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Les morsures et envenimations de serpents (MES) sont à l’origine de mortalité 

importante et d’handicaps physiques et psychiques chez l’homme, mais leur reconnaissance 

comme problème de santé publique à l’échelle internationale est entravée par une insuffisance 

des données épidémiologiques [1]. 

Au total, chaque année, il se produit 5 millions de morsures de serpents entraînant 

jusqu’à 2,5 millions d’envenimations [2], au moins 100 000 décès [3, 4] et environ trois fois 

plus d’amputations et d’incapacités définitives [2]. Les Vipéridés et les Elapidés sont les deux 

familles de serpents venimeux les plus importantes dans le monde responsable 

d’envenimation [5]. 

Au Maroc, l’étude des ophidiens pouvant être à l’origine des accidents de morsures et 

envenimations de serpents (MES), montre la présence de deux familles venimeuses dont la 

distribution géographique est spécifique à chacune des espèces identifiées [6]. L’ampleur des 

morsures et envenimations de serpents (MES) au Maroc n’a jamais été décrite à partir d’une 

base de données nationale. 

Les problèmes rencontrés pour la prise en charge précoce des victimes sont très 

nombreux. La gravité de l’envenimation est liée aux difficultés d’accès aux centres de soins, 

au recours à la médecine traditionnelle pour plus de la moitié des victimes, au manque de 

formation du personnel soignant, enfin et surtout, au manque du sérum antivenimeux qui n’est 

pas à la portée des prescripteurs aux lieux et aux moments voulus. Malgré son coût élevé et 

les risques allergiques devenus rares avec les sérums actuels hautement purifiés, 

l’immunothérapie est la seule arme efficace contre les enzymes protéolytiques du venin. 

Les objectifs de notre étude sont : 

 Déterminer l’épidémiologie des morsures et envenimations par les serpents. 

 Evoquer les différents aspects cliniques des envenimations. 

 Assurer d’urgence la prise en charge des patients mordus. 
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I) Epidémiologie des morsures de serpents au monde et au 
Maroc : 
 

L’envenimation par morsures de serpents est un problème touchant tous les continents 

du monde. La gravité des envenimations est difficile à apprécier en raison de l’absence de 

statistiques fiables. 

Toutefois, diverses études permettent d’évaluer la létalité et la fréquence des 

complications. Dans le monde le nombre annuel des morsures de serpents est estimé à plus de 

cinq millions, aboutissant à environ 130 000 décès, la plupart en région tropicale [7]. Les 

régions les plus touchées sont l’Afrique sub-saharienne l’Asie du Sud et du Sud-est. Dans 

certaines régions d’Afrique et selon les périodes de l’année, jusqu’à 10% des lits hospitaliers 

peuvent être occupés par des victimes de morsures de serpents [8]. 

Au Maroc, au terme d’une étude réalisée par le Centre Anti Poison du Maroc (CAPM), 

durant la période allant de 1980 à 2008 un nombre de 1761 cas d’accidents de morsures et 

envenimations par serpents (MES) a été compté. L’incidence de 0,2 pour 100 000 habitants 

par an reste inférieure à ce qui a été rapporté en Afrique du Nord (11 pour 100 000 habitants 

par an) [1]. Ce chiffre est sous-estimé du fait de la sous-notification globale des intoxications 

par les médecins des différentes provinces. Les provinces du Sud sont les plus touchées ; ceci 

peut s’expliquer par plusieurs facteurs : l’écologie des espèces, l’anthropisation du milieu et la 

rareté des ressources en eau. Par ailleurs, 70% des morsures sont survenues en milieu rural 

avec un taux d’envenimation de 62% qui est supérieur au taux d’envenimation par piqûres de 

scorpions [8]. 
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Tableau I : Incidence et sévérité des morsures de serpents dans le monde [94]. 

Régions Population(106) Nombre de 

morsures 

Nombre 

d’envenimation 

Nombre de 

décès 

Europe 700 25 000 8000 30 

Moyen-Orient 160 20 000 15 000 100 

Etat unis 

Canada  

270 45 000 6 500 15 

Amérique 

latine 

400 300 000 150 000 5 000 

Afrique 550 1 000 000 500 000 20 000 

Asie 3 000 4 000 000 2 000 000 100 000 

Océanie 20 10 000 3000 200 

Total 5 100 5 400 000 2 682 500 125 345 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

6 
 

Tableau II : Répartition des cas de morsures et envenimations de serpents (MES) 

déclarés par provinces, Centre Anti Poison du Maroc (CAPM), 1980-2008 [9]. 

Provinces Effectif Pourcentage 

Essaouira 326 18,6 

Agadir Ida-Ou-Tanane 276 15,8 

Tiznit 176 10,1 

Tata 170 9,7 

Ifrane 123 7,0 

Chefchaouen 112 6,4 

Oujda Angad 65 3,7 

Azilal 51 2,9 

Errachidia 42 2,4 

Rabat 39 2,2 

Khénifra 31 1,8 

Safi 21 1,2 

Taounat 21 1,2 

Nador 20 1,1 

Tétouan 19 1,1 

Tantan 19 1,1 

Taroudant 17 1,0 

Chichaoua 16 0,9 

Meknès 14 0,8 

Autres provinces 191 10,9 

Total 1749 100 
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II) Distribution géographique des serpents venimeux au Maroc : 

(tableau III) 
 

Tableau III : Serpents venimeux du Maroc et aire de distribution [41]. 

Nom scientifique Nom commun Aire de distribution 

 Elapidae  

Naja legionis Cobra ou Naja Sahara, Laayoune, région d’Agadir avec 

extension jusqu’à Figuig. 

 Viperidae  

Cerstes cerastes Vipère à cornes Zones pré désertiques du sud de l’Atlas, 

Goulmime, Tarfaya, Assa, Sud-ouest du 

Maroc, Sahara marocain. 

Bitis arietans Vipère heurtante Sud-ouest du Maroc, vallée de Souss, 

Anti-Atlas, Tantan, Souss, Taroudant. 

Cerastes vipera Vipère de l’Erg Tarfaya, Laayoune, Merzouga. 

Daboia 

mauritanica 

Vipère de Mauritanie Anti-Atlas, Tantan, Moyen-Atlas, 

environs de Rabat, environs de 

Marrakech, Draa, Jerada, Goulmima, 

environs de Ouazzane, Rif central 

Echis carinatus Echide carénée Goulmime, Figuig, Gueltate Zemmour, 

Sahara marocain. 

Vipera 

monticola 

Vipère naine de 

l’Atlas 

Haut-Atlas, Moyen-Atlas (région Qsiba) 

Vipera latastei Vipère de lataste Rif, Moyen-Atlas, Haut-Atlas ; 
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III) Données herpétologiques : 
 

A) Classification : 

Les serpents ou ophidiens constituent avec les lézards et les amphisbènes l’ordre des 

squamates (faisant référence à la desquamation de la peau en lambeau). Ils sont répartis en 

deux infra-ordres [10, 11] : 

1) L’ordre des Scolecophidiens  

Comprenant 370 espèces : ce sont des petits serpents fouisseurs dépourvus d’appareils 

venimeux, se nourrissant principalement de fourmis et de termites. Trois familles composent 

cet infra-ordre : les Leptotyphlopidae, les Anomalepididae et les Typhlopidae. 

 

2) L’ordre des Alethinophidiens 

Présentant une diversité écologique. Ces serpents se nourrissent principalement de 

vertébrés et sont caractérisés par l’indépendance de leurs mandibules et leur capacité à ingérer 

des proies plus grosses que le diamètre de leur propre corps. Ce groupe comprend deux 

lignées fouisseuses distinctes d’Anilioidea, plusieurs lignées de Boidea (boas, pythons et 

taxons apparentés) et les Caenophidia. 

Les serpents de la lignée des Caenophidia représentent la grande majorité des serpents 

actuels avec environ 2500 espèces, et comprennent 11 familles : les Acrochordidae, 

Dipsadidae, Xenodermatidae, Lamprophidea, Pareatidae, Homalopsidae, Natricidae, 

Pseudoxenodontidae, Colubridae, Viperidae, et Elapidae. 

Au Maroc, l’inventaire et la classification des ophidiens a été définie par les nombreux 

travaux réalisés par le département de Zoologie et d’Ecologie Animale de l’Institut 

Scientifique de Rabat [12, 13, 14, 15] et complétée par une grande base de données issue de 

l’inventaire des collections de références de l’Institut Scientifique de Rabat. La faune 

ophidienne au Maroc montre la présence de cinq familles de serpents : 
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 Famille des Leptotyphlopidae : 

           

 Représentée par une seule espèce : Leptotyphlops macrorhynchus, petit serpent 

vermiforme d’une longueur de 17 à 28 cm, ne présente aucune sécrétion toxique dans sa 

cavité buccale ni de glande dentale ; ce sont des serpents inoffensifs pour l’homme. Son aire 

de distribution se trouve au niveau du Sahara marocain. 

 

 

 Famille des boidae :  

 

L’Eryx jaculus (Boa javelot) est le seul représentant. Sa taille est de l’ordre de 80 cm, 

il est dépourvu de crochets. C’est un serpent constricteur tuant sa proie par étouffement. C’est 

une espèce très rare, très discrète et confinée à l’extrême Est du pays (hauts plateaux). 

 

 Famille des Colubridae [10, 16] : 

 

Comprenant 15 espèces caractérisées par un corps allongé, des écailles lisses et des 

plaques céphaliques larges. La tête est arrondie et faiblement distincte du corps. La queue est 

filiforme. Cette famille est loin d’être homogène et toutes les tentatives de classification se 

sont révélées infructueuses. 

Les serpents aglyphes furent initialement décrits comme n’ayant ni glande à venin ni 

appareil inoculateur. Cette notion a été reconsidérée, puisqu’on estime que la grande majorité 

des serpents aglyphes possède en région temporale une glande de Duvernoy dérivée des 

glandes salivaires. L’apparition d’un sillon ou d’un canal creusé le long d’une ou plusieurs 

dents va permettre la pénétration de la salive dans les tissus de la proie. Les Colubridés 

opisthoglyphes ont des crochets postérieurs et sillonnés partiellement et il existe donc un 

risque d’inoculation du produit de sécrétion de la glande de Duvernoy, surtout en cas de 

contact prolongé. 
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 Famille des Viperidae : (tableau IV) 

  

Comprenant 7 espèces au Maroc dont la répartition géographique est bien déterminée, 

à savoir : Bitis arietans, Cerastes cerastes, Cerastes vipera, Vipera latastei, Daboia 

mauritanica, Vipera monticola, Echis leucogaster. Cette famille possède un appareil 

venimeux complexe avec des crochets solénoglyphes canaliculés et repliés contre le palais 

lorsque la gueule est fermée et qui se déploient et pénètrent dans la chair de la victime en cas 

d’attaque. 

 

 Famille des Elapidae : (tableau IV)  

Représentée par une seule espèce : Naja legionis. Ce type de serpent présente un 

crochet venimeux situé en avant du maxillaire (protéroglyphe) sillonné ou canaliculé. 

 Les connaissances concernant la systématique des ophidiens ont une importance 

capitale pour les cliniciens, les toxicologues et producteurs de sérums. Elles permettront de 

mieux connaitre la problématique des accidents de morsures de serpents, d’améliorer la prise 

en charge intégrée et de cibler les actions de sensibilisation au niveau des zones présentant des 

risques géographiques. 

 Au Maroc, l’identification précise du serpent agresseur est problématique car les 

professionnels de santé ne sont pas conscients de l’intérêt de l’identification et ne disposent 

d’aucune formation sur la taxonomie des serpents du Maroc. 
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Tableau IV : serpents venimeux du Maroc [12, 13, 14, 15]. 

Espèce Description, habitat et biologie. 

Naja legionis

 

 Description : taille 1,8 à 2,5m, de couleur brun 
noirâtre ou gris clair. 

 Habitat : milieux arides, semi-déserts, arganeraies, 
oasis, oueds temporaires. 

 Biologie : recherche la fraîcheur et l’humidité dans 
les zones basses des dunes, les jardins et les 
cultures. 

 Activité : crépusculaire ou nocturne pendant la 
saison chaude, diurne le reste de l’année. 

Echis leucogaster

 

 Description : taille moyenne 83cm, son museau 
court et arrondi avec tête large et plate, de couleur 
brun pâle à orange sombre et porte des bandes 
sombres sur toute la longueur. 

 Habitat : régions subdésertiques rocheuses ou 
sablonneuses des zones subsahariennes. 

 Biologie : de mœurs nocturnes. 

Bitis arietans

 

 Description : serpent très massif de forme trapue et 
lourde pouvant atteindre une taille de 1,91m avec 
une tête nettement séparée du corps, triangulaire 
petite et plate. Narines s’ouvrant au niveau de la 
partie supérieure du museau. Coloration : fond brun 
et marron avec des tâches blanches et noires en 
forme de chevrons. 

 Habitat : terrestre fréquente dans les zones 
steppiques à végétations claire, mais aussi des 
fourrées de palmier. 

 Biologie : lent, gonfle son corps et siffle si 
menacé. Posture frappante : dresse sa partie 
antérieure du corps en S et frappe rapidement. 

 Activité : actif à l’aurore parfois nocturne. 
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Espèce Description, habitat et biologie. 

