprés Audebert [59].

rades Envenimaions Tableaw clinigue

] Morsure blanche Traces de crochets au niveau de la
morsure, absence d’cedéme ou de
réacrion locale

I Mineure (Edéme local, absence de signes
rEMErALLX
11 Modérée (Edéme régional du membre etfou

symptimes sénéraux modérés
thvpotension modérée, malaises,
vomissements, douleurs abdomina-
les, diarrhées)

111 Séveére CEdéme extensif atteignant le tronc
er/ou sympromes gEnerauy severes
thypotension prolongée, choc, réac-
tion anaphylactoide, atteintes
viscérales)

2. La biologie :

2.1. Troubles de I’hémostase induits par le venin de spents :

L'apparition des signes cliniques est retardée par rapport aux troubles biologiques,
précoces, qui surviennent dans les minutes ou les heures aprées la morsure [47]. L’expression de

I’envenimation peut demeurer purement biologique dans un tiers des cas [60].

a- Action plaquettaire

De nombreuses protéines isolées de venin de Vipéridae sont capables in vitro d’activer ou

d’inhiber les plaquettes, ces deux activités peuvent coexister dans un méme venin [61]. La
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résultante de l'activation est une thrombopénie, et de l'inhibition qui réduit I'activité des

plaquettes est le risque hémorragique (figure n°66) [62].

INHIBITION ACTIVATION

Désinléorines Agrégoserpenting

s

+— Enzvme thrombine like

/ ] \ I-E'C']Jt]ﬂ ':I'E |._'- |"|,..; f_'

Proleases

'l,L ipepntne 5
e Thrombolectine

ACTIVATION +
L-amino-acidooxy dase INHIBITION

Figure 66: Action plaquettaire des venins [47].

Dans notre étude, six cas ont présenté une thrombopénie inférieure a 150 000 /mm3.

b- Action sur la coagulation :

Les venins ophidiens agissent sur I’ensemble des étapes de la coagulation (figure n°67)
[47]. Chaque protéase procoagulante possede des propriétés analogues a I'un des facteurs de
coagulation dont elle prend la place : c’est le principe de substitution [47]. Lorsque le processus
de coagulation est activé, il persiste jusqu’a I’épuisement d’un ou plusieurs facteurs de la
coagulation et conduit a un syndrome hémorragique, di le plus souvent a une afibrinogénémie

[63].
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Figure 67: Action du venin sur la coagulation et la fibrinolyse [47].
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Biologiquement ces troubles de la coagulation se traduisent par un effondrement du TP,
TCA non mesurable ou particulierement prolongée [64]. Ces derniers peuvent persister jusqu’a
dix jours [64]. Plutot que la traditionnelle coagulation intra-vasculaire disséminée, il s‘agit d’une
coagulopathie de consommation (taux d’antithrombine Ill, de facteur Xlll et de d-dimeres sont
souvent normaux) [65]. Sur le terrain et en I'absence de laboratoire, I'intérét du test de
coagulation sur tube sec nommé « 20 minutes whole blood clotting test » est de permettre le
diagnostic rapide (vingt minutes a trente minutes), spécifique et sensible [11,47]. Pour effectuer
le test ,il faut suivre les étapes suivantes : prélever cinqg cc de sang veineux, le placer dans un
tube sec propre, ne pas remuer et laisser paisiblement dans une température ambiante pendant
vingt a trente minutes, puis observer le caillot sanguin : si le caillot est normal on va conclure
gu’il n y a pas de troubles de I’hémostase chez la victime, par contre si le caillot est fragmenté

ou absent on va déduire que le sang est incoagulable suite a des troubles de I’hémostase [11].

= = B — —

Figure 68: 20 minutes whole blood clotting test [11].

Dans notre série, le bilan biologique de quatre cas a révélé un TP inférieur a 60%.
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c- Action fibrinolytique :

Associées aux hémorragines, les protéines ophidiennes activent la fibrinolyse et peuvent
étre a I'origine de saignements dramatiques [66]. Elles stimulent les activateurs du plasminogene
d’origine tissulaire, principalement ceux qui favorisent la libération de plasmine naturelle, dont
I’activation permet I’hydrolyse de la fibrine et du fibrinogéne [47]. Des enzymes fibrinolytiques
isolées dans les venins de Vipéridae, sont capables comme la plasmine d’hydrolyser directement
le fibrinogéne et la fibrine [67].

Biologiquement, [I'action fibrinolytique du venin vipérin se traduit par une

afibrinogénémie [64].

2.2. Tableau de gravité selon les troubles biologiques:

Tableau XXIIl : Les signes biologiques de gravité d’apres Harry [59].

Leucocyrose =4 15 000/ mm”
Plagquettes = 150 000/ mm”
Taux de prothrombine = G0 %G
Fibrinogéne =< 1.5 g/
PProduit de dégradation de la fibrine Présence

VI. Les complications :

1. Les complications locales :

1.1. Syndrome de loge :

Le syndrome de loge est la premiére complication aprés une morsure par vipére [68].
Cette complication est due a I',edéme qui devient trés important, et qui sera responsable d’une
augmentation du volume des muscles enfermés dans une aponévrose peu extensibles,

provoquant ainsi une élévation des pressions intramusculaires [69]. A un stade tardif cette
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hausse des pressions provoque une obstruction micro circulatoire avec ischémie musculaire,
accumulation de lactates, cedéme secondaire aggravant I’hyperpression intramusculaire dans un
réel cercle vicieux [69]. Les lésions nerveuses sont les premiéres a apparaitre débutant par des
troubles de la sensibilité [69]. Les |ésions musculaires conduisent a une rhabdomyolyse [69].

Le syndrome de loge est plus fréquent chez I’enfant [70], comme cela est observé dans
notre série: huit cas ont présenté un syndrome de loge ayant tous bénéficié d’une
aponévrotomie de décharge.

En 1975, WHITSIDE a décrit une méthode simple ne nécessitant pas de matériels
sophistiqués, cette méthode consiste a mesurer et surveiller les pressions intra-
compartimentales (8). Le matériel est simple : seringue, robinet 3 voies, manometre a mercure,
aiguille. L’interprétation selon WHITSIDE dit que Il'ischémie débute dés que la pression
intramusculaire se situe 10 a 30 mm Hg au dessus de la pression artérielle diastolique (8). Le but
de cette méthode est d’éviter la réalisation d’une aponévrotomie qui peut se compliquer par un
accident hémorragique vu la coagulopathie habituelle lors des morsures de vipéres et par la

surinfection bactérienne [8].
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Figure 69: Méthode de WHITSIDE [8].
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Actuellement on dispose de moniteurs et de manomeétres permettant la mesure de la

pression intra-compartimentale (figure n°70, figure n°71) [11].

