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LISTE DES ABREVIATIONS 

 

CHU         : Centre hospitalier Hassan II 

VVP          : Voie veineuse périphérique 

VVC         : Voie veineuse centrale 

TP            : Taux de prothrombine  

CPK          : Créatine-phospho-kinases   

CPK-mb   : Créatine-phospho-kinases mb   

CRP          : Protéine c réactive 

TCK          : Temps de céphaline Kaolin 

RH +         : Rhésus positif 

CIVD         : Coagulation intravasculaire disséminé  

NFS           : Numération formulaire sanguine 

Hb            : Hémoglobine  

GB            : Globule blanc 

PLQ          : Plaquettes 

Créat        : Créatinine  

ASAT        : Asparate amino transférase 

ALAT        : Alanine amino transférase  

ECG          : Electro cardiogramme  

SaO2              : Saturation artérielle en oxygène 

Paco2        : Pression artérielle en co2 

Hco 3-             : Bicarbonate 

pH             : Potentiel hydrogène  

SpO2                : Saturation pulsatile en oxygène 

O2             : Oxygène 
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mmHg       : Millimètre  de mercure  

K+             : Kaliémie 

Na+           : Natrémie 

Hct            : Hématocrite  

Ca2+        : Calcémie  

SS             : Sérum salé  

VGM         : Volume globulaire moyenne 

CCMH       :Concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine  

TA            : Tension artérielle  

FC            : Fréquence cardiaque 

FR