Daboia mauretanica

 

 Description : taille maximum de 1,60 m, de forme 
trapue à tête triangulaire avec présence de tâches 
sombres en chapelet en lignes sinueuses ou en 
bandes transversales. 

 Habitat : rochers, collines broussailleuses, vieux 
murs, éboulis à végétation très ensoleillés, forêts à 
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 à maintenir sa position plutôt 
que de fuir, siffle fort 

Espèce Description, habitat et biologie. 

Cerastes cerastes

 

 Description : taille moyenne de 65cm avec tête 
aussi large que longue et une queue courte, pointue 
et noirâtre. De couleur jaune sable, pâle avec des 
tâches plus sombres. Les écailles supra-oculaires en 
forme de cornes. 

 Habitat : désert, regs, hamadas, dunes non vives. 
 Biologie : nocturne et erratique l’été, sédentaire en 

hiver. Passe la journée sous une couche de sable, 
yeux à l’extérieur. Emet un frottement 
caractéristique et laisse sur le sable des traces 
sinueuses typiques. 

Cerastes vipera

 

 Description : petite taille de 49cm. Les yeux sont 
apicaux et portés par une petite tête bien 
individualisée. De couleur claire (jaune sable ou 
rouge brique pâle),et porte des taches sombres le 
long du corps. 

 Habitat : localisée dans les régions sablonneuses et 
surtout les ergs et s’enfonce laissant uniquement ses 
yeux à l’extérieur 
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Espèce Description, habitat et biologie. 

Vipera latastei

 

 Description : petite taille (53cm) avec un museau 
qui porte un appendice dirigé vers le haut. 

 Habitat : pentes d’éboulis ensoleillées et portant 
des broussailles, forêts claires et feuillus. 

 Biologie : espèce « anthropophobe » ne tolérant pas 
la présence de l’homme, terrestre et habituellement 
diurne et nocturne et crépusculaire en saison 
chaude. Si elle est dérangée, elle attaque plutôt que 
s’enfuir. Fréquente également dans des biotopes 
côtiers à substrats sablonneux. 

Vipera monticola

 

 

 Description : le plus petit représentant du genre 
(39cm) avec une tête petite et triangulaire distincte 
du cou. Le museau légèrement retroussé et arrondi. 
Les narines latérales et les écailles dorsales carénées. 

 Habitat et biologie : généralement diurne et 
terrestre à l’abri sous les pierres ou dans les 
végétations. 

 

 

B) Caractéristiques des serpents : 

Un serpent est un reptile à corps cylindrique, très allongé, dépourvu de membres 

apparents, appartenant au groupe des ophidiens. Les serpents ont de nombreuses vertèbres 

portant des côtes, des yeux protégés par une écaille transparente (sans paupière), Une langue 

bifide et rétractile [16]. 
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Un serpent non venimeux est défini comme tout serpent dépourvu de crochets et de 

glandes à venin. Un serpent venimeux est défini comme tout serpent qui a des crochets et 

des glandes à venin seuls attributs anatomiques qui les distinguent des serpents non venimeux 

[18]. 

La morsure de serpent est la conséquence directe du rapprochement accidentel ou 

intentionnel entre l’homme et le serpent [10]. 

1) Caractères communs aux reptiles :  

Les reptiles possèdent ensemble : 

 Une respiration aérienne pulmonaire durant toute leur existence. 

 Ils naissent avec les caractères morphologiques des adultes. La croissance se fait donc 

sans métamorphose. 

 Ils ont le corps recouvert d’écailles ou de plaques cornées à rôle essentiellement 

protecteur. 

 Leur crâne est articulé avec la colonne vertébrale à l’aide d’un seul condyle occipital 

simple et médian.  

 Leur température interne varie en fonction de celle du milieu extérieur : animaux 

ectothermiques. 

 La régulation thermique peut se faire par profit direct des rayons du soleil : animaux 

héliothermiques, soit par l’utilisation de la température des supports ou de l’air 

atmosphérique : animaux thigmothermiques [19]. 

 

2) La fonction venimeuse : 

L’appareil venimeux est principalement constitué de deux glandes (principale et 

accessoire) synthétisant le venin, associées à l’appareil inoculateur : les crochets. Ceux-ci sont 

des dents creusées d’un sillon situées sur le maxillaire supérieur. Les glandes venimeuses se 

trouvent dans la partie supérieure de la cavité buccale, le venin est donc considéré comme un 
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dérivé de la salive. Selon les espèces, les serpents ont des appareils venimeux de types 

différents. Ces différences semblent être liées à l’évolution chez les ophidiens. Ainsi les 

Colubridés sont soit aglyphes, soit opisthoglyphes : dentition la moins évoluée, Les Elapidés 

sont protéroglyphes, les Vipéridés sont solénoglyphes : appareil le plus évolué [20]. 

 Les aglyphes : les serpents n’ont pas de crochets. 

 Les opisthoglyphes : la dentition présente deux crochets situés à l’arrière de la 

mâchoire supérieure. 

 Les protéroglyphes : les deux crochets fixes sont situés à l’avant de la mâchoire 

supérieure. Ils sont de petite taille. 

 Les solénoglyphes : les deux crochets mobiles sont sur l’avant de la mâchoire 

supérieure. Ils sont longs et peuvent atteindre jusqu’ à 5 cm chez les grosses vipères 

d’Afrique. Lorsque la gueule est fermée ils sont repliés vers l’arrière de la mâchoire et 

ne se redressent que lors de la morsure pour injecter le venin à la proie.  

 

  Figure 1 : l’appareil venimeux des serpents [20]. 



 

16 
 

 

Figure 2 : denture solénoglyphe [20]. 

3) Période des morsures : 

Les morsures ont une distribution saisonnière. Classiquement les morsures se font 

d’avril à septembre, en journée. Ce phénomène étant dû à la fois aux activités humaines 
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extérieurs plutôt estivales (jardinage, loisirs d’extérieur) mais aussi des différents 

déplacements ophidiens qui se font après l’hibernation (chasse, reproduction, 

thermorégulation, naissances : principaux motifs de déplacement des serpents) [21]. 

Selon l’étude réalisée par le Centre Anti Poison du Maroc, la rencontre entre le serpent 

et l’homme se faisait surtout entre 10h et midi et entre 17h et 19h et la distribution saisonnière 

montre que les morsures et envenimations de serpents sont plus fréquentes en été suivi du 

printemps [9]. 

4) Contexte des morsures : 

Les serpents ne mordent l’homme que pour se défendre ou pour protéger leur fuite car 

celui-ci ne représente pas une proie potentielle. 

Les morsures ont lieu pour la plupart lors de rencontres accidentelles entre l’homme et 

l’animal. Ainsi, les contextes les plus fréquents rapportés sont: jardinage, bricolage, loisirs 

d’extérieur (vélo, marche…). Cependant, il existe aussi les morsures induites ou illégitimes 

correspondant à des manipulations intentionnelles de serpents (herpétologues professionnels 

ou amateurs). Dans ce cas, l’agresseur est connu mais aussi potentiellement plus dangereux, 

s’agissant souvent d’espèces exotiques. De plus, le venin peut être inoculé en plus grande 

quantité devant l’absence de possibilité de fuite pour le serpent [21].  

5) Population touchée :  

Toute personne peut être victime de morsure. Bien sûr, il ne s’agira que de personnes 

évoluant dans le milieu des vipères : souvent au cours de balades en forêt, activités près de 

milieux rocailleux, dans les hautes herbes plus particulièrement lorsque ceux-ci sont 

ensoleillés. En effet, les serpents sont des animaux territoriaux qui se déplacent peu (hormis la 

chasse, la reproduction). 
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6) Localisation des morsures :  

  La plupart du temps, les morsures sont localisées aux membres inférieurs, à hauteur 

des malléoles mais elles peuvent aussi toucher les extrémités des membres supérieurs (mains, 

poignets). Ces zones étant les plus probablement en contact avec le serpent au moment de 

l’attaque de celui-ci [22]. Le reste du corps peut bien sûr être touché mais beaucoup plus 

exceptionnellement car difficile d’accès pour le reptile.  

 

IV) Le venin et la physiopathologie de l’envenimation :  

 
A) Composition du venin : 

Le venin est un liquide de consistance gommeuse généralement jaune ombré mais 

parfois incolore qui est secrété par des glandes venimeuses qui dérivent des glandes salivaires. 

La quantité du venin est de 5 à 15 mg en poids sec. C’est un mélange complexe d’un grand 

nombre de constituants (protéines, glucides et lipides) dont l’analyse fine n’a pu être réalisée 

que progressivement en fonction des progrès technologiques [10]. 

Le venin est composé de protéines qu’on peut classer en deux groupes : les enzymes, 

et les toxines : 

 les toxines :  

La toxicité liée aux toxines est dose-dépendante. Les toxines se fixent sur des 

récepteurs spécifiques, le plus souvent membranaires. Leur tropisme est de différente 

nature (neurologique, musculaire, cardiovasculaire, système hémostatique…). Leur 

effet est proportionnel à la quantité de toxines présentes et donc directement lié à la 
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quantité du venin inoculé, mais aussi aux nombres de récepteurs présents. Enfin la 

vitesse de diffusion, l’affinité pour les récepteurs sont d’autres facteurs influençant son 

effet pharmacologique. 

On distingue : 

 Les cytotoxines : elles détruisent la membrane cellulaire. Les principales 

cellules touchées sont les hématies, les leucocytes, les hépatocytes, les 

fibroblastes, les ostéocytes. 

 Les cardiotoxines : expérimentalement et à fortes doses elles conduisent à 

des contractions des muscles cardiaques et squelettiques pouvant entraîner 

la mort.  

 Les neurotoxines : elles agissent en bloquant la jonction neuromusculaire 

et donc sont d’action périphérique. 

 Les myotoxines : elles altèrent la structure des stries Z des muscles et 

vacuolisent les mitochondries entraînant une myonécrose locale. 

 Les désintégrines : elles inhibent l’agrégation plaquettaire. 

 Les enzymes : 

La toxicité des enzymes est temps-dépendante. Les enzymes sont des protéines 

possédant des propriétés catalytiques. 

De multiples enzymes sont retrouvées et elles ont de multiples actions : 

notamment un rôle complexe dans les troubles de la coagulation (nécrosantes, pro 

coagulantes, anticoagulantes, fibrinolytiques par action de multiples enzymes), mais 

aussi dans la diffusion du venin par l’intermédiaire des hyaluronidases, ou à pouvoir 

neurotoxique, hémolytique, myolytique avec certaines phospholipases A2 [23]. 
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B) Applications médicales : 

En raison de leurs potentialités variées et de leurs actions extrêmement spécifiques, les 

constituants des venins de serpents sont utilisés en médecine et en recherche fondamentale.

 Les biologistes les emploient dans certains tests d’hémostase et ces protéines ont des 

effets thérapeutiques, antithrombotiques, anticancéreux ou antihypertenseurs.  

- Les L-amino-acido-oxydases sont utilisées pour l’identification des isomères 

optiques des L-acides amines [24]. 

- La 5’ nucléotidase, utilisée pour déterminer la structure de la molécule d’ADN, 

est une nucléotidase du venin de Naja [10]. 

- La batroxobine de certains Bothrops est à l’origine du temps de Reptilase®, 

allongé en cas de présence de produits de dégradation de la fibrine, d’hypo ou 

de dysfibrinogénémie [10, 25]. 

- Le temps de coagulation d’écarine (ECT) est préconisé pour la surveillance des 

traitements par r-hirudine (Refluden®) chez les patients allergiques à 

l’héparine. 

- Le Protac®, extrait du venin d’Agkistrodon contortrix, est utilisé pour doser la 

protéine C. 

- La botrocétine, lectine de type C du venin de  Bothrops jararaca, permet le 

diagnostic de plusieurs maladies hémorragiques d’origine génétique dont la 

maladie de Willebrand et la dystrophie thrombocytaire hémorragique de 

Bernard Soulier [10]. 

- Certaines désintégrines pourraient permettre de limiter les processus 

métastatiques à l’origine de la dissémination et de l’adhésion des cellules 

cancéreuses [26]. L’éristatisme, désintégrine extraite du venin d’Eristocophis 

macmahoni, induit une apoptose des métastases de mélanome malin. 

- La Bothrojaracine découverte dans le venin de Bothrops jararaca est un 

inhibiteur de l’enzyme de conversion à l’origine de la synthèse de ces 

médicaments [10]. 
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 La  physiopathologie  de  l’envenimation : 

Le venin des Viperidae se compose d’un cocktail de protéines notamment d’enzymes 

qui sont destinées à tuer et digérer rapidement la proie même avant que celle-ci ne soit 

déglutie.           

 Les morsures par Viperidae se distinguent par le développement d’un syndrome 

vipérin associé à un syndrome hématologique. 

 

1) La morsure : 

L’injection du venin se fait sous pression et en profondeur par pénétration 

hypodermique des crochets de vipère, lesquels sont creusés des canalicules où s’écoule le 

venin. L’appareil venimeux des Vipéridés est le système d’injection du venin le plus efficace. 

Elle ne dure que quelques dixièmes de seconde [27].     

 Cette morsure n’est pas toujours synonyme d’inoculation de venin. La glande à venin 

est entourée de muscles striés : la vipère possède donc la faculté de mordre sans injecter son 

venin : c’est la morsure blanche ou morsure sèche. Celle-ci semble assez fréquente 

puisqu’elle représenterait de 30% à 50% des morsures selon les auteurs. 