Figure 70: manometre permettant la mesure de la pression
au niveau du compartiment tibial antérieur [11].

Figure 71: Moniteur permettant la mesure de la pression intra-compartimentale [11].
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1.2. Amputation :

L’atteinte locale est une source de déformation et peut conduire a I'amputation du
membre, et par conséquent mettre en jeu le pronostic fonctionnel du membre [71].
Dans notre étude, un seule cas s’est compliqué d’une nécrose de tout le membre

inférieure droit indiquant une amputation en urgence.

1.3. Surinfection bactérienne :

Dans le venin des serpents existe des agents saprophytes de la cavité buccale comme le
clostridium pseudomonas qui peut étre en cause de surinfection bactérienne qui peut évoluer
vers la gangrene gazeuse [72,73]. Cela n’exclue pas le réle important de I'infection nosocomiale
causée par des germes hospitaliers [72,73].

Dans notre série, aucun malade n’a présenté de surinfection bactérienne.

2. Complications générales :

2.1. L'état de choc:

C’est la premiére cause de mortalité par morsure de vipére [52]. L'état de
choc peut se voir dans les minutes ou les heures suivant la morsure, son étiologie peut étre
variable : stress, choc toxique, une vasoplégie liée a la présence dans le venin de substances
vasodilatatrices (bradykinines, peptide inhibiteur de I’enzyme de conversion) , un collapsus
hypovolémique secondaire a un cedeme extensif majeur ou une hémorragie par saignement
diffus ou aux troubles digestifs, et choc anaphylactique qui peut apparaitre chez des sujets
ayant eu un contact préalable avec le venin des serpents c’est le cas des manipulateurs des
serpents [28,74].

Dans notre étude, quatre cas ont présenté un collapsus cardiovasculaire dont deux cas

ont eu une évolution fatale : déces.
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2.2. Les complications respiratoires :

Elles sont peu fréquentes, a type de dyspnée asthmatiforme et d’cedéme pulmonaire
lésionnel qui apparait entre le deuxiéme et le quatrieme jour [7,75]. Il est de mauvais pronostic
[7,75].

BERTHIER et al [76] rapportent 2 observations d’cedeme pulmonaire aigu apparu aprés
morsure de vipere chez 2 enfants de 6 a 8 ans. Le traitement a consisté en une ventilation
artificielle controlée. L'un des deux enfants est décédé dans un tableau d’hémoptysie
foudroyante, alors que I’évolution était favorable pour le deuxieme cas [76].

Dans notre étude, aucun cas ne s’est compliqué d’cedeme pulmonaire lésionnel ou de

dyspnée asthmatiforme.

2.3. Les complications rénales :

L’atteinte rénale la plus fréquente est I'insuffisance rénale fonctionnelle, se manifestant
par une oligo-anurie transitoire avec augmentation de l'urée et de la créatinine sanguine [77,78].
Elle doit étre dépistée par la réalisation systématique d’une bandelette urinaire et d’'un dosage
de l'urée et de la créatinine plasmatique [14].

Dans les cas graves il y a une atteinte rénale organique a type de tubulopathie, voire une
nécrose corticale d’origine ischémique suite a une coagulopathie de consommation, ou apres
une hémolyse, un état de choc ou une rhabdomyolyse [34].

Le venin peut avoir une toxicité directe sur la membrane basale glomérulaire, donnant
ainsi d’'une glomérulonéphrite extracapillaire [79].

Les étiologies de I'atteinte rénale sont multiples : Choc hypovolémique, hémolyse intra
vasculaire, coagulopathie de consommation, myoglobinurie, troubles hémodynamiques de la
circulation sanguine rénale qui sont en rapport avec [|’activation de [I'angiotensine et
thromboxane A2 par le venin des Vipéridae, et des mécanismes immunologiques suite a la

sérothérapie ou des complexes immuns de nature inconnue provoquant une glomérulonéphrite
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tardive survenant 3 semaines a 1 mois aprés I’envenimation, parfois méme apres une intervalle
libre ou la guérison semblait acquise [52].

Les complications rénales sont surtout rencontrées lors des morsures par Vipéra russelli,
Crotalus durissus, et certaines espéces de Bothrops [52].

Dans notre série, deux cas ont présenté une insuffisance rénale fonctionnelle, et deux
autres ont présenté une insuffisance rénale organique d’origine ischémique suite a une

coagulopathie de consommation.

VIl. Traitement des envenimations vipérines :

1- CAT au lieu de la morsure :

1.1. Les gestes a faire [3,11]:

Les mesures qu’il faut prendre au lieu de la morsure :

- Calmer et rassurer la victime.

- Immobiliser le corps de la victime, et surtout ne pas bouger le membre mordu. Il
faut savoir que chaque mouvement et chaque contraction musculaire accélére le
passage du venin dans la circulation sanguine et lymphatique.

- Enlever les bagues, les bracelets, les montres, les chaussures, et tout objet pouvant
constituer un obstacle a I'irrigation sanguine.

- Désinfecter la zone de la morsure essentiellement en regard des traces de crochets
par un produit incolore afin de ne pas masquer les signes inflammatoires locaux.

- Identifier le serpent.

- Evacuer la victime le plus rapidement possible vers un établissement médical

(centre de santé ou de préférence un hopital).
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1.2. Les gestes a éviter [3, 8, 11]:

La victime doit éviter toutes les méthodes traditionnelles car apportent beaucoup plus de
mal que de bien :

- Effectuer un garrot au niveau du membre mordu. C’est un geste dangereux pour
la victime car il augmente la toxicité locale du venin et I'ischémie tissulaire du
membre mordu.

- Scarification, massage, mutilation ou faire des incisions locales au niveau de la
zone de la morsure. Ces gestes accélerent I’absorption du venin, peuvent se
compliquer d’un saignement local et peuvent constituer une porte d’entrée aux
infections.

- Aspirer ou sucer la zone de la morsure afin d’évacuer le venin. Ce geste est
inefficace car les serpents injectent leur venin dans I’hypoderme ou il diffuse
rapidement. En outre, elle peut étre dangereuse pour le réalisateur en cas

d’effraction de la muqueuse buccale.

- Appliquer d’herbes, de substances chimiques sur la zone de la morsure. Ces
traitements ne répondent a aucune base scientifique et peut méme tarder la
consultation du malade ce qui aggrave le tableau clinique et le pronostic vital et

fonctionnel. Au Maroc, malheureusement ces moyens sont toujours utilisés et il
est temps de bannir par une éducation et information de la population.

- L’application directe et prolongée d’'une vessie de glace est déconseillée car elle
entraine une vasoconstriction artérielle et une cytolyse ce qui pourrait aboutir a
des gelures et a des nécroses.