 

2) Le syndrome vipérin : 

Il se traduit par l’association de signes locaux tels que : douleur, œdème, nécrose 

résultant d’une cascade inflammatoire [28, 29].      

 Les enzymes présentes dans le venin de Viperidae sont fortement hydrolytiques afin 

d’aboutir à la destruction des tissus avec lesquels elles sont en contact. 

 Les phospholipases A2 agissent sur les phospholipides libres et membranaires. 

Elles entraînent la destruction de la membrane cellulaire et donnent naissance à 
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l’acide arachidonique précurseur de substances inflammatoires. Ainsi la formation 

de leucotriènes entraîne une augmentation de la perméabilité capillaire ; des 

prostaglandines entraînent une vasodilatation et potentialisent la bradykinine et les 

thromboxanes. 

 Les hyaluronidases agissent sur les mucopolysaccharides des tissus conjonctifs 

aboutissant à une meilleure diffusion des composés du venin. 

 Les protéases agissent sur les tissus musculaires, osseux, endothéliaux mais aussi 

sur les protéines de la coagulation et du complément. 

 La pénétration d’antigènes secondaires à la morsure se traduit par l’activation de 

la coagulation, du complément et des cellules immunocompétentes. L’activation 

de la coagulation entraîne l’extravasation secondaire à la destruction des 

endothéliums aboutissant à un syndrome œdémateux plus au moins associé à des 

phlyctènes. De plus la formation de plasmine par ce phénomène met en jeu le 

système des kinines aboutissant à la formation de bradykinine : kinine 

vasodilatatrice et algogène amplifiant l’œdème. L’activation du complément 

secondaire à la morsure conduit elle aussi à la formation de bradykinine et 

d’histamine entraînant un relâchement des fibres lisses artériolaires ainsi qu’une 

contraction des veinules efférentes provoquant une stase capillaire et une 

extravasation. L’activation des cellules immunocompétentes conduit à la 

libération des cytokines proinflammatoires. 

 Tous ces phénomènes intriqués concourent à la formation d’un œdème important avec une 

propriété extensive.  
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Figure 3 : réponse inflammatoire dans le syndrome vipérin [28]. 
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3) Les troubles de l’hémostase : 

Les protéines qui agissent sur l’hémostase peuvent être classées en quatre groupes : 

 Celles qui induisent des troubles de la perméabilité capillaire. 

 Celles qui perturbent l’hémostase primaire. 

 Celles qui interfèrent avec la coagulation. 

 Celles qui activent la fibrinolyse. 

On trouve parmi ces protéines de nombreuses enzymes, classées en familles par 

homologies structurales, bien que leurs actions soient très différentes [30]. La persistance 

dans l’organisme de ces enzymes, dont le poids moléculaire élevé, de 50 000 à 130 000 Da 

[24], ralentissant la diffusion, a une influence majeure sur l’envenimation : la toxicité est 

essentiellement chrono-dépendante [10]. 

a) Action vasculaire : (figure 4)  

Des métalloprotéases zinc-dépendantes, appelées hémorragines, détruisent les 

membranes basales de l’endothélium capillaire [31, 32], et sont responsables du 

développement de l’œdème, des phlyctènes, de la nécrose, mais aussi d’hémorragies locales 

ou systémiques [26]. 

Les hémorragines sont également responsables d’une inhibition plaquettaire, de la 

dégradation de facteurs de la coagulation et d’une production du Tumor Necrosis Factor-α 

(TNF-α) [33]. Les désintégrines et les lectines de type C altèrent également les parois 

vasculaires [34]. 

b) Action plaquettaire : (figure 4) 

De nombreuses protéines isolées de venins sont capables in vitro d’activer ou d’inhiber 

les plaquettes, deux activités qui peuvent coexister dans le même venin ; c’est le cas d’Echis 

carinatus, où l’échistatine inhibe l’agrégation plaquettaire tandis que l’écarine est un agoniste 
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plaquettaire [26]. La résultante de l’activation, qui provoque une thrombopénie, et de 

l’inhibition, qui réduit l’activité des plaquettes, est un risque hémorragique [35].  

 Désintégrines : 

Elles inhibent l’agrégation plaquettaire en bloquant les intégrines des classes β1 et β3, 

protéines de liaison au sous-endothélium. C’est une séquence peptidique des 

désintégrines, dite RGD, qui bloque l’interaction entre fibrinogène et séquence RGDS 

(Arg-Gly-Asp-Ser) des récepteurs GPIIb/IIIa, exprimés en surface des plaquettes 

activées par l’ADP ou la thrombine [36].  

 

 Autres protéines non enzymatiques : 

- Les lectines : inhibent la formation du clou plaquettaire en bloquant également les 

intégrines responsables des interactions plaquettes-fibrinogène. 

- La lébécétine de Macrovipera lebetina, inhibe également l’agrégation plaquettaire 

[26]. 

- L’échicétine d’Echis carinatus est une lectine qui bloque la liaison vWF-GPIb. 

 

 Enzymes interférant avec les plaquettes : 

Certaines phospholipases A2 sont capables d’activer les plaquettes sanguines, tandis 

que d’autres inhibent l’agrégation plaquettaire.     

 Les phospholipases A2 inhibitrices provoquent l’altération du cytosquelette 

plaquettaire et l’augmentation de la concentration intracellulaire en AMPc [10, 35].

 Certaines phospholipases A2 activatrices libèrent de l’acide arachidonique, d’autres 

activent les plaquettes par un mécanisme distinct.     

 Les activités phospholipasiques ne sont dans l’ensemble neutralisées que par un sérum 

spécifique du venin incriminé, ce qui confirme l’hétérogénéité des phospholipases 

provenant d’espèces différentes [24].       

 Les protéases se répartissent entre sérine-protéases et métalloprotéases. La plupart des 

sérine-protéases sont capables de provoquer simultanément l’agrégation et la 

dégranulation plaquettaire [10]. Certaines métalloprotéases, comme catrocollastine et la 
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crovidisine, se lient au collagène ou à son récepteur par l’intermédiaire de leur domaine 

riche en cystéine ou désintégrine-like et provoquent une inhibition de l’agrégation 

plaquettaire.          

 De nombreuses enzymes thrombine-like entraînent une activation plaquettaire soit en 

clivant les récepteurs d’activation plaquettaire, soit en se liant à GPIb [34] : par 

exemple, la cérastobine de Cerastes vipera [36], ou la cérastocystine de Cerastes 

cerastes. En revanche, la cérastotine, de Cerastes cerastes également, se lie, en 

présence de fibrinogène, sur un site distinct de celui reconnu par la thrombine. 

 Les L-amino-acido-oxydases provoquent la désamination, puis l’oxydation des acides 

aminés en acides α-cétoniques avec production d’ammonium et de peroxyde 

d’hydrogène (H2O2) qui inhibe la liaison entre le récepteur GPIIb/IIIa et le fibrinogène 

[10, 36]. 

 

Figure 4: action du venin sur l’hémostase primaire [29]. 
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c) Action sur la coagulation : (figure 5) 

Les venins ophidiens agissent sur l’ensemble des étapes de la coagulation. Chaque 

protéase procoagulante possède des propriétés analogues à l’un des facteurs de la coagulation 

dont elle prend la place : c’est le principe de substitution. Lorsque le processus de coagulation 

est activé, il persiste jusqu’à épuisement d’un ou plusieurs facteurs de la coagulation 

(consommation) et conduit à un syndrome hémorragique dû, le plus souvent, à une 

afibrinogénémie [26]. 

 Inhibiteurs du facteur X et du facteur IX :  

Ces hétérodimères << lectine de type C-like>> se lient avec le facteur correspondant à 

l’état inactif et empêchent, par compétition, son association avec le complexe d’activation 

[10]. 

 

 Activateur de la protéine C : 

 La protéine C, qui hydrolyse les facteurs VIII et V activés et favorise la fibrinolyse en 

dégradant les inhibiteurs de l’activateur du plasminogène [10], est activée quinze fois plus 

rapidement qu’avec la thrombine, par le Venzyme (Protac®), extrait d’Agkistrodon 

contortrix. On rencontre ces activateurs dans les venins de plusieurs autres vipéridés 

(Bothrops, Cerastes). 

 Activateurs du facteur X : 

On en isole chez Echis, Vipera, Daboia, Cerastes, bothrops, et Calloselasma. Le venin 

de C. cerastes contient l’afaacytine, une α,β-fibrinogénase qui active le facteur X et induit une 

libération de sérotonine [26]. L’activateur du facteur X le plus étudié est le RVV-X, une 

métalloprotéase isolée du venin du Daboia russelii [34]. 
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 Activateur du facteur V :  

Cette sérine-protéase est retrouvée dans plusieurs venins, dont ceux de Naja naja, Naja  

nigricollis, Daboia russelli, Vipera aspis, Vipera lebetina, Bothrops atroxi [34]. L’activateur 

du facteur V extrait du Daboia russelli, le RVV-V, agit sur un site qui également la cible de la 

thrombine. La thrombocytine, extraite du venin du Bothrops atroxi, possède des propriétés 

plus étendues : outre le facteur V, elle hydrolyse les facteurs XIII et VIII, la prothrombine, le 

fibrinogène et elle active les plaquettes [10]. 

 Phospholipases A2 anticoagulantes : 

Décrites chez la plupart des familles de serpents venimeux, elles hydrolysent les 

phospholipides qui jouent rôle de support indispensable à différents niveaux de la 

coagulation, en particulier la transformation de la prothrombine en thrombine [10]. Certaines 

phospholipases peuvent également entrer en compétition avec les facteurs de la coagulation 

[34]. 

 Activateurs de la prothrombine :  

Chez certains colubridés africains ou les élapidés australiens, l’activateur de la 

prothrombine semble être le responsable principal des syndromes hémorragiques [10]. Il n’est 

en revanche guère aisé de distinguer l’action de l’activateur de la prothrombine de celle des 

autres facteurs qui agissent sur la coagulation, dans les venins de vipéridés, notamment E. 

carinatus. 

 Enzymes << thrombine-like >> ou thrombiniques : 

Ces sérine-protéases, dont les séquences polypeptidiques sont semblables à celle de la 

thrombine [36], hydrolysent directement le fibrinogène en fibrine [26]. Plus d’une centaine 

ont été décrites, dans les venins de 35 espèces [25]. 
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d) Action fibrinolytique :(figure 5)  

Associées aux hémorragines, les protéines ophidiennes qui activent la fibrinolyse 

peuvent être à l’origine de saignements dramatiques [30]. 

Elles stimulent les activateurs du plasminogène d’origine tissulaire principalement, 

notamment l’urokinase, sérine-protéase qui favorise la libération de plasmine naturelle, dont 

l’activation permet l’hydrolyse de la fibrine et du fibrinogène. TVS-PA est un activateur de 

plasminogène extrait du venin de Trimeresurus stejnegeri [26]. Des enzymes fibrinolytiques 

isolées dans les venins de vipéridés et d’élapidés sont capables, comme la plasmine, 

d’hydrolyser directement le fibrinogène et la fibrine [34]. Certaines d’entre elles ont une 

action antiagrégante, notamment les fibrinogénases des venins de Vipera aspis, Vipera 

palestina et Naja nigricollis [36]. 

 

Figure 5 : action du venin sur la coagulation et la fibrinolyse [29]. 
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4) Syndrome neurotoxique : 

Des signes neurotoxiques peuvent être retrouvés, s’expliquant par la présence de neurotoxines 

chez certaines populations de Vipera aspis. Les neurotoxines agissent sur la jonction 

neuromusculaire et ont donc une action périphérique. Il s’agit surtout de neurotoxines 

présynaptiques ou de neurotoxines β appartenant à la famille des phospholipases A2. Elles 

inhibent le recyclage de l’acétylcholine dans les vésicules synaptiques pouvant aboutir à une 

paralysie respiratoire [95]. 

 

 

Figure 6 : Mécanisme d’action des neurotoxines [95]. 
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La grande variabilité de la composition du venin est responsable de la diversité des 

symptômes observés dans les envenimations par morsure de serpents [37]. Généralement le 

diagnostic des morsures de serpents est facile, la trace des crochets est habituellement visible 

et la douleur locale est importante. Le pronostic vital n’est plus le seul à être pris en 

considération, mais aussi l’attention doit être accordée aux complications locorégionales et à 

la durée du traitement.         

  Toutefois, la gravité des morsures de serpents est influencée par plusieurs 

facteurs [10, 37] : 

 La toxicité du venin et la quantité du venin inoculé par le serpent : ces facteurs 

dépendent de l’espèce de serpent et des circonstances de la morsure [38]. 
 L’âge : les enfants et les vieillards réagissent d’avantage aux envenimations par 

serpents. 
 L’état de la santé de la victime : grossesse, pathologies préexistantes. 
 Le siège de la morsure : les morsures au niveau du tronc, de la tête ou de la nuque 

donnent généralement des évolutions graves que celles au niveau des membres. 
 Le délai de consultation : un retard est source de complications et réduit l’efficacité du 

traitement [6]. 

L’envenimation par morsure de serpent se caractérise par la présence de signes locaux 

et généraux [39]. 