- Donner a la victime des boissons tachycardisantes tel le thé et le café. Ces
derniéres favorisent la diffusion du venin.

- Choc électrique.

- Injection intramusculaire
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- Injection de corticoides, d’antihistaminiques ou d’héparine.
- Tenter de tuer le serpent en cause.

- Manipuler le serpent a mains nues (méme une téte coupée peut mordre).

Figure 72: Les gestes a éviter en cas de morsure de vipére [3].

2- CAT lors du transport vers I’hopital :

- La victime doit étre transportée en toute sécurité, le plus rapidement possible a un
établissement médical ou elle peut recevoir une prise en charge médicale spécialisée
[11].

- Tous les moyens de transport peuvent étre utilisés (brancard, motocyclette, vélo,
voiture, cheval, train, bateau, avion) a condition de réduire au maximum les
mouvements du corps et particulierement ceux du membre mordu, vu le risque
d’accélération de I’absorption systémique du venin a chaque mouvement [11].

- Si possible, immobiliser la victime en position latérale de sécurité afin de prévenir
I'inhalation en cas de vomissements, prendre une voie veineuse périphérique au
niveau d’un membre sain, administrer un traitement antalgique en cas de douleur

[11, 56, 80].
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Figure 73 : Transport d’une victime de morsure de vipere, immobilisée
entre le conducteur et le passager sur un motocycle [11].

3- CAT en milieu hospitalier :

3.1. Mise en condition initiale :

Une évaluation clinique rapide initiale doit étre effectuée dans un service d’'urgence dés
I’'admission du patient, en utilisant 'approche ABCDE (airway, breathing, circulation, disability of
the nervous system, exposure and environmental control) qui permettra d’évaluer les fonctions
vitales [11]. Dans quelques cas : hypotension sévére, insuffisance respiratoire terminale, arrét
cardiaque, une réanimation cardio-respiratoire doit étre effectuée en urgence [11].

Apres avoir éliminé une urgence vitale, une évaluation clinique détaillée peut étre
réalisée. Le médecin des urgences doit faire un interrogatoire bien conduit et un bon examen
clinique local et général pour conclure a une gradation clinique et pour s’assurer qu’il s’agit
vraiment d’une envenimation par morsure de vipére [59,81]. Les critéres d’hospitalisation et
les indications thérapeutiques sont en fonction du grade observé, en sachant que celui-ci peut
évoluer durant les premieres heures [59,81].

- Grade 0: une surveillance de quatre heures au service des urgences est

préconisée [59,81]. Au dela, une évolution vers grade 1 est improbable [81].
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Néanmoins, une surveillance de 24 heures est souhaitable. Il faut désinfecter la
zone de morsure et faire un contréle de la vaccination antitétanique [81].

- Grade 1 : Hospitalisation pendant moins de vingt quatre heures en unité
d’hospitalisation de courte durée [59,81]. Réévaluer la gradation clinique toutes
les heures (surtout les six premiéres heures). Tracer le niveau de ';edeme au
feutre sur la peau. Renouveler les examens biologiques toutes les six heures [81].
Il faudrait administrer un traitement antalgique, désinfecter les traces de crochets
et controler la vaccination antitétanique [81]. L’'immunothérapie antivenimeuse est
indiquée en cas de : grossesse, morsure au niveau de zones hypervascularisées
(cou, visage), en présence de lésions potentiellement hémorragiques, si I’age de la
victime est inférieur a 11 ans ou supérieur a 60 ans, et si son poids est inférieur a
25 kilogrammes [59, 81].

- Grade 2 et 3: Hospitalisation en réanimation et administration de

I'immunothérapie antivenimeuse [59 ,81].

3.2. Traitement symptomatigue :

Doit étre prescrit en fonction de la clinique et des résultats paracliniques.

a- Traitement de I'état de choc :

Un collapsus vasculaire doit faire débuter une expansion volémique : remplissage
vasculaire par des macromolécules [11, 14, 59]. Paralléelement, un monitorage de remplissage
vasculaire doit étre effectué, au mieux par un monitorage non invasif (échocoeur) [11]. Un
remplissage excessif peut se compliquer d’un cedéeme pulmonaire [11]. Si les objectifs
hémodynamiques ne sont pas atteints malgré un remplissage adéquat, une utilisation d’amines
vasoactives s’'impose : la dopamine en cas d’échec adrénaline ou encore la noradrénaline, la

dobutamine est indiquée en cas d’altération de la fonction de pompe ventriculaire [11, 14, 59].
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Dans notre série, trois cas ont présenté un état de choc indiquant une expansion

volémique et I'administration de sympathomimétiques.

b- Traitement des troubles de 'hémostase :

C’est la complication la plus préoccupante lors des envenimations vipérines [8]. Les
traitements substitutifs (transfusion de plaquettes, fibrinogéne, plasma frais congelé) n’ont pas
d’efficacité car ils sont consommés par les enzymes du venin, actives pendant plusieurs jours
dans la circulation sanguine de la victime [4, 8, 82]. Par ailleurs les thérapeutiques
transfusionnelles permettent de ménager un délai supplémentaire afin que le patient parvienne
vivant a la structure capable de lui administrer I’antivenin [14]. Il est aujourd’hui démontré que
I’héparinothérapie est contre indiquée a la phase aigue du syndrome hémorragique, car elle est
sans effet sur les enzymes du venin et peut aggraver le syndrome hémorragique [4,14, 28]. En
revanche, a distance de la morsure, lorsque I’hémostase revient a la normale, le syndrome
inflammatoire peut parfois étre a I'origine d’une phlébite ou d’une embolie pulmonaire [4]. Si
I’état local reste trés inflammatoire, I’administration de la prophylaxie héparinique est alors
justifiée [4]. Les antifibrinolytiques (acide tranexamique) n’ont été évalués que sur des modéles
animaux, sans grande portée thérapeutique [83].Une observation américaine rapporte I'efficacité
du facteur VII activé recombinant pour corriger une hématémese consécutive a une
coagulopathie de consommation apres morsure de Crotalus traitée également par antivenin [84].
En résumé, la thérapeutique idéale reste la sérothérapie antivenimeuse [80].

Dans notre série, six cas ont présenté des troubles d’hémostase, dont cinq ont nécessité
la transfusion de produits sanguin labiles vu la non disponibilit¢ de immunothérapie

antivenimeuse spécifique durant la période de I’étude.

c- Traitement de l'insuffisance rénale aigue :

Cette complication est multifactorielle et son traitement est symptomatique [8]. Une

expansion volémique associée a une injection lente de 2mg/Kg de furosémide est indiquée en
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cas d’insuffisance rénale fonctionnelle [11,59]. L'épuration extrarénale (I’hémodialyse) est
indiquée dans les cas suivants : surcharge hydrique, hyperuricémie symptomatique, acidose

symptomatique, créatinine> 4mg/dl, urée> 130 mg/dl, kaliémie>7mmol/I [11].

d- La corticothérapie :

Les corticoides ne sont pas d’usage systématique dans les envenimations vipérines
[14,81]. Leurs utilisation doit étre limitée au traitement du choc anaphylactique ou de la maladie

sérique [14].

e- Traitement de la douleur :

Les morsures de viperes sont trés douloureuses et nécessitent une analgésie
multimodale, qui associe morphine titrée et antalgiques non salicylés (car leur effet antiagrégant
plaquettaire peut potentialiser les troubles de [I’hémostase observés lors du syndrome
vipérin) [8,14]. Certaines écoles russes préconisent la réalisation d’un bloc tronculaire
analgésique a la lidocaine ou la xylocaine. Selon CHIPPAUX I’anesthésie locorégionale par bloc
tronculaire a la xylocaine s’est avérée étre d’un trés grand intérét pour calmer la douleur rebelle
a la morphine [8]. Cette thérapeutique reste contre indiquée tant que persiste la coagulopathie

de consommation [14].

f- Antibiothérapie :
L’antibiothérapie est inutile dans les morsures sans envenimation (85). L’antibiothérapie
systématique n’est pas recommandée, l'association amoxicilline- acide clavulanique est

préconisé s’il existe une infection ou une nécrose locale [8, 14, 28, 59, 81].

g- Traitement chirurgical :

Les indications chirurgicales sont trés limitées actuellement et sujettes a discussion.
En France, les indications chirurgicales sont rares. Il s’agit d’excisions de la nécrose des

points de morsure et parfois une plastie greffe tardive [59, 81]. Les aponévrotomies de
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décharge sont abandonnées du fait que depuis I'utilisation de I'antivenin il n’est plus décrit de
syndrome de loge dans les suites d’une morsure de vipére européenne [59].

Au Maroc, I’aponévrotomie de décharge est souvent réalisée chez les patients qui ont un
cedéme extensif avec des signes d’ischémie, car I'utilisation du sérum antivenimeux n’est pas
toujours possible [8]. Il faut savoir que la réalisation de cette derniére peut exposer le patient au
risque de surinfection bactérienne et au risque hémorragique vue la coagulopathie habituelle
lors des envenimations vipérines [8].

Dans notre étude, huit cas ont présenté un syndrome de loge indiquant une
aponévrotomie de décharge en urgence, dont un cas s’est compliqué d’une installation d’une

ischémie puis d’une nécrose indiquant I’'amputation du membre en urgence.

h- Autres :

- Sérothérapie antitétanique :

Les serpents ne portent pas de Clostridium tetani dans leur bouche [14, 28]. Toutefois, la
prophylaxie antitétanique est recommandée si le patient n’est pas immunisé [14, 28].
Dans notre étude, tous nos patients ont recu une prophylaxie ainsi qu’une relance

vaccinale antitétanique car ils n’étaient pas a jour de leur vaccination.

- Plasmaphérése :

Des applications réussies de la plasmaphérése chez les victimes de morsure de serpent
ont été rapportées [86]. En plus de I’élimination du venin circulant dans le sang, la
plasmaphérese permet également d’éliminer les toxines diffusées dans les espaces extra-
vasculaires et les organes cibles aprés phénomeéne de redistribution [86]. Cependant, I'efficacité

de la plasmaphérese reste discutable [86].
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- Traitement de la projection oculaire du venin :

Le traitement repose sur un lavage abondant au sérum physiologique, une analgésie
locale par oxybuprocaine en collyre, antibioprophylaxie locale en cas de kératite et un

antihistaminique en cas de conjonctivite allergique [14].

3.3. Traitement spécifigue : Immunothérapie :

a- Généralités :

La sérothérapie a été utilisée pour la premiére fois en 1894 par Calmete Albert, qui a
réussit a neutraliser les composants toxiques du venin en circulation dans I’organisme par des
anticorps hétérologues, préparés a partir de sérums d’animaux (principalement le cheval)
hyperimmunisés par les venins de serpents [8, 14].

Pendant de nombreuses décennies, les antivenins étaient appelés « sérums » et n’étaient
pas purifiés, I'injection d’anticorps entiers et de nombreuses autres protéines hétérologues
entrainait des réactions allergiques fréquentes et a long terme une maladie sérique [8].

Durant toutes ces années (1894 a 1996) les techniques de fabrication n’ont cessé de
s’améliorer (Fragmentation des immunoglobines, purification par dialyse, ultrafiltration,
chromatographie échangeuse d’ions) conférant une excellente tolérance des produits
actuellement disponibles en Europe, en Afrique, ou en Amérique [8,14]. Ces antivenins sont
composés de fragments F (ab’); qui sont des anticorps purifiés dont la tolérance est bien
supérieure.

En 1998, HARO a mené une étude multicentrique évaluant la tolérance et I’efficacité des F
(ab’), (Viperfav®), administrés par voie veineuse pour traiter des envenimations par vipeéres
européennes [87]. Cette étude a concerné 46 patients, dont 35 cas étaient grade 2 et 11 cas
étaient grade 3 [87]. Aucune réaction locale n’a été notée et aucune perturbation biologique n’a
été imputée au Viperfav®, aucune maladie sérique n’a été constatée, seulement 6 événements

mineurs ont été attribués a ce traitement : éruption cutanée, hypersudation, nausées, fiévre,
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arthralgies [87]. La voie intraveineuse est considérée comme seule véritablement efficace pour
les fragments F(ab’),, et la tolérance est bonne, alors que pour des antivenins moins purifiés des
patients présentaient des effets secondaires importants [87].

En 1999, une deuxiéme étude rétrospective portant sur 160 cas d’envenimations
vipérines dont 87 cas grade 2 et 32 cas grade 3 [88]. Cette étude a montré que 'administration
précoce du Viperfav* par voie intraveineuse réduit de facon significative les signes cliniques
locaux et généraux, les complications, les séquelles et la durée d’hospitalisation en réanimation
[88].

Ainsi le Viperfav* synthétisé par le laboratoire Aventis Pasteur MSD a recu en 2000
I’autorisation de mise sur le marché et le retrait du sérum antivenimeux IPSER Europe Pasteur*

[8].

b- Les différents antivenins utilisés dans le monde :

- En Europe:

L’antivenin utilisé essentiellement en Suéde et en Grande Bretagne est appelé Beritab*,
constitué de fragments Fab d’Anticorps spécifiques de moutons immunisés exclusivement avec
le venin de Vipera berus [59].