 

I) Signes locaux : 

 
A) Traces de crochets : 

Les morsures de serpents se caractérisent cliniquement par la présence de deux traces 

de crochets : il s’agit de deux plaies punctiformes distantes de 5 à 15 mm. Il est toutefois 

possible de n’avoir qu’une seule trace de crochet, dans l’hypothèse où seul un des crochets de 
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la vipère n’est entré en contact avec la peau (parfois les deux crochets ne se déplient pas en 

même temps) ou encore si la vipère n’en possède plus qu’un. Enfin, on peut avoir plus de 

deux points d’effraction dans le cas de morsures multiples [22, 40]. 

 

 
 

Figure 7 : Œdème de la main droite avec traces de crochets.(prise par Dr 

N.Cherouqui, service d’anesthésie et de réanimation Hôpital Hassan 1er .Tiznit) 



 

34 
 

 
Figure 8 : Œdème du pied droit étendu au 1/3 inférieur de la jambe avec 

ecchymoses.(prise par Dr N. Cherouqui, service d’anesthésie et de réanimation, 

Hôpital Hassan 1er. Tiznit) 

 

 

B) La douleur : 

 
Elle traduit la pénétration du venin mais n’est pas pathognomonique de l’envenimation 

car décrite dans des morsures blanches. Elle est immédiate. Elle peut être modérée à très 

intense, transfixiante voire syncopale. Elle est localisée au site de la morsure ou irradie vers la 

racine du membre mordu. Elle est dans un premier temps d’origine mécanique par injection 

du venin sous pression et en profondeur puis dans un second temps liée aux mécanismes mis 

en jeu lors de la cascade inflammatoire décrite dans le syndrome vipérin [28, 41, 42]. 
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C) L’œdème : 

 
Sa présence signifie qu’il y a eu inoculation du venin. Son importance dépend de la 

gravité de l’envenimation. Ce signe est très spécifique du syndrome vipérin. 

Il peut être localisé au pourtour de la morsure ou étendu au membre atteint voire au 

membre controlatéral ou au tronc selon la gravité. En effet son importance est corrélée à la 

quantité du venin injecté et à la sévérité de l’envenimation. Il survient en principe dans les 30 

à 60 minutes après la morsure et s’étend progressivement jusqu'à se stabiliser dans les 2 à 5 

heures. Il est dur, tendu. Sa résorption peut être assez longue et durer quelques jours voire 

semaines malgré un traitement spécifique. Il peut se compliquer d’un syndrome type 

syndrome de Volkmann pour lequel une aponévrotomie de décharge peut être indiquée [28, 

41, 42]. 

 

D) La nécrose : 

 
 La nécrose ne s’observe pas dans toutes les envenimations et dépend de la présence 

de certaines protéases dans le venin. Elle est d’apparition progressive débutant par une lésion 

punctiforme apparaissant dans l’heure suivant la morsure pouvant s’étendre jusqu’à ce qu’un 

traitement antivenimeux soit administré. Elle se traduit essentiellement par une augmentation 

des CPK (créatine phosphokinase) au niveau biologique [41].    
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Figure 9 : Œdème de la main droite avec présence de phlyctènes (prise par Dr N. 

Cherouqui , service d’anesthésie et de réanimation, Hôpital Hassan 1er .Tiznit) 
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Figure 10 : Phlyctènes hémorragiques au niveau du pouce et du coude, avec œdème 

étendu à tout le membre supérieur droit (prise par Dr N. Cherouqui, service 

d’anesthésie et de réanimation, Hôpital Hassan 1er .Tiznit) 
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Figure 11 : Œdème et phlyctènes hémorragiques multiples au niveau du pied 

droit (prise par Dr N.Cherouqui, service d’anesthésie et de réanimation, Hôpital 

Hassan 1er. Tiznit) 

 

II) Signes généraux : 

 
A) Les troubles digestifs : 

 

 Les principaux signes sont les nausées, vomissements répétés, diarrhées profuses et 

douleurs abdominales. Ces signes s’expliquent par l’hyperréactivité des fibres musculaires 
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lisses et apparaissent souvent dans l’heure suivant la morsure. L’analyse des signes cliniques 

montre que ces troubles occupaient la première place et seraient dus aussi à la stimulation de 

la Chémotriggerzone (région du cerveau dont l’activation déclenche les vomissements) par 

certaines toxines aggravant les troubles hydro électrolytiques [40, 43, 71]. 

 

B) Les troubles cardio-vasculaires : 
 

 L’atteinte de la fonction cardio-vasculaire est multifactorielle et peut constituer toute 

la gravité immédiate d’une envenimation. L’hypotension est retrouvée dans les cas graves, et 

peut évoluer vers un état de choc aboutissant à une issue fatale si une réanimation urgente 

n’est pas entreprise. La physiopathologie de l’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 et très 

rarement des hémorragies consécutives à des troubles de l’hémostase. La vasoplégie peut être 

aussi d’origine anaphylactique (allergie au venin), c’est le cas des envenimations par Cerastes 

et Echis. L’hypotension peut être aussi due à la présence d’un inhibiteur de l’enzyme de 

conversion de l’angiotensine dans le venin des vipères type Bitis.    

 Des précordialgies associées à des troubles de la repolarisation à 

l’électrocardiogramme ont été rapportés surtout chez des sujets coronariens [40]. 

 

C) Les troubles thermiques : 

 
 La fièvre est modérée aux environs de 38°C au cours des premières 48 heures. Sa 

persistance au-delà du 3ème jour évoque une complication septique. L’hypothermie peut être 

retrouvée et constitue avec l’hyperthermie des signes de gravité [44]. 
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D) L’insuffisance rénale aigue: 
 

La déshydratation, l’état de choc, la rhabdomyolyse, le syndrome hémolytique et 

urémique ou même la toxicité directe du venin (Bitis arietans, Cerastes cerastes, Pseudonaja 

textilis) peuvent provoquer une défaillance rénale, parfois retardée et particulièrement 

péjorative dans les pays émergents. Elle doit être dépistée par bandelette urinaire et d’un 

dosage de l’urée et de la créatinine plasmatique [45, 46]. 
 

E) Syndrome myotoxique : 

 
Le tableau est marqué par une rhabdomyolyse avec myalgies diffuses et myoglobinurie 

qui se complique secondairement d’insuffisance rénale aigue et d’hyperkaliémie parfois fatale 

[47]. L’augmentation des CPK est proportionnelle à la quantité du venin injecté. Des 

séquelles musculaires importantes sont parfois décrites [48]. 

 

F) Les signes neurologiques: 
 

Ils sont moins spécifiques, les symptômes centraux sont les vertiges, l’anxiété, la fatigue 

et dans de rares cas la somnolence et le coma. Les crampes abdominales et défécation 

involontaire peuvent aussi être d’origine centrale [38]. 

 

G) L’atteinte oculaire :  
Beaucoup plus rare, les cobras cracheurs tel que Naja nigricolis, Naja mossambica, Naja 

pallida et Naja katiensis en sont la cause et sont capables de projeter [43] de fines gouttelettes 

d’un mélange de venin et de salive dans la direction des yeux et cela avec une très grande 

précision jusqu’à une distance de 1 à 3 mètres [49]. Il s’ensuit une douleur vive. Le venin 

provoque une conjonctivite sévère et pénètre dans l’organisme à travers la paroi de l’œil [5] 

généralement sans séquelles. Un traitement symptomatique local, antalgique, anti 

inflammatoire, antiseptique est suffisant s’il est appliqué à temps et après rinçage abondant 
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des yeux avec l’eau ou du sérum physiologique. Toutefois, un traitement tardif peut entraîner 

des lésions cornéennes définitives avec baisse de l’acuité visuelle, voire une cécité [10].  

Lorsque le serpent n’a pu être identifié, les signes d’invasion et l’évolution initiale 

permettent de suspecter deux types de syndrome qui sont le syndrome vipérin et le syndrome 

cobraïque. Ces syndromes seront évocateurs d’espèces particulières en fonction du contexte 

géographique [43].          
  

 Le syndrome cobraïque :      
 L’envenimation cobraïque est d’invasion rapide [10]. L’inoculation n’est pas 

douloureuse (parfois douloureuse chez Dendroaspis ou de certains Naja) [50]. L’apparition de 

paresthésie accompagnée de fasciculations et parfois des signes muscariniques évoque le 

syndrome cobraïque dont l’évolution peut être fatale en deux à dix heures [43]. L’atteinte des 

nerfs crâniens est la première manifestation de l’envenimation, le ptôsis est pathognomonique, 

l’apparition d’une diplopie, d’une ophtalmoplégie, d’une dysphonie, la disparition de la 

mimique ou des troubles sensoriels (acouphènes et phosphènes) doivent être soigneusement 

recherchés. Les signes respiratoires peuvent être des œdèmes glottiques, des dyspnées 

asthmatiformes, des œdèmes aigus du poumon de type lésionnel ou tardif de nature 

hémodynamique.          

 L’hypotension qui évolue parfois vers un état de choc est nette. Les autres signes sont 

beaucoup moins spécifiques : angoisse, sensation de soif, nausées et troubles de la conscience. 

Ce tableau évolue rapidement vers une paralysie ascendante avec aréflexie complète et 

trismus qui précède de peu la paralysie respiratoire. L’acétylcholine et des neurotoxines sont 

responsables du syndrome muscarinique qui se traduit par une contraction pupillaire (myosis), 

une hypersudation, une hypersialhorrée, une douleur épigastrique, les vomissements et 

trémulations qui précèdent d’une trentaine de minutes le syndrome cobraïque. Un syndrome 

cobraïque évoque avant tout une envenimation par Elapidés : en Afrique, les cobras (genre 

Naja, représenté au Maroc par Naja légionis) ou espèces apparentées. Selon le contexte 

géographique un syndrome cobraïque peut évoquer d’autres familles de serpents : c’est le cas 

du redoutable serpent à sonnette de la forêt sud américaine, Crotalus durissus terrificus qui 

secrète des phospholipases A2 neurotoxiques. C’est le cas aussi du venin de certains 
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Atractaspididés d’Afrique tropicale. Le Naja nigricollis (cracheur) détermine une 

symptomatologie locale qui peut être trompeuse et évoquer par l’apparition d’une nécrose 

locale, une envenimation par Viperidae. Leur venin (Elapidés) pauvre en enzymes entraîne 

peu de signes locaux et on n’observe pas de troubles de l’hémostase à l’exception des 

Elapidés Australiens [43]. 

 

 Le syndrome vipérin :        
 Les venins des vipéridés sont à l’origine des hémorragies graves et des signes locaux 

marqués [43], une hypotension artérielle par activation de la bradykinine. 

La gravité des envenimations vipérines varie d’une morsure à l’autre et ces différences 

pourraient dépendre de la quantité du venin injectée lors de la morsure [51]. 

La douleur est immédiate toujours vive transfixiante parfois syncopale, qui irradie vers 

la racine du membre [10]. L’œdème qui apparaît moins d’une demi-heure après la morsure 

résulte de la réaction inflammatoire et de la lésion endothéliale (par libération d’histamine). Il 

prend des proportions inquiétantes chez un tiers de patients [43]. C’est le premier signe 

objectif d’envenimation qui doit être suivi avec une grande attention [10]. Accompagné de 

rougeur puis de placard purpurique, il peut faire doubler le volume du membre concerné. Il se 

résorbe très lentement, dix à vingt jours dans les morsures d’Echis, mais peut persister 

plusieurs semaines, voire des mois, dans le cas de Bitis [43]. Dans certains cas le syndrome 

œdémateux peut réaliser un tableau d’anasarque avec prise de poids supérieur à 10 Kg, 

épanchement pleural ou ascite et contribuer à l’hypovolémie initiale [43]. L’importance de 

l’œdème est en fonction de la quantité du venin et donc de la sévérité de l’envenimation, 

souvent l’œdème laisse place à des phlyctènes puis à des escarres [50]. Annoncée dès les 

premières heures par un hématome qui encercle la trace des crochets puis par une tache noire 

ou cyanique, une nécrose humide et suintante s’étend rapidement en surface et en profondeur. 

Les agents saprophytes de la cavité buccale du serpent (Clostridium, Pseudomonas…), 

inoculés dans les tissus ischémiques sont source de surinfection bactérienne qui peut évoluer 

vers la gangrène gazeuse qui justifie parfois une amputation [43]. En l’absence de 

surinfection, la zone nécrosée se dessèche et se momifie [10].    
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Le syndrome hémorragique est caractérisé par des troubles marqués par une 

hypofibrinogénémie qui peut durer huit à dix jours. Ces troubles sont à la base des 

hémorragies de tous types pouvant conduire au décès dans un tableau de choc hémorragique 

ou d’hémorragie cérébro-méningée [43]. Dans le cas d’Echis carinatus et des Bitis, les 

troubles sanguins sont rapidement présents (3 à 4 heures) sous forme d’une CIVD 

(coagulation intravasculaire disséminée) manifestée par des hémorragies diffuses [50]. Les 

signes d’hémorragie (ecchymose, pétéchie, phlyctènes) apparaissent plus tardivement. Les 

ecchymoses constituent un signe prédictif de gravité [10]. Les morsures de Vipéridae sont 

souvent plus spectaculaires que vraiment dangereuses [50]. 
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III) Gradation clinique :  

 
Cette gradation permet d’avoir une idée sur la gravité de l’envenimation (tableau V). 

 

Tableau V : Gradation clinique des envenimations [52]. 

Grade Symptômes 

Grade 0 :  

 Absence d’envenimation 

(Morsure blanche). 

 Traces de crochets. 

 Absence d’œdème. 

 Absence de réaction locale. 

Grade 1 :  

Envenimation minime. 

 Œdème local. 

 Pas de signes généraux. 

Grade 2 : 

Envenimation modérée. 

 Œdème régional (majeure partie du 

membre) et/ou 

 Signes généraux modérés : hypotension 

modérée, vomissements, diarrhée. 

 Signes neurologiques. 

Grade 3 : 

Envenimation sévère. 

 Œdème extensif (au-delà du membre 

atteint) et/ou 

 Symptômes généraux sévères : hypotension 

prolongée, état de choc, hémorragies. 
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Figure 12: Erythème à tendance ecchymotique étendu à tout le membre inférieur 

droit (prise par Dr N.Cherouqui, service d’anesthésie et de réanimation, Hôpital 

Hassan 1er .Tiznit) 
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Figure 13 : Œdème étendu à tout le membre supérieur droit avec ecchymoses et des 

traces de cautérisation à la racine du membre (prise par Dr N.Cherouqui, service 

d’anesthésie et de réanimation, Hôpital Hassan 1er. Tiznit) 
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I) Bilan biologique systématique:[53] 

 
- La numération formule sanguine (NFS). 

- Le bilan d’hémostase : TP, TCA, Fibrinogène, PDF. 

- Ionogramme sanguin. 

- Urée, créatinine sanguine, créatine phosphokinase (CPK).  

Par la suite ce bilan sera complété en fonction des orientations cliniques et biologiques, il peut 

contenir : 

- Groupage sanguin pour une éventuelle transfusion. 

- Protidémie en cas d’œdème extensif. 

- Protéinurie de 24h si troubles rénaux. 

- Myoglobinurie. 

- Glycémie à jeun. 

- Prélèvement bactériologique au niveau des zones nécrosées. 

- Echodoppler vasculaire en cas de thromboses veineuses. 

- ECG, Echocoeur si troubles cardiaques. 

- Radio pulmonaire. 

- TDM cérébrale en cas d’AVC hémorragique. 

     

II) Les perturbations biologiques en cas d’envenimation 

vipérine: [54] 

 
- La numération formule sanguine : peut montrer 

 Hyperleucocytose. 

 Anémie hémolytique. 

 Thrombopénie. 

 Hyperéosinophilie.    
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- Le bilan hydro électrolytique : peut montrer 

 Hyperprotidémie. 

 Hypoglycémie. 

 Acidose métabolique. 

 Hypercréatininémie avec augmentation de l’urée. 

 Myoglobinurie. 

 Elévation des CPK. 

- Le bilan d’hémostase : 

 Baisse du fibrinogène. 

 Baisse du taux de prothrombine. 

 Elévation des produits de dégradation de la fibrine (PDF). 

 Baisse des facteurs de la coagulation. 

 Thrombopénie. 

Ces signes constituent un syndrome de coagulation intravasculaire disséminée (CIVD). 

 

III) Les signes biologiques de gravité : 
 

Ces signes sont présents dans environ 20% des cas des envenimations grade 2 et 

presque toujours dans les envenimations grade 3 [53]. 
 

Tableau VI : les signes biologiques de gravité selon Harry [42]. 

Leucocytose >15 000/mm3. 

Plaquettes <150 000/mm3. 

Taux de prothrombine <60%. 

Fibrinogène <1,5 g/l. 

PDF Présence. 
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I) Les complications locales : 

 

A) La nécrose locale : [28, 43, 55, 56] 

 
Elle peut être précoce lorsqu’elle est due à des enzymes protéolytiques et des 

cytotoxines présentes dans le venin des vipères. Les enzymes protéolytiques du venin de la 

vipère à corne d’Afrique du Nord déterminent une nécrose humide, suintante, et rapidement 

extensive. Le venin du Naja nigricollis et des cobras est riche en cytotoxines provoquant une 

nécrose sèche, se momifiant en 12h à 24h. 

La nécrose est le résultat d’une anoxie locale qui conduit à une gangrène localisée 

s’installant en plusieurs jours, se surinfectant et s’accompagnant de troubles trophiques 

cutanés alarmants. Elle peut être aussi due à la compression des troncs vasculaires par 

l’œdème, la destruction des vaisseaux par protéases et la formation de microthrombis 

oblitérant les capillaires. Ce phénomène peut aboutir à la destruction complète du membre 

mordu.  

Généralement les différents troubles cutanés sont à l’origine de la perte de la fonction 

de la peau en tant que protection de l’organisme. Ils sont liés à la présence d’un œdème 

important. Celui-ci infiltre le tissu conjonctif, la peau perd alors son élasticité en devenant 

tendue, fine et donc fragile et cassante pouvant aboutir à des fissures plus au moins profondes. 

De même, l’apparition d’éléments nécrotiques met en jeu l’intégrité du revêtement cutané et 

peut aboutir à des complications selon la propagation et la gravité de ce phénomène. 

Ces complications représentent alors des portes d’entrée pour une éventuelle infection. 
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B) la surinfection bactérienne : [57, 58]. 

 
Elle est due à la présence d’agents saprophytes (Clostridium, Pseudomonas) dans la 

cavité buccale des serpents et qui peut évoluer vers la gangrène gazeuse. Cela n’exclu pas le 

rôle de l’infection nosocomiale causée par des germes du milieu hospitalier. 

 

C) Le syndrome des loges : 

 
Lorsque l’œdème devient très important, il sera responsable d’une augmentation du 

volume des muscles enfermés dans une aponévrose peu extensible, provoquant ainsi une 

élévation des pressions intramusculaires. A un stade tardif cette hausse des pressions 

provoque une obstruction microcirculatoire avec une ischémie musculaire, accumulation de 

lactates, œdème secondaire aggravant l’hyperpression intramusculaire dans un réel cercle 

vicieux. Les lésions nerveuses sont les premières à apparaître débutant par des troubles de la 

sensibilité. Les lésions musculaires conduisent à une rhabdomyolyse [59]. 

 

   

II) Les complications générales : 

  
A) L’état de choc : 

      
C’est la première cause de mortalité par envenimations vipérines. 

L’état de choc secondaire à l’envenimation peut être dû à plusieurs facteurs [60] : 

 Une vasoplégie intense directement liée à la présence de substances 

vasodilatatrices dans le venin (bradykinines, peptide inhibiteur de l’enzyme de 

conversion). 

 Une hypovolémie par œdème extensif ou pertes digestives. 
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 Une hémorragie secondaire à des saignements diffus liés aux troubles de 

l’hémostase causés par les composants du venin. 

 

B) Complications respiratoires : 

  
Il peut être observé un œdème pulmonaire lésionnel apparaissant entre le 2éme et 4éme 

jour, celui-ci étant de très mauvais pronostic [40]. 

L’atteinte respiratoire se voit en particulier en cas d’envenimation par les élapidés. 

 

 

C) Complications rénales : 

       
Il s’agit la plupart du temps d’insuffisance rénale fonctionnelle avec oligo-anurie 

transitoire associée à une augmentation des taux d’urée et de créatinine plasmatiques. 

 Cependant des cas d’insuffisance rénale organique avec tubulopathie ou 

néphropathies glomérulaires ont été décrits dans la littérature [40]. 

 

La néphrotoxicité des envenimations vipérines s’explique par deux étiologies :  

      

 La tubulopathie voire nécrose tubulaire et/ou corticale, d’origine ischémique, 

secondaire à la CIVD, la rhabdomyolyse, l’hémolyse ou l’état de choc 

hémorragique qui sont moins en cause, le véritable responsable est la toxicité 

directe du venin [60]. 

 La toxicité directe du venin sur la membrane basale du glomérule, responsable 

d’une glomérulonéphrite extracapillaire [61]. 
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Les complications rénales sont surtout rencontrées lors des envenimations par Vipéra 

russelli, Crotalus durissus, Bothrops, Atractaspis, Bitis gabonica. Par contre, elles ne sont pas 

observées après une envenimation par Echis, en dehors de celles qui peuvent accompagner un 

syndrome hémorragique ou allergique [63]. 

 

D) Les complications neurologiques : 

 
Les envenimations par le venin des vipéridés donnent rarement des signes 

neurologiques, ces signes sont surtout présents après envenimation par les élapidés. Certaines 

populations de Vipéra aspis possède un venin neurotoxique responsable d’un tableau clinique 

fait de : symptômes locorégionaux moins importants et signes neurologiques qui apparaissent 

4h à 12h après la morsure [64]. 

Le signe le plus fréquent est le ptôsis, d’autres signes sont rapportés : ophtalmoplégie, 

diplopie, dysarthrie, agnosie, paralysie de l’orbiculaire des lèvres, troubles de la déglutition et 

de l’accommodation, dysphonie [65, 66, 67]. 

 

E) Réactions de type allergiques : 
 

Plusieurs réactions de type allergique ont été décrites après la première morsure : 

urticaire, œdème de Quincke, bronchospasme, choc anaphylactique [68]. 

 

F) Autres complications : 
 Infarctus du myocarde avec troubles de la repolarisation et myocardite [69, 70, 

71]. 

 Embolie pulmonaire compliquant les thromboses veineuses [75]. 

 Perforation d’ulcère gastroduodénal [72]. 

 Accidents vasculaires cérébraux hémorragiques [73]. 

 Décès dans un tableau de défaillance multiviscérale [74]. 
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I) En pré-hospitalier : 

A) Sur place : [65] 

 
Tout d’abord il faut appeler les secours le plus précoce possible. 

 

 Ce qu’il ne faut pas faire : 
- La succion de la plaie : ce geste est inefficace et dangereux pour le secouriste. 

- L’incision ou la cautérisation de la plaie : sont également proscrites car elles exposent 

aux infections, nécroses et diffusion du venin. 

- Le garrot : c’est une méthode dangereuse et inopérante en ce qui concerne le 

ralentissement de la diffusion du venin. Le garrot accentue les phénomènes locaux et 

peut être la source d’un choc violent au moment de sa levée. 

- La cryothérapie : c’est le dépôt de glace autour de la morsure. Elle abaisse les défenses 

de l’organisme et favorise la nécrose par ischémie. 

- La pyrothérapie : ou l’application sur la plaie de divers produits chimiques (acides, 

bases, sels métaux…etc) est plus traumatisante sans atténuer l’effet du venin. 

- L’aspiration in-situ du venin : est proscrite car le venin est déjà injecté en 

hypodermique. 

- Donner un excitant : boissons alcooliques, thé ou café, car ils ont un effet 

tachycardisant. 

 

 
 Ce qu’il faut faire : 

 
- Calmer et rassurer la victime, et se rappeler que l’agitation augmente les battements 

cardiaques et favorise ainsi la diffusion du venin. 
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- Maintenir la victime au repos strict, en position allongé en décubitus dorsal ou latéral 

gauche (position latérale de sécurité) en cas de nausées ou de vomissements pour éviter 

l’inhalation du liquide gastrique. 

- Enlever tout garrot potentiel : vêtements serrés, bagues, montres. 

 

B) Transport vers l’hôpital : [65] 

 
Le transport vers l’hôpital est systématique car la gradation doit être faite aux urgences. 

Il faut mettre en place une voie veineuse périphérique (au niveau du membre sain) 

pour un éventuel remplissage vasculaire en cas d’hypotension artérielle. 

Désinfecter la plaie : rincer et nettoyer rigoureusement avec de l’eau et du savon 

ordinaire, puis désinfecter avec une solution antiseptique (Bétadine, Dakin) et éviter l’alcool 

ou l’éther qui favorisent le saignement et la diffusion du venin.  

 

 

II) En milieu hospitalier : 

 
A) Moyens thérapeutiques : 

1) Traitement symptomatique : 
a) Les antalgiques : 

L’envenimation se traduit la plupart du temps par une douleur intense [29]. Un 

traitement antalgique doit donc être proposé systématiquement. Celui-ci sera adapté à 

l’évaluation de la douleur par le patient en s’aidant d’échelles (EVA, EVN). 

Pour une douleur peu intense, un antalgique de classe I type paracétamol sera 

administré, pour une douleur modérée, un antalgique classe II (codéine), pour une douleur 

intense, un antalgique classe III (morphiniques). 
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b) Place de l’antibiothérapie : 
L’antibiothérapie est inutile dans les morsures sans envenimation. A envisager s’il 

existe une infection ou une nécrose locale [53]. 

Les envenimations vipérines en France sont compliquées d’infections locales au point 

de morsures dans environ 2% des cas en particulier en cas de nécrose locale [42]. Il n’a jamais 

été rapporté d’infections systémiques en rapport avec l’envenimation. Pour ces raisons, 

l’antibiothérapie systématique n’est pas recommandée. 

 

c) Prise en charge d’un état de choc : 
Si le patient présente un état de choc : un remplissage par cristalloïdes ou colloïdes est 

indiqué. L’utilisation d’amines vasopressives doit être envisagée si le remplissage n’est pas 

suffisant pour rétablir une volémie correcte. 

Rappelons que l’état de choc est multifactoriel et dépendant des toxines du venin, seul 

l’immunothérapie associée à ces mesures de réanimation pourra permettre une évolution 

favorable [60]. 