En France, depuis 1999 est commercialisé Viperfav* composé de fragments F(ab’) ; dont
le processus de fabrication, lui conféere un niveau élevé de pureté [89]. Son pouvoir neutralisant
est trés élevé puisqu’une dose de 4ml neutralise plus de 500 dl de venin de Vipera Berus, et plus
de 1000 dl de venin de Vipera aspis et Vipera ammodytes [59].

En Suisse, en plus du Viperfav* il y a le ViperaTab*, et European Viper Venom antiserum®

[90].

- En Amérique :
CroTab¥*, utilisé en Amérique du sud pour le traitement des envenimations dues aux
morsures de Crotalidae [9, 91].

Antivipmyn* utilisé pour neutraliser le venin de Bothrops atrox et Crotalus terrificus.
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Soro Antibotropico*, neutralise surtout le venin des principales especes de Bothrops [9,
91].
Autres : Coralmyn, Anticoral antivenin, Anti-micrurus mipartitus antivenin,Soro

anticrotalico, Soro antielapidico, Soro antibotropico-crotalico... [9, 91].

- En Afrique :

IPSER Afrique*, est un antivenin polyvalent adapté aux morsures de plusieurs espéces :
Echis carinatus, Bitis gabonica, Naja [92]. Il se présente sous forme d’'une ampoule de 20 cc [92].

Une étude a été réalisée par Manet et al en 1992, qui avait concerné 13 cas
d’envenimation grave par morsures d’Echis carinatus a I’h6pital provincial de Garoua (Cameroun)
[93]. Le sérum IPSER Afrique* a permis dans tous les cas d’enrayez définitivement la
coagalopathie et les hémorragies, donc ce traitement s’est révélé un moyen tres efficace dans le
traitement des envenimations graves par morsure d’Echis carinatus. Par son action sur la
coagulopathie de consommation, il stoppe rapidement le syndrome hémorragique et transforme
I’évolution de I’envenimation [93].

Une autre étude qui a été faite en Guinée par Visser, concernant 72 patients envenimés
par morsures de serpents. L'utilisation du sérum IPSER Afrique* a permis de traiter tous les cas,
en réduisant les complications et la mortalité causée par ces morsures [94].

Par ailleurs, I'IPSER Afrique* contient des fragments d’immunoglobulines polyvalentes
qui peuvent étre a I'origine de réactions anaphylactoides immédiates (moins de 12 heures) ou
retardées (1 a 3 semaines) [94].

FAV -Afrique* : nouvel antivenin polyvalent, son spectre est plus élargi que celui de
I’IPSER Afrique Pasteur*, et comprend les especes les plus dangereuses : cobra, mambas et

viperes [8].
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c- Fabrication de I'antivenin :

Son principe est d’immuniser un animal (souvent cheval), par le venin de serpents [59,
95]. L'inoculation répétée de petites doses de venin détoxifié permettra a I’animal de synthétiser
des anticorps spécifiques type Ilg G composés de deux zones, une zone Fab qui reconnait I’Ag et
une zone Fc qui active les macrophages phagocytant ainsi le complexe immun Ac-Ag [59, 95].

La purification du sérum grace a la chromatographie d’échange d’ions, permet d’éliminer
des protéines et des immunoglobines non spécifiques. Sa pasteurisation renforce la sécurité du
produit en éliminant les microorganismes contaminants. Le sérum contient alors surtout des
fragments F (ab’);, plus efficaces et bien tolérés [59, 95].

Si on utilise le venin d’une seule espéce on obtient un sérum monovalent qui sera utilisé
si on identifie le serpent qui a mordu le malade, et si on utilise plusieurs venins de différentes
especes on obtient un sérum polyvalent qui sera utilisé si le serpent n’est pas identifié ou s’il

s’agit de la seule présentation disponible [11].

d- Conservationde I’ antivenin :

L’antivenin est stable a une température ambiante, il peut étre conservé une année a 37°
[4].
Dans les limites de la date de péremption, le sérum antivenimeux doit étre conservé a

moins de 25° [11].

e- La voie d’administration :

L’injection locale de I’antivenin est proscrite, car elle est douloureuse et inefficace [8].

Les travaux expérimentaux ont montré que [|'administration intramusculaire de
I’antivenin était d’efficacité limitée en raison de la réduction de la biodisponibilité a 42% d’une
part, et d’autre part en raison de la résorption lente: le pic de concentration n’apparaissait qu’a
la 48eme heure et était dix fois plus faible que celui obtenu par la méme dose par voie

intraveineuse [8,59].
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La majorité des auteurs conseillent la voie intraveineuse comme étant la seule voie
véritablement efficace permettant d’obtenir rapidement des taux sanguins d’antivenin plus que

la voie intramusculaire ou sous—-cutanée [8, 11, 14, 59].

f- La posologie:

La dose de I'antivenin ne dépend pas de I’dge ni du poids, mais dépend essentiellement
de I’état du malade et de I’évolution clinique et biologique [14, 59, 81].

L’antivenin est administré en vingt a trente minutes dans une perfusion de soluté
isotonique salé ou glucosé, voire en bolus si I'urgence I'exige [16]. La posologie est identique
pour I'enfant et I’adulte, mais la quantité du liquide vecteur doit étre adaptée au poids [14]. Le
nombre d’ampoules recommandé par le fabricant est le plus souvent une base de départ
empirique [16].

- Pour FAV Afrique* :

Le traitement comporte la perfusion en une heure d’une dose de 1 a 2 ampoules
(@mpoule= 10 ml) a diluer dans 250 ml de sérum physiologique [96].
Cas particuliers [96]:
- Pour I’'enfant la dose est la méme que 'adulte car le but et de neutraliser
une quantité de venin qui est sans rapport avec le poids ni I’dge de la
victime. Mais il faut adapter la quantité de liquide a son poids (posologie 5 a

10ml/Kg sans dépasser 250ml)

Figure 74: lllustration d’'une ampoule de FAV Afrique* [96].
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g- Les indications :

L’immunothérapie est indiquée dés que des signes de grade Il apparaissent, et dans le
grade lll [14, 59, 97].

Certains criteres classent systématiquement le malade au grade supérieur et posent
I’indication de 'administration de I'antivenin avant I'apparition d’une hémorragie (y compris au
grade 1 d’envenimation minime) [3, 4, 14] :

En cas de grossesse : car il y a un passage transplacentaire du venin et dans ce cas

non seulement I’envenimation menace la viabilité foetale, mais un avortement
pourrait entrainer des conséquences rapidement fatales en cas de troubles de
I’hémostase.

- Morsure au visage ou au cou (zones hypervascularisées).

- age inférieur a 11 ans ou supérieur a 60 ans.

- Poids inférieur a 25 Kg.