 

d) La place de l’héparinothérapie et des corticoïdes : 
Pendant longtemps ces thérapeutiques ont été utilisées de manière systématique et 

étaient même les seules à être utilisées. 

La coagulopathie induite par les venins de serpents est insensible aux transfusions de 

facteurs substitutifs de l’hémostase (plasma, fibrinogène) ou de plaquettes, qui sont très 

rapidement consommés [77]. 

La place de l’héparine à dose hypocoagulante se restreint à la présence d’une 

coagulation intravasculaire disséminée. Or, lors des syndromes hémorragiques consécutifs à 

l’envenimation, il s’agit de coagulopathies de consommation très particulières. L’héparine est 

alors inefficace sur les hémorragines causant des atteintes endothéliales, des troubles de 

l’hémostase primaire et des hypofibrinogénémies causées par des enzymes thrombine-like 

bien distinctes de la thrombine humaine [78]. A dose isocoagulante en prévention de maladie 

thromboembolique veineuse, l’héparine peut trouver sa place lorsqu’une hospitalisation est 

envisagée et que le patient présente des facteurs de risques. En effet, il est maintenant 
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clairement démontré que l’utilisation systématique d’héparine à dose curative prolonge la 

durée d’hospitalisation et augmente le handicap fonctionnel [27, 76]. 

Concernant les corticoïdes, ils n’ont pas fait la preuve de leur efficacité, et en tous cas 

n’améliorent pas les signes inflammatoires. Ils sont donc réservés au traitement d’un éventuel 

choc anaphylactique ou de la maladie sérique [76, 78]. 

 

e) Traitement chirurgical [79] : 
Lorsque l’œdème est extensif, il était autrefois préconisé de réaliser une 

aponévrotomie de décharge pour éviter l’ischémie périphérique liée à la compression 

vasculaire. 

Actuellement les indications chirurgicales sont très limitées vue l’utilisation de 

l’antivenin qui induit une diminution de l’intensité de l’œdème évitant ainsi tout risque de 

compression vasculaire et donc d’ischémie, ce qui permet d’éviter la réalisation 

d’aponévrotomie de décharge qui peut exposer le patient au risque de surinfection bactérienne 

et au risque hémorragique. 

Au Maroc, l’aponévrotomie de décharge est souvent réalisée chez les patients qui ont 

un œdème extensif avec des signes d’ischémie, car l’utilisation de l’antivenin n’est pas 

toujours possible vue la non disponibilité de ce dernier. 
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Figure 14 : Aponévrotomie de décharge au niveau du membre inférieur droit 

(prise par Dr N.Cherouqui, service d’anesthésie et de réanimation, Hôpital 

Hassan 1er. Tiznit) 

 

 
 

2) Traitement spécifique par immunothérapie : 
a) Historique : 

C’est à la fin du XIX siècle que nous assistons aux premiers pas vers la sérothérapie 

antivenimeuse. 

En 1894, Césaire Phisalix et Gabriel Bertrand, chercheurs du Musée National d’Histoire 

Naturelle présentent leur sérum contre les vipères. Celui-ci ayant été obtenu après inoculation 

à des cobayes du venin de vipères préalablement chauffé. Puis, au cours de la même séance 

par pur hasard, Albert Calmette, chercheur à l’institut Pasteur présentera son sérum anticobra 

qu’il entreprit de mettre au point à Saïgon puis de le terminer à Paris. Ce sérum a été élaboré 

en injectant des doses répétées de venin de cobra mélangé à une solution de chaux ou de 

soude à des lapins. 
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Cependant c’est Calmette qui va permettre le développement médical de la sérothérapie. 

Il élabore ainsi le premier sérum antivenimeux équin contre le venin du cobra utilisé sur un 

patient en 1895 avec succès. 

A partir du travail de Calmette, de nombreux sérums ont été élaborés sur les différents 

continents afin de lutter contre les envenimations ophidiennes. 

Actuellement on ne parle plus de sérothérapie mais d’immunothérapie. Le sérum 

antivenimeux étant purifié afin de n’administrer que les fractions neutralisantes : les 

immunoglobulines. 

 

b) Fabrication de l’antivenin : 

La fabrication de l’antivenin doit respecter certaines règles afin d’obtenir un produit 

efficace et dénué au maximum d’effets secondaires. 

 

 La première étape : inoculation à l’animal 
Plusieurs animaux ont été choisis pour la fabrication d’antivenin : le cheval, le 

mouton, le singe, le lapin. En fait, la plupart du temps c’est le cheval qui est choisi. Celui-ci 

permet en effet une production importante d’anticorps car son volume plasmatique est très 

important au prix d’un coût de production élevé. De plus, il ne s’agit pas d’un animal vecteur 

de maladie à prions comme peuvent l’être les ovins. 

Le venin est collecté à partir de dizaines de serpents (20 à 30) pour pallier à la 

variabilité inter individuelle du venin dans une même espèce. 

Le venin peut être détoxifié afin d’être mieux toléré par l’animal surtout en début 

d’immunisation. Ce processus de détoxification doit cependant préserver l’immunogénicité du 

venin. La complexification avec un aldéhyde ou la chaleur est par exemple utilisée. 

Cette préparation est ensuite associée à un adjuvant (par exemple : adjuvant de Freund, 

bentolite, sels d’aluminium). Celui-ci permet une meilleure réponse immunitaire.  

L’inoculation se fait par injections répétées sous cutanées de doses croissantes de 

venin mélangé à un adjuvant. Ainsi l’animal hyperimmunisé, synthétise des 

immunoglobulines (Ig) contre les toxines du venin. Lorsque le titre d’Ac obtenu est 
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suffisamment important (après plusieurs mois d’inoculation) l’animal est saigné afin de 

recueillir le sérum brut. 

 

 La  seconde  étape : purification 
Une deuxième étape consiste à purifier le sérum ainsi obtenu afin de limiter les 

réactions anaphylactiques et à concentrer les immunoglobulines. Une étape d’isolement du 

plasma est nécessaire, les globules rouges ainsi éliminés peuvent être ré-administrés à 

l’animal. 

Il faut ensuite extraire les immunoglobulines du plasma. Chez le cheval les 

immunoglobulines sont des IgG de type T. 

Plusieurs techniques de précipitation (sels d’aluminium, acide caprylique) peuvent être 

utilisées afin d’isoler les IgG du plasma. 

Les immunoglobulines ainsi obtenues subissent ensuite une étape de digestion par la 

pepsine afin d’obtenir des fragments F(ab’)2 ou par la papaïne afin d’obtenir des fragments 

F(ab), ceux-ci ayant l’avantage de se distribuer dans le secteur extravasculaire. 

Enfin, d’autres étapes de purification peuvent être employées afin d’améliorer d’autant 

plus la tolérance du produit (pasteurisation, chromatographie par colonnes échangeuses 

d’ions, chromatographie d’affinité). 

Afin d’obtenir un produit stable, d’autres composants sont associés tels des sels et 

autres excipients pour contrôler le pH, l’osmolalité. 

Le produit final sera soit sous forme liquide le plus souvent, soit sous forme de 

lyophilisat. Lorsqu’il est sous forme liquide il doit être conservé au frais (entre 4 et 8°C), en 

lyophilisat, il ne doit pas être soumis à une température ambiante de plus de 25°C (utilisé dans 

des cas où la chaîne du froid ne peut pas être garantie). 
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 Troisième étape : contrôle de qualité 
L’antivenin ainsi obtenu doit répondre à plusieurs critères : 

 Son pouvoir neutralisant : l’efficacité est mesurée en nombre de DL50 (dose létale 

50) du venin neutralisé par millilitre de l’antivenin. Plus cette dose est forte, plus le 

produit sera efficace. La DL50 étant définie par la dose entraînant la mort de 50% 

des animaux testés (souvent il s’agit de la souris). 

 Sa spécificité : un antivenin est soit monospécifique, soit polyspécifique selon qu’il 

est censé neutralisé un type de venin ou plusieurs. Des études permettent de 

constater si le produit fabriqué peut avoir des réactions croisées avec d’autres 

venins que celui utilisé pour le fabriquer (paraspécificité). 

 Son innocuité concernant l’absence de bactéries ou de substances pyrogènes : des 

tests étudiant l’apyrogénicité et la mise en culture à la recherche de germes sont 

effectués. 

 

c) Mode d’action de l’antivenin : 

Les paramètres pharmacocinétiques du venin de Vipera aspis et ceux des anticorps de 

l’immunothérapie antivenimeuse ont été étudiés chez le lapin. 

Ainsi le venin de Vipera aspis contient des protéines jouant un rôle dans la toxicité de 

poids moléculaire compris entre 6 et 100 kDa. Les concentrations plasmatiques des protéines 

de poids moléculaire compris entre 6 et 60 kDa ont été suivies par test Elisa et par mesure de 

radioactivité après radiomarquage des protéines. Dans cette étude, la population étudiée était 

des lapins qui avaient subi des injections intramusculaires et intraveineuses du venin de 

Vipera aspis, l’étude a été poursuivie en analysant l’effet d’injections intraveineuses et 

intramusculaires d’antivenin. 

Cette étude met en évidence une élimination plus rapide du venin injecté en 

intraveineuse que lors d’une injection intramusculaire (proche des conditions naturelles 

d’envenimation). Dans les deux cas, le volume de distribution est supérieur au volume 

plasmatique traduisant une très forte affinité pour les tissus. Après administration 

intramusculaire, le venin atteint une concentration plasmatique maximale 5 et 7 heures après 

l’injection. Ceci est tout à fait corrélé avec la cinétique d’apparition des signes cliniques 
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observés chez l’homme lors d’une envenimation où l’on constate l’apparition des signes 

généraux dans les heures suivant la morsure. Le temps de résorption du venin à partir du site 

d’injection est très rapide puis se ralentit en maintenant ainsi des concentrations plasmatiques 

élevées du venin pendant plusieurs jours. La biodisponibilité est d’environ 65% et ne varie 

pas selon la dose administrée. 

Les paramètres pharmacocinétiques du venin ont ensuite été étudiés après injection 

d’antivenin. Ainsi, après injection intraveineuse d’antivenin, il est observé une redistribution 

du venin du compartiment extravasculaire vers le compartiment vasculaire où il est 

immunocomplexé par les fragments F(ab’)2 de l’antivenin. 

Les concentrations plasmatiques sont 10 fois plus importantes après administration 

d’antivenin 7 heures après l’injection du venin. En effet, les immunoglobulines se distribuent 

principalement dans le secteur vasculaire et se lient aux protéines libres du venin. Ainsi, il se 

crée un gradient de concentration entre le secteur extravasculaire où se trouvent les protéines 

libres du venin et le secteur vasculaire où elles sont complexées par les anticorps. Ensuite les 

concentrations plasmatiques du venin libre baissent pour devenir indétectable jusqu’à 96 

heures. 

Ainsi, cette étude permet de mettre en avant les deux principaux mécanismes de 

neutralisation du venin par les immunoglobulines : 

 

 La redistribution du venin tissulaire vers le secteur vasculaire. 

 La séquestration des antigènes du venin par les immunoglobulines formant des 

complexes immuns. 

 

Cette étude a aussi permet de mettre en évidence une meilleure efficacité de 

l’immunothérapie par voie intraveineuse par rapport à la voie intramusculaire avec une 

biodisponibilité des anticorps de 100% après injection intraveineuse alors qu’elle n’est que de 

50% après intramusculaire. 

Enfin, il a été démontré une efficacité des fragments F(ab’)2 par rapport aux fragments 

F(ab) [84, 85, 86]. 
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d) Effets secondaires de l’administration de l’immunothérapie : 

 
L’administration d’immunoglobulines de l’antivenin expose à deux risques redoutés : 

 La réaction allergique immédiate ou retardée découlant de l’administration de 

protéines hétérologues. Elle est due à la capacité des immunoglobulines à activer le 

complément. Cette réaction est variable selon la nature de l’antivenin, la dose 

administrée, le mode et la voie d’administration et à l’exposition antérieure du sujet à 

des substances sensibilisantes. Avec l’utilisation de fragments F(ab’)2, le taux de 

réactions allergiques est très faible : 0,5% sur plus de 200 patients traités par Ipser 

Africa®, aucune avec le Viperfav® sur une série de 79 patients [87]. 

 La maladie sérique : elle est due à la formation de dépôts de complexes immuns dans 

les tissus et apparaît tardivement, plusieurs jours à plusieurs semaines plus tard. Elle 

peut se manifester par de la fièvre, une éruption cutanée, un prurit, des arthralgies, 

une protéinurie transitoire. Les formes sévères se traduisent par une 

glomérulonéphrite aigue avec vascularite voire une neuropathie [88]. 
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e) Exemples d’antivenins : [92] 

Tableau VII : Exemples d’antivenins. 

L’antivenin Spectre d’action 
 

Viperfav® 

 

 

 Venin de Vipera aspis, Vipera berus, Vipera 
ammodytes. 

 Spectre élargi par paraspécificité : genres 
apparentés du Proche-orient. 

 

 

 

AntivipmynTri® 

 

 Venin de crotalus durissus terrificus. 
 Venin de Bothrops asper, B.atrox, 

B.neuwiedii,B.alternatus, B.jararacussu, B. 
venezuelensis,B.pictus et B.brazeli. 

 Spectre élargi par paraspécificité : Crotalus 
polysticus. 