- Lésions potentiellement hémorragiques.

h- Les contre- indications :

I n'y a pas de contre-indication absolue, la seule contre-indication relative est

I’antécédent allergique aux protéines hétérologues d’origine équine [8, 81].

i- Latolérance et précautions d’emploi :

Les anciens sérums antivenimeux sont abandonnés car leur purification insuffisante était
responsable de réactions allergiques fréquentes [59]. Ces derniéres peuvent se présenter sous

deux aspects : réactions précoces et réactions tardives [98].

- Les réactions précoces :

Peuvent étre mineures a type de prurit ou d’urticaire qui cede au ralentissement de la

perfusion et a la prescription d’adrénaline en intramusculaire (0,5 mg pour ['adulte et
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0,01mg/kg pour les enfants) [11, 99]. Les réactions immédiates peuvent étre de gravité
moyenne a type d'cedéme de Quincke, réaction asthmatiforme ou méme majeures : choc
anaphylactique vrai chez des sujets présensibilisés aux protéines de cheval [99]. Une seringue
contenant 1mg d’adrénaline doit étre disponible pendant la perfusion de I’antivenin, ainsi que

I’'oxygéne et une deuxiéme voie veineuse [98].

Figure 75: Réaction anaphylactique précoce a |’'antivenin :

urticaire et prurit de la face et du tronc [11].

- les réactions tardives :

Surviennent 1 a 3 semaines apres I’administration du sérum hétérologue [8]. C’est la
maladie sérique qui se manifeste par: fiévre, éruption cutanée, polyarthralgies, myalgies,
adénopathies et un syndrome inflammatoire biologique. Cette maladie céde sous corticothérapie
a base de prednisolone pendant cing jours : pour les adultes 5mg toutes les six heures, pour les
enfants 0,7mg/Kg/j [11, 98].

La tolérance de Viperfav* s’est avérée excellente et en particulier aucune complication
allergique modérée ou sévere n’a été observée jusqu’a ce jour [59]. Des signes mineurs de

maladie sérique sont rarement observés [59].
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- Les précautions d’emploi comportent [8, 59]:

- Usage uniquement hospitalier de ce médicament.

- Démarrer la perfusion de I'antivenin a un débit long (50 ml par heure) sous
surveillance médicale afin de guetter toute manifestation anaphylactique.

- Disposer d’adrénaline pour traiter immédiatement toute réaction
allergique.

- Rechercher une allergie antérieure au sérum équin, et dans ce cas de
I'indication de I'immunothérapie est a peser entre les bénéfices attendus

pour une envenimation grave et les effets allergiques.

j- Sérothérapie antivenimeuse au Maroc:

Actuellement le seul sérum disponible au Maroc est le FAV Afrique. Ce dernier est
accessible a I'institut Pasteur de Casablanca, et distribué a plusieurs régions du pays [96].

Il est indiqué dans les envenimations par morsure de Bitis, Echis, Naje haje, Dendroaspis
especes présentant un intérét médical dans notre contexte. Mais ce sérum ne couvre pas la
Macrovipera mauretanica, Cerastes cerastes, Cerastes vipera, d’ou I'intérét de I'identification. Il
est éventuellement possible de tirer partie de la paraspécificité de certains antivenins concus
pour des espéces proches de celle qui a provoqué I’envenimation. C’est le cas d’une
envenimation grave par Macrovipera mauretanica a I'origine des troubles de I’lhémostase chez un
enfant pour lequel les parents ont pu procurer 1 ampoule de FAV Afrique* et dont
I’'administration a corrigé les troubles hémorragiques [96].

Le FAV Afrique* est stable a température ambiante, il peut étre conservé une année a
37°8 (96).

Le co(it d’'une ampoule est de 1800 dirhams [96].

Les indications de I'administration du FAV Afrique* sont les suivantes : grade Il, grade lll,

grade | en cas de grossesse, grade | avec des lésions potentiellement hémorragiques, grade |
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avec une morsure au niveau du visage ou du cou, grade | chez une victime dont le poids est
inférieur a 25 kilogrammes. La poursuite de la sérothérapie antivenimeuse est indiquée en cas
persistance d’'un syndrome inflammatoire intense ou de nécrose, et en cas de persistance du
syndrome hémorragique. Cette derniére sera poursuivi jusqu’a régression des signes
inflammatoires, arrét du saignement et normalisation des parametres de I’hémostase [96].

Le traitement spécifique par FAV Afrique* comporte la perfusion en une heure d’une
dose de 1 a 2 ampoules (ampoule= 10 ml) a diluer dans 250 ml de soluté isotonique salé ou
glucosé [96].

Par précaution, il faut prévoir le traitement d'un éventuel choc anaphylactique, en

préparant de I’adrénaline [96].

Figure 76 : illustration de la forme de commercialisation du FAV Afrigue* [96].

L’année prochaine, le sérum FAV Irept* va étre importé au Maroc. Ce dernier couvre plus
d’espéces venimeuses : Cerastes cerastes, Macrovipera deserti, Echis leucogaster, Bitis arietans,

Naja nigricollis et Naja haje.
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VIIl. Le pronostic :

Le pronostic de I’envenimation est influencé par :

- Le degré de gravité de I’envenimation (Tableau XXII, XXIIl), et de la précocité de mise
en ceuvre du traitement spécifique pour les grades Il et Ill [4, 28, 81].

- Les caractéristiques du patient : I’age (gravité particuliére chez I’enfant car le rapport
venin/ poids est plus élevé que chez I’adulte), le poids, le terrain (pathologies
viscérales préexistantes, grossesse) [4,28, 81].

Dans notre série dix enfants, seuls deux cas de décés étaient déplorés.

- Le type de morsure : caractére multiple (supérieur a deux morsures), localisation
intravasculaire, ou intéressant des zones tres vascularisées (face, cou) [4,28, 81].

- La quantité de venin injecté : variable selon I'espece, le temps écoulé depuis la

derniere piqdre [4,28, 81].

IX. Prévention des morsures de vipere :

Certaines mesures préventives sont proposées dans la littérature [8, 90]:

- port de chaussures couvrant les pieds et de pantalons long tombant sur les chaussures car
75% des morsures sont localisées au niveau des jambes.

- Marcher a pas bien appuyés, les vipéres réagissent a de trés faible secousses du sol en
fuyant immédiatement et n’attaquent ’homme que si elles sont surprises ou se sentent
menacées.

- Ne jamais introduire la main ou le pied dans un orifice borgne.

- Ne pas toucher les serpents méme s’ils semblent morts.

- Déplacement nocturne toujours avec une lampe électrique.

- Controler le sac de couchage, les habits et les chaussures si I'on passe la nuit en plein air
(les serpents s’y cachent volontiers).