 

 

 

Fav-Afrique® 

 Venin de Bitis gabonica, Bitis arientans, Echis 
leucogaster, Echis ocellatus, Naja haje, Naja 
melanoleuca, Naja nigrigollis, Dendroaspis 
polylepis, Dendroaspis viridus et Dendroaspis 
jamesoni. 

 Spectre élargi par paraspécificité : Naja 
annulifera, Naja nivea, Naja katiensis, Echis 
pyramidum, Bitis rhinocerus, Dendroaspis 
angusticeps. 

 

Antivipmyn-Africa® 

 Spectre équivalent à Fav-Afrique. 

Bothrofav  Venin de Bothrops lanceolatus,B .caribbaeus. 
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f) Utilisation pratique de l’immunothérapie : 

 
Dès lorsqu’il s’agit d’envenimation grade 2 et 3, l’immunothérapie est recommandée. 

Le Viperfav® (utilisé en France) est à usage strictement hospitalier. Il doit être adminisré sous 

surveillance continue. En effet, celui-ci contenant des protéines hétérologues, il existe un 

risque potentiel d’anaphylaxie. 

Le dosage recommandé est de 4 ml en intraveineux pour toute victime de morsure. 

Ainsi la dose est la même en pédiatrie. Par contre la dilution du produit n’est pas la même. La 

solution doit être diluée dans 100 ml de sérum physiologique et administrée en intraveineuse 

lente sur 1h (50 ml pour les enfants de moins de 10 ans). Au début, le débit doit être plus lent 

de l’ordre de 15 gouttes par minutes ou 50 ml par heure puis augmenter en l’absence de signes 

de mauvaise tolérance. 

Il est possible de répéter cette dose si des signes généraux persistent 4 heures après la 

première heure. La persistance de l’œdème ne doit pas être un facteur déterminant pour faire 

une nouvelle injection : celui-ci met plusieurs jours voire semaines à disparaître totalement 

[40]. 

Si des signes d’intolérance apparaissent, le débit pourra encore être diminué. Dans 

l’hypothèse d’apparition de signes anaphylactiques ou état de choc la perfusion devra être 

arrêtée [27, 89]. 

D’après les travaux de Boels, cette dose doit être administrée le plus tôt possible après 

la morsure (moins de 10 heures) pour être le plus efficace possible, et la répétition de doses ne 

réduisant pas la durée d’hospitalisation chez les patients grade 2 et 3 semble peu utile. La 

première dose permet une diminution de la veninémie, celle-ci ne remontant jamais après [27, 

76]. 

De plus le produit, ne pouvant être administré qu’en milieu hospitalier sous 

surveillance continue, l’apparition d’une anaphylaxie au décours de l’administration de 

l’immunothérapie pourra être rapidement jugulée par un traitement spécifique. Ainsi, de 

l’adrénaline ou de la noradrénaline doivent être immédiatement disponibles et sont 
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administrées à la seringue électrique par incréments de 1mg /h. En cas de choc 

anaphylactique, l’administration de l’antivenin est arrêtée jusqu’à obtenir une 

hémodynamique stable avec les catécholamines puis reprise tout en poursuivant les amines et 

une corticothérapie parentérale [78, 89]. 

Afin de pallier à ces nombreux effets secondaires qui peuvent être mortels, et dans le 

but d’obtenir des sérums antivenimeux de haute qualité, l’OMS a pris plusieurs mesures et à 

différents niveaux pour améliorer la production des sérums antivenimeux au niveau mondiale 

et sensibiliser les autorités sanitaires à ce problème.  

 

 

2) Situation mondiale de la production des sérums antivenimeux : [90] 

 
a) Une production de sérums antivenimeux difficile : 

L’un des grands défis pour la fabrication des sérums antivenimeux est de préparer 

l’agent immunogène (le venin des serpents) qui convient. Actuellement, très peu de pays 

produisent des venins d’une qualité suffisante pour la production des sérums antivenimeux. 

De plus, l’insuffisance des moyens réglementaires de contrôle des sérums antivenimeux dans 

les pays où le problème des morsures de serpents est important, entraîne une incapacité 

d’évaluer la qualité et l’adaptation des sérums. 

Différents facteurs se sont associés pour aboutir à la crise actuelle. Les données 

insuffisantes sur le nombre et le type de morsures de serpents, d’où une difficulté à estimer les 

besoins, avec en parallèle la déficience des politiques de distribution ont amené les fabricants 

soit à arrêter la production, soit à augmenter les prix des sérums. L’insuffisance de la 

réglementation et la commercialisation de sérums inadaptés ont sapé la confiance des 

cliniciens, des responsables de la santé publique et des patients dans les sérums existants, ce 

qui a encore affaibli la demande. 
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b) Des systèmes de santé faibles et des données insuffisantes : 

Dans de nombreux pays où les morsures de serpents sont fréquentes, les systèmes de 

santé ne disposent pas d’infrastructures et des ressources pour collecter des données 

statistiques solides sur ce problème. L’évaluation du véritable impact se complique d’autant 

plus que le nombre des cas notifiés aux ministères de la santé par les cliniques et les hôpitaux 

ne représente en fait qu’une faible proportion de la charge de morbidité réelle : de nombreuses 

victimes n’arrivent jamais dans les établissements de soins de santé primaires et ne sont donc 

pas enregistrées. 

 

c) Une difficile estimation des besoins : 

L’insuffisance des données sur les morsures de serpents, en quantité comme en qualité, 

a des répercussions sur la disponibilité des sérums antivenimeux. Il en résulte en effet une 

sous-estimation des besoins par les autorités sanitaires nationales, une faible demande aux 

fabricants pour la production des sérums et la mise en place de stratégies d’achats et de 

distribution inadaptées dans le pays. 

 

d) Une faible production des sérums antivenimeux : 

Compte tenu de la faible demande, plusieurs fabricants ont cessé la production. Pour 

certains sérums, on a assisté à une augmentation spectaculaire des prix au cours des 20 

dernières années et les traitements sont devenus inabordables pour la majorité de ceux qui en 

ont besoin. Cette hausse des prix a encore fait baisser la demande, à tel point que ces 

traitements sont en déclin sensible ou ont même disparu dans certaines régions. 

L’arrivée sur certains marchés de sérums inadaptés, non testés, voire contrefaits, a plus 

généralement sapé la confiance dans ce type de traitement. La rupture d’approvisionnement 

en sérums antivenimeux est imminente en Afrique et dans certains pays d’Asie. 

  

e) Action de l’OMS : 

L’OMS a pris des mesures pour sensibiliser les autorités sanitaires et les responsables 

politiques à ce problème. Elle prie les responsables de la réglementation, les producteurs, les 

chercheurs, les cliniciens, les autorités sanitaires nationales et régionales, les organisations 
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internationales et communautaires de collaborer pour améliorer la collecte de données 

épidémiologiques fiables sur les morsures de serpents, le contrôle réglementaire des sérums 

antivenimeux et les politiques de distribution. 

Elle a lancé deux outils pour aider à la mise au point de sérums antivenimeux adaptés : 

 

 Des lignes directrices pour la production, le contrôle et la réglementation des 

sérums antivenimeux. 

 Une base de données en ligne établissant la répartition mondiale des serpents 

venimeux importants du point de vue clinique et des sérums existants. 

 

Ces informations aideront : 

 Les responsables de la santé publique à déterminer les sérums nécessaires dans 

leur pays et à élaborer une politique appropriée de santé publique. 

 Les personnes chargées des réglementations pharmaceutiques nationales à 

donner la priorité aux sérums antivenimeux pour les homologuer et pour 

évaluer leur innocuité, leur qualité et leur efficacité, afin de répondre aux 

besoins de la santé publique nationale. 

 Les organismes d’achats à sélectionner les sérums adaptés pour les besoins 

thérapeutiques nationaux. 

 Les fabricants à élaborer des plans de production et de vente des sérums 

antivenimeux adaptés. 

 Les médecins et les professionnels de santé à traiter les morsures de serpents. 

 Le grand public à connaître et à pouvoir identifier les serpents de la région où 

il habite. 

 

B) La conduite à tenir devant une morsure de serpent en milieu 

hospitalier : [93] 
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Dès réception du patient il faudra prescrire du sérum antitétanique et vérifier son statut 

vaccinal, puis l’évaluation initiale est de mise. 

1) Evaluer l’état clinique et biologique de la victime : 

 
Tableau VIII : critères d’évaluation clinique et biologique [52]. 

Grade Syndrome vipérin Résultats 
biologiques Sd local Hémorragies Signes généraux 

0 Douleur 
modérée, traces 
de crochets, pas 
d’œdème. 

 

Aucune 

 

 

Aucun 

 

 

Normaux 

 
1 Douleur 

marquée. 

Œdème ne 
dépassant pas le 
genou ou le 
coude. 

 

Aucune 

 

 

Aucun 

(ptôsis en cas de sd 
cobraïque) 

Troubles mineurs de 
l’hémostase 

80Giga/l<plaquettes<1
50Giga/l 

1g/l<fibrinogène<2g/l 

45%<TP<70% 

 
2 Œdème dépassant 

le coude ou le 
genou. 

Nécrose mineure. 

Saignement 
modéré au niveau 
de la morsure, 
des points de 
ponction, 
hématurie, 
gingivorragies. 

Vomissements, 
diarrhée, douleur 
thoracique ou 
abdominale. 
Tachycardie. 
Hypotension.  
(trouble de la 
déglutition si sd 
cobraïque) 

Plaquettes<80Giga/l 

TP<45% 

Fibrinogène<1g/l 

Créatinine>120µmol/l. 

Ou temps de 
saignement  sur  tube 
sec > 20 min.  

 
3 Œdème 

atteignant ou la 
racine du 
membre. 

Nécrose étendue. 

Hémorragie 
grave, épistaxis, 
hémoptysie, 
saignement 
digestif. 

Etat de choc, 
coma,convulsions 

(détresse respiratoire 
en cas de sd 
cobraïque) 

Coagulopathie et 

 Hb< 9g/dl. 
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2) Démarrer la conduite thérapeutique : 

 
Selon le grade de la morsure, les attitudes suivantes sont recommandées : 

 Grade 0 et 1 : surveillance aux urgences pendant 12h. 

 Grade 2 et 3 : transfert en réanimation. 

 Aponévrotomie : indiquée seulement en cas de syndrome des 

loges confirmé. 

 Protocole d’immunothérapie antivenimeuse (tableau IX). 

 

Tableau IX : Protocole d’immunothérapie antivenimeuse [96]. 

1- Confirmer l’envenimation par un bilan initial : 
 

- Examen clinique : recherche d’un syndrome vipérin, d’une atteinte circulatoire. 

- Biologie : bilan d’hémostase. 

2- Si le bilan initial est sans anomalie : 

- Le patient est mis sous surveillance pendant 24h. 

- Si au décours de cette surveillance, il n’y a pas d’anomalie, le patient peut quitter 

l’hôpital. 

 

3- Si l’envenimation est de grade 2 ou 3 : 

- 2 ampoules d’antivenin dans une perfusion de 250ml de sérum glucosé ou salé 

isotonique en 30 minutes. 

- Posologies identiques chez l’enfant mais en limitant la quantité de liquide à son 

poids. 

- Prévoir le traitement d’un éventuel choc anaphylactique (adrénaline) 

- Indication d’une injection intraveineuse lente directe d’antivenin : 

 Evolution rapide de l’envenimation. 
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 Etat de choc et/ou troubles de conscience. 

 Traitement entrepris avec un retard en cas de morsures d’élapidé. 

 

4- Poursuite de l’immunothérapie antivenimeuse : 

- Syndrome hémorragique : jusqu’à normalisation des paramètres d’hémostase ou 

arrêt du saignement. 

- Syndrome inflammatoire local intense ou de nécrose (bitis) : pendant 3 jours. 

- Evaluation à la 1ère heure : en l’absence d’amélioration, administration d’une 

ampoule supplémentaire. 

- Pendant les 24 premières heures, évaluation clinique et biologique toutes les 4 

heures : en l’absence d’amélioration, 1 à 2 ampoules supplémentaires. 

- Puis les jours suivants : évaluation clinique et biologique toutes les 8 à 12h : en 

l’absence d’amélioration, 1 à 2 ampoules supplémentaires. 

 

3) Surveiller l’évolution clinique et biologique : 

 
En cas de syndrome vipérin, la surveillance porte sur la progression des symptômes 

locaux et hémorragiques, ainsi que sur les constantes vitales : pouls, pression artérielle, 

diurèse et état de conscience. 

Le bilan biologique comprend : une numération formule sanguine et un bilan 

d’hémostase. Il sera répété toutes les 4 heures. 

Ce bilan permettra de surveiller l’efficacité de l’immunothérapie et de dépister une 

éventuelle anémie par hémolyse extra corpusculaire qui impose une transfusion 

érythrocytaire. 

On dosera également, régulièrement, les enzymes CPK, l’urémie, la créatininémie, 

l’ionogramme sanguin. La bandelette urinaire recherchera une protéinurie ou une hématurie. 
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Tableau X : récapitulatif de la CAT lors d’une morsure par  Vipéridés. 

 

Lieu de la morsure 

- Avertir les secours. 

- Mettre la victime au repos. 

- Désinfecter la plaie. 

- Enlever les garrots potentiels. 