- Aux alentours de domicile, garder les abords propres et dépouillés, tenir la pelouse rasée,

réparer systématiquement les trous, fissures et portes délabrées

-120-



Epidémiologie des envenimations vipérines
en unité de réanimation pédiatrique de I’Hé6pital d’enfants de Marrakech

-121-



Epidémiologie des envenimations vipérines
en unité de réanimation pédiatrique de I’Hé6pital d’enfants de Marrakech

On enregistre chaque année 4 a 5 million de morsures de serpents dans le monde, dont
environ 100000 personnes décédent par an.

Les espéces venimeuses de serpents sont tres nombreuses et trés variées, et le tableau
clinique est polymorphe et souvent grave si une prise en charge convenable et adéquate n’est
pas prise en urgence.

La bonne connaissance de la clinique, paraclinique, toxicocinétique, permet au praticien
d’évaluer en urgence la gravité des envenimations vipérines et donc d’établir une conduite a
tenir thérapeutique logique, bien adéquate et efficace.

Dans plusieurs pays du monde (France, Amérique, Suisse...) on a pu fabriquer des
antivenins actifs sur la majorité des venins de plusieurs especes, et donc on voit rarement des
déces ou des séquelles suite aux morsures de serpents.

Au Maroc, Le centre antipoison du Maroc a déclaré 1761 cas de morsures de serpents
durant la période allant de 1980 a 2008, avec un taux de létalité : 7,2 %, et un taux de mortalité
avoisinant les 4%. Le nombre de cas enregistré est faible, est-ce un probleme de déclaration ou
effectivement dans notre pays les envenimations vipérines ne constituent pas un véritable
probléme de santé publique. Néanmoins, les espéces des serpents qui y existent sont parmi
celles les plus dangereuses dans le monde et provoquent souvent des envenimations graves.

Conscient de la gravité de morsures et envenimations de serpents, le centre anti poison
du Maroc en collaboration avec les centres hospitaliers universitaires et les hopitaux régionaux,
entreprend plusieurs actions visant a réduire les retombées de ces incidents : élaboration d’un
protocole de prise en charge thérapeutique des morsures de serpents, introduction de la
sérothérapie antivenimeuse : FAV Afrique* et établissement d’une commande pour I’année
prochaine du sérum FAV Irept* qui couvre plus d’especes vipérines, évaluer I'ampleur du
probléme au niveau national et régional, sensibilisation du professionnel de santé dans les zones
a risque, formation du personnel médical et paramédical opérant dans les zones a forte

incidence, implantation d’un systéme d’information spécifique aux morsures de serpents.
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Annexe | : Fiche d’exploitation.

FICHE D’EXPLOITATION :

1-les données anamnestiques :

RN N N

Données épidémiologiques :

v Identité du patient : nom : prénom :

v Age:

v' Sexe : Masculin O féminino

v" Région ou ville de provenance :

v' Niveau socioéconomique : bas O moyenOd hauto
Antécédents :

Terrain:

Pathologie sous-jacente :
Date de la morsure :../../....
Horaire de la morsure :

v Matin O
v apres-midi O
v’ soir O

Saison de la morsure :

v' automne (septembre a décembre) O

v hiver (janvier a mars) O

v/ printemps (mars a juin) O

v/ été (juin a septembre) O
La structure de santé consultée en premier: ............
Identitification du type de serpent :

Oui O non O
Sl oui : Quelle famille :
Quelle espece :

La prise en charge initiale dans cette structure : ...........

Délai entre la morsure et I’'admission en réanimation pédiatrique : ...

Siége de la morsure :

Membre inférieur O
Membre supérieur O
Tronc O

Région céphalique O

Nombre de morsures : ....

Douleur: oui O nono

Nausées et vomissements : oui O nond
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+ Douleurs abdominales : ouiO nonmO
« Diarrhées : oui O nonO
e Lessueurs:oui O nonO
2-les données cliniques :
2-1 Les signes généraux :
« L’état hémodynamique :

v' Latension artérielle: ... mm Hg

v' La fréquence cardiaque : ...BPM

v" Le temps de recoloration cutané : ..... s
v' Froideur des extrémités : ouiO nonmO

e L’état de conscience (Score de Glasgow) :.../15
« La fréquence respiratoire :.. cycles par minute
« Paleur cutanéo-muqueuse : ouid nond
e Latempérature: ...’
2-2 les signes locaux :
« La présence de traces de crochets : ouil nonmQ
* Le nombre de traces de crochets : ....

e L'cedéme:oui O nonO
Si oui I'étendu de I'cedeme :
(Edeme local O
(Edeme régional du membre O
(Edeme extensif arrivant au tronc 0O
e L’érythéme :oui nonO

e Nécrose : oui O nonO
* Le pouls en regard des crochets : bien percu O faibleo
*  Phlycténes et ecchymoses : oui O nond

* Syndrome de loge : oui O nond
* Traces de scarifications : oui O nond

* Douleur a la palpation : ouic nond
2-3 I’état respiratoire
e Sa02:.... %
« Auscultation respiratoire : ........
« Détresse respiratoire : oui nond
2-4 I’état neurologique
« Déficit neurologique : ouiO nond
* Sioui de quel trouble neurologique s’agit il :
Ptosis O
Myosis O
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Ophtalmoplégie O
Troubles sensitifs O
Troubles moteurs O
Somnolence O
Autre :
2-5 I’état cardio-vasculaire :
» Auscultation cardiaque :
2-6 syndromes hémorragiques cliniques :
« Epistaxis O
+ Hématémese O
« Hémoptysies O
e Autre:
2-7 Le grade clinique de I’envenimation vipérine a I’admission
(Classification d’Audebert : Annexe lI) :

e Grade 0O
e GCradel O
« GCrade 2 O
« GCrade 3 O

2-7 le score PIM Il (Indexe pédiatrique de mortalité : Annexe lll) ; ...%
3- la prise en charge thérapeutique :

* Une voie veineuse périphérique coui O nonO
+ Oxygénothérapie nasale : oui O nonO
» ntubation ventilation contr6lée : oui O nonO
+ Remplissage vasculaire : ouiO nonO
* Drogues s ouid nonmO
Si oui laquelle : Dopamine O
Adrénaline O
Noradrénaline O
Dobutamine O
« Transfusion : ouiC nonO
Si oui :
v CG O
v PFCO
v CP O
« Antalgiques : ouid nono
« Antibiotique : ouiO nono

L’ indication : ...........
e Héparinothérapie : ouiC nono
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« Corticothérapie : ouid nono
+ La sérothérapie antitétanique : ouiC nonO
« Soins locaux : ouiO nonO
« Aponévrotomie de décharge : ouiO nonmO
¢ Sérum antivenimeux : oui O non O
4-Bilan paraclinique :
» Biologie : -NFS : Hg= ...... g/dl PQ=........ /mm3 GB=......... /mm3
-TP =...... %
-CPK= ......
» Signes de gravité biologiques de gravité d’aprés Harry (Annexe V) :
Oui O nonC
« Cinétique du bilan biologique :
JOUR/BILAN
J1 d’hospitalisation J2 J3 J4
NFS/PQ PQ =...../mm3
Hg =...... g/dl
GB=:..... /mm3
Bilan d’hémostase
TP =....%
CPK CPK:....
Transfusion de produits | CG =...
sanguins labiles CP=...
PFC =.......
Catécholamines Dopamine : ......
Adrénaline :...
Noradrénaline :......
Dobutamine :...