A ne pas faire : 

- Gêner la vascularisation avec un garrot ou un tourniquet. 

- Favoriser la diffusion du venin : incision, aspiration, boissons tachycardisants. 

Lors du transport vers l’hôpital. 

- Voie veineuse périphérique (remplissage si hypotension). 

- Antalgiques en cas de douleurs. 

A l’hôpital. 

- Examen clinique pour gradation : 

 Grade 0 : morsure blanche. 

 Grade 1 : signes locaux, pas de signes généraux. 

 Grade 2 : œdème extensif, signes généraux modérés. 

 Grade 3 : œdème étendu au delà du membre atteint, signes généraux 

sévères. 

- Examens biologiques : 

 NFS. 

 Bilan d’hémostase : plaquettes, TP, TCA, fibrinogène, PDF. 
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 Fonction rénale : urée, créatinine. 

- Adaptation du traitement : 

 Grade 0 : surveillance pendant 12h aux urgences : 

 Désinfection locale. 

 SAT. 

 Grade 1 : surveillance pendant 12h aux urgences ou 24h en réanimation : 

 Soins locaux. 

 SAT. 

 Antalgiques. 

 Tracer le niveau de l’œdème au feutre. 

 Grade 2 et 3 : hospitalisation en réanimation : 

 Immunothérapie antivenimeuse. 

 Traitement symptomatique en fonction des signes cliniques et 

biologiques. 
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PRONOSTIC 
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I) Facteurs de risque liés à la victime : 

Certains facteurs sont identifiés comme péjoratifs : 

 Les morsures chez l’enfant sont plus graves, le rapport quantité du venin par unité 

de poids étant plus élevé que chez l’adulte [42]. 

 Les pathologies viscérales préexistentes tels que insuffisance rénale, insuffisance 

cardiaque, diabète sont des facteurs de mauvais pronostic [42]. 

 Les morsures chez la femme enceinte : elles sont de mauvais pronostic à la fois 

pour la mère et le fœtus. Ainsi une revue de littérature sur les envenimations 

pendant la grossesse par Lee Langley, fait état de complications à type 

d’avortements spontanés, malformations fœtales, prématurité, morts in utero par 

rupture placentaire. De plus, il était retrouvé un taux de décès maternel supérieur au 

taux de décès dans la population générale [91]. 

 

II) Facteurs péjoratifs liés au venin : 
Comme précédemment, la quantité du venin injecté est directement corrélée à la 

gravité du tableau mais aussi à sa composition qualitative en toxines (différente d’une espèce 

à l’autre mais aussi d’un individu à l’autre). Ces paramètres ne sont bien sûr pas anticipables 

[42]. 

 

III) Facteurs de risques liés à la prise en charge : 
Le délai de prise en charge, surtout lors d’une envenimation modérée à sévère, est 

prépondérante dans le pronostic. En effet, il est certain que le taux de mortalité élevé, observé 

dans les pays en voie de développement, est bien sûr lié à un manque de moyens dans ces 

régions mais aussi à un retard de prise en charge (retard de consultation, structures adaptées 

éloignées) [91]. 
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PREVENTION 
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Quelques règles simples, mais efficaces peuvent être énumérés : [78] 

 

 Il est conseillé de porter des vêtements amples et longs (pantalons, manches longues) 

ainsi que des chaussures montantes, solides lors de déplacements en compagne. 

 En cas de morsure, il ne faut absolument pas que l’entourage essaie de capturer le 

serpent mis en cause. 

 Il ne faut pas introduire la main ou les pieds nus dans des orifices du sol ou de murs. 

 Devant un serpent, il faut reculer lentement, ne pas essayer de l’effrayer, ou de le faire 

fuir. 

 L’environnement proche de la maison doit être entretenu de sorte à couper les herbes 

hautes, éviter les plantes grimpantes, réparer les fissures, orifices dans les murs ou 

sols. 

 La nuit, il est conseillé de se déplacer avec une lampe. 

 Il ne faut pas dormir à la belle étoile sur le sol ou à proximité d’habitats possibles de 

serpents (amas de pierre, bois, broussailles, champ de hautes herbes…). 

 Il faut se méfier des serpents morts, même avec têtes décapitées car celles-ci 

conservent la faculté de mordre au moins une heure après et le venin est toujours actif. 
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CONCLUSION 
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Les morsures de serpents constituent un problème de santé publique négligé dans de 

nombreux pays du monde en particulier des régions tropicales et subtropicales. 

On estime qu’elles concernent 5 millions de personnes chaque année dont environ 

100 000 décèdent. 

Les morsures de serpents venimeux peuvent entraîner une paralysie pouvant bloquer la 

respiration, des troubles sanguins aboutissant à des hémorragies fatales, des insuffisances 

rénales irréversibles et des lésions tissulaires susceptibles de provoquer des incapacités 

définitives et de nécessiter l’amputation d’un membre. 

Au Maroc, conscient de la gravité des morsures et envenimations de serpents, le 

Centre Anti Poison du Maroc a mis en place une stratégie spécifique à la lutte contre les 

morsures et envenimations de serpents basée sur : 

 

 L’évaluation de l’ampleur du problème au niveau national et régional. 

 Sensibilisation des professionnels de santé sur les zones à risque. 

 Formation du personnel médical et paramédical par l’organisation de journées 

de sensibilisation. 

 Proposition de la sérothérapie contre les morsures de serpents parmi la liste des 

antidotes essentiels au Maroc 

 Elaboration d’une fiche sur les toxidrômes rencontrés au Maroc. 
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Résumé. 

Titre : Les morsures de serpents (aspects épidémiologiques, cliniques et prise en 
charge). 

 Auteur : Naciri Farid. 

 Mots clés :  Morsures de serpents ; Viperidae ; Elapidae ; Ssérum antivenin. 

       les morsures et envenimations de serpents constituent un problème de santé publique  

négligé dans de nombreux pays du monde, en particulier ceux des régions tropicales et  

subtropicales. Chaque année, il se produit 5 millions de morsures de serpents entraînant  

jusqu’à 2,5 millions de cas d’envenimations, au moins 100 000 décès et environ trois fois  

plus d’amputations et d’incapacités définitives. 

Les envenimations se caractérisent par le développement d’un syndrome vipérin, qui  

se traduit par des signes locaux ( douleur, érythème, œdème, phlyctènes et ecchymoses ) 

pouvant se compliquer par une nécrose locale, une gangrène ou un syndrome des loges, et  

des signes généraux en particulier des troubles de l’hémostase aboutissant à des hémorragies 

souvent fatales. Le syndrome vipérin est caractéristique des envenimations par les Vipéridae, 

par contre le syndrome cobraïque, qui se traduit essentiellement par des signes neurologiques  

pouvant aboutir à un arrêt respiratoire par paralysie des muscles respiratoires, est  

caractéristique des envenimations par les Elapidae. 

L’immunothérapie antivenimeuse reste le seul traitement efficace pour éviter ou  

supprimer la plupart des effets toxiques du venin lors des morsures de serpents. 

Au Maroc, le nombre de cas est sous-estimé, du fait de la sous-notification globale  

des intoxications par les médecins des différentes provinces.  

La prise en charge des victimes se limite aux traitements symptomatiques vue la non  

disponiblité du sérum antivenin. 
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Summary. 

Title : The snake bites ( Epidemiological and clinical aspects, treatment). 

 Author : Naciri  Farid. 

 Keywords :  Snake bites ; Viperidae ; Elapidae ; Antivenom immunotherapy. 

The bites and the envenomizations of snakes constitute a problem of public health 

neglected in several countries of the world, essentially in the tropical and subtropical regions. 

Every year, there is five million snake bites which only to 2,5 million cases of 

envenomizations, at least one hundred thousand deaths and approximately three hundred 

thousand dismembrements and permanent disabilities. 

The envenomizations are characterized by the development of a vipérin syndrome, 

which is translated by local signs (pain, erythema, oedema, phlyctenas and bruises) being able 

to complicate by a local necrosis, a gangrene or a lodges syndrome, and constitutional 

symptoms in particular haemostatic disorder leading to bleeding which can be fatal. The 

vipérin syndrome is characteristic envenomizations by Vipéridae, on the other hand cobraïque 

syndrome, that characteristic Elapidae poisoning, is translated  essentielly by neurological 

signs which can lead to a respiratory stop  by paralysis of the respiratory muscles. 

The antivenom immunotherapy remains the only effective treatment to avoid or delete 

most of the toxic effects of the venom during snake bites. 

In Morocco, the number of cases is underestimated, because of the global sub-

notification of the intoxications by the physicians of the various provinces. 

To the unavialability of antivenom serum, support for victims is limited to 

symptomatic treatements.  
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 ملخص

  .الجوانب الوبائیة و السریریة و التكفل بالعلاج : لذغات الأفاعي :أطروحة          

 .ناصري فرید :الكاتب 

  .العلاج المناعي  ،العرابید الأفعویات، ، لذغات الأفاعي :الأساسیة الكلمات 

مشكلا للصحة العمومیة مھملا في العدید من  التسممات  بالافاعي،تمثل اللذغات و 

 5في كل سنة نسجل  .خاصة منھا بلدان المناطق الإستوائیة و شبھ الإستوائیة ،بلدان العالم

و  ،حالة وفاة  100000ملیون حالة تسمم،  2,5فاعي، من بینھا ملایین حالة من لذغات الأ

  .مرات أكثر حالات بتر للأعظاء و عجز دائم 3ما یناھز 

 ألم، إحمرار،(محلیة  بظھور أعراض الأعراض الناتجة عن الأفعویاتتتمیز مجموعة 

خاصة تجلط الدم التي یمكن  ،أخرى عامةیمكنھا أن تؤدي إلى نخر، غنغرینا، و) اخ، ذمةإنتف

ینتج عنھا بالأساس علامات عصبیة  ،بینما التسممات الناتجة عن العرابید. أن تكون قاتلة

جائیا یؤدي إلى التي یمكن أن تؤدي إلى شلل عضلات الجھاز التنفسي مسببة بالتالي إختناقا ف

  .الموت السریع

العلاج الوحید الفعال لإزالة أو تفادي معظم التأثیرات الناتجة یعتبر العلاج المناعي، 
  .عن سم الأفاعي

سمم ط، بسبب نقص التبلیغ عن حالات التیبقى عدد الحالات غیر مظبو ،في المغرب
  .من طرف أطباء مختلف الأقالیم

ذلك لعدم توفر العلاج على علاج الأعراض، وضحایا التسممات یقتصر التكفل ب
  .المناعي
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 بسم االله الرحمان الرحيم
  ::علانیةعلانیةأتعھد أتعھد   ،،قبولي عضوا في المھنة الطبیةقبولي عضوا في المھنة الطبیة فیھافي ھذه اللحظة التي یتم في ھذه اللحظة التي یتم 

  ..بأن أكرس حیاتي لخدمة الإنسانیةبأن أكرس حیاتي لخدمة الإنسانیة

  ..لذي یستحقونھلذي یستحقونھااأن أحترم أساتذتي و أعترف لھم بالجمیل أن أحترم أساتذتي و أعترف لھم بالجمیل 

  ..بوازع من ضمیري و شرفي جاعلا صحة مریضي ھدفي الأولبوازع من ضمیري و شرفي جاعلا صحة مریضي ھدفي الأولمارس مھنتي مارس مھنتي أأأن أن 

  ..أن لا أفشي الأسرار المعھودة إليأن لا أفشي الأسرار المعھودة إلي

  ..أن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقالید النبیلة لمھنة الطبأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقالید النبیلة لمھنة الطب

  ..أن أعتبر سار الأطباء إخوة ليأن أعتبر سار الأطباء إخوة لي

أن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار دیني أو وطني أو عرقي أو سیاسي أو أن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار دیني أو وطني أو عرقي أو سیاسي أو 

  ..اجتماعياجتماعي

  . . أن أحافظ بكل حزم على احترام الحیاة الإنسانیة منذ نشأتھاأن أحافظ بكل حزم على احترام الحیاة الإنسانیة منذ نشأتھا

  ..ضر بحقوق الإنسان مھما لاقیت من تھدیدضر بحقوق الإنسان مھما لاقیت من تھدیدییأن لا أستعمل معلوماتي الطبیة بطریق أن لا أستعمل معلوماتي الطبیة بطریق 

  ..و مقسما بشرفيو مقسما بشرفي  اختیاراختیاربكل ھذا أتعھد عن كامل بكل ھذا أتعھد عن كامل 

  ..و االله على ما أقول شھیدو االله على ما أقول شھید

Serment d’Hippocrate 
 

     Auu  mmoommeenntt  dd’’êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  

mm’’eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll’’hhuummaanniittéé..  
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JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  ssoonntt  

dduuss..  

JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll’’hhoonnnneeuurr  eett  lleess  nnoobblleess  

ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss’’iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  mmoonn  

ppaattiieenntt..  

JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddèèss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

MMêêmmee  ssoouuss  mmeennaaccee,,  jjee  nn’’uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  dd’’uunnee  

ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll’’hhuummaanniittéé..  

JJee  mm’’yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr  

                                                 جامعة محمد الخامس          
  بالرباط كلیة الطب والصیدلة

                141 رقم أطروحة                                                                                                  : 2012  سنة

 .الجوانب الوبائیة و السریریة و التكفل بالعلاج :  لذغات الأفاعي
   ة حأطرو
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