5- I’évolution clinigue et paraclinique :
* Favorable
» Défavorable

Si oui:
v" Complications locales O
v' Complications générales 0O
v' Mortalité O
6- la durée de I’hospitalisation. : ....j
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Annexe Il : Gradation clinique des morsures et des envenimations vipérines d’apres Audebert

(59).
Grades Envemimarions Tablean clinigue
i Morsure blanche Traces de crochets au niveau de la

morsure, absence d’cedéme ou de
réaction locale

I Mineure CEdéme local, absence de signes
TENEraNx
11 Modérée {Edéme régional du membre et/fou

symptomes sénéraux modérés
thypotension modérée, malaises,
vomissements, douleurs abdomina-
les, diarrhées)

111 Sévére (Edéme extensif atteignant le tronc
et/ou sympromes genéralx severes
thypotension prolongée, choc, réac-
tion anaphylactoide, atteintes
viscérales)
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Annexe lll : Indexe pédiatrique de mortalité (score PIM 2) (100) :

Le PIM est un score calculé a partir des informations collectées a I'admission en unité de
soins intensifs.

Le PIM décrit I'état de I'enfant lors de sa prise en charge médicale intensive, ces
informations doivent étre enregistrées dés le premier contact visuel (pas téléphonique) avec
I'équipe de soins intensifs ou de transport médicalisé spécialisé.

La premiére valeur de chaque variable doit étre mesurée depuis ce premier contact
jusqu’a la fin de la premiéere heure en unité de soins intensifs. Le premier contact peut étre au
sain de I'unité de soins intensifs, dans le service d’urgences ou tout autre service de votre propre
hopital ou de I’'hopital d’origine. Si des informations sont manquantes il faut noter zéro car les

valeurs manquantes sont présumées normales.

Les variables étudiées sont les suivantes :

1/ Pression Artérielle Systolique en mm Hg (Inconnue =120, arrét cardiaque = 0, état de
choc =30).

2/ Réflexe photomoteur est utilisé comme indice de la fonction cérébrale (>3 mm ou fixé
ou bilatéral=1, autre ou inconnu=0).

3/ PaO; en mm Hg (inconnue=0) FiO; (inconnue=0).

4/ Reserve alcaline (mm Hg) (sang artériel ou capillaire) (inconnu=0).

5/ Ventilation artificielle (durant la premiére heure en unité de soins intensifs) (non =0,
oui =1).

6/ Admission programmée en unité de soins intensifs (hon=0, oui =1).

7/L'admission en post opératoire ou post-procédure est la principale raison de
I'admission en unité de soins intensifs (non=0, oui=1).

8/ Admission dans les suites d'une circulation extracorporelle (hon=0, oui=1).
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9/ Diagnostics a haut niveau de risque. Enregistrer le numéro entre crochets. Dans le
doute enregistrer 0.

[0] Aucun

[1] Arrét cardiaque avant I'admission en unité de soins intensifs.

[2] Immunodépression.

[3] Premiére induction pour leucémie ou lymphome.

[4] Hémorragie cérébrale spontanée.

[5] Cardiomyopathie ou myocardite.

[6] Hypoplasie du ventricule gauche.

[7] Infection a virus d’immunodéficience humaine.

[8] Insuffisance hépatique en diagnostic principal.

[9] Pathologie neuro-dégénérative.

10/Diagnostics a bas niveau de risque. Enregistrer le numéro entre crochets. Dans le
doute enregistrer 0.

[0] Aucun.

[1] Asthme comme diagnostic principal.

[2] Bronchiolite comme diagnostic principal.

[3] Laryngite aigue comme diagnostic principal.

[4] Syndrome d’apnée de sommeil comme diagnostic principal.

[5] Acidocétose diabétique comme diagnostic principal.

Les régles de codage doivent étre suivies scrupuleusement pour assurer au PIM 2 une

valeur prédictive fiable.
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Annexe IV : Signes biologiques de gravité d’apreés Harry (59).

Leucocytose =4 15 000/mm”
Plaquettes < 150 000/ mm”
Taux de prothrombine < 60 %
Fibrinogene < 1,5 /L

Produit de dégradation de la fibrine Présence
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Résumé

Les morsures de vipéres constituent des urgences médicales responsables d’une forte
morbimortalité dans le monde. Leur présentation clinique est polymorphe et potentiellement
fatale. L’objectif de notre étude est d’établir le profil des envenimations vipérines dans notre
contexte, leur gravité, ainsi que la prise en charge des enfants victimes de morsures de vipéres
dans notre structure. Les différents aspects clinico-biologiques, la physiopathologie, la
toxicocinétique du venin ainsi que les facteurs de risque de gravité seront discutés le traitement
des envenimations vipérines repose sur I'immunothérapie antivenimeuse par immunoglobulines
spécifiques. Leur efficacité sur les signes généraux d’envenimation et leur tolérance ne sont plus
a prouver. Les protocoles proposés dans notre contexte reposent sur une prise en charge
symptomatique médico-chirurgicale en I'absence d’'une immunothérapie spécifique. Il est ainsi
fort nécessaire de développer une immunothérapie spécifique au venin des especes Marocaines,
seul garant d’'une prise en charge efficace et efficiente, visant a améliorer le pronostic des

envenimations, a réduire la morbi-mortalité ainsi que la durée de séjour.
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Abstract

Viper-bites constitute a serious medical emergency. They are most commonly associated
to an important human morbidity and mortality in many parts of the world.

This study aims to find out the epidemiological profile of viper-bites, therapeutic and
evolutionary in children in Marrakech paediatric intensive care unit. Clinico-biological picture,
physiopathology, toxicocinetic of the venom and risk factors are discussed. The treatment of the
confirmed envenomation is based on the antivenom administration through venous route as
soon as possible after the bite. Its efficacy and tolerance are established by several studies. In
our context, no specific immunotherapy is available, and the management of snake-bites rely on
symptomatic measures. Hence, we call the local health institutions for the necessity to develop a
specific antivenom to the Moroccan spices, since it constitute the only proven specific therapy
against viper bite envenomation. The administration of high purified immunogllobulin appears
to improve the prognosis of envenomations, to reduce morbimortality, and to reduce the lengh

of stay.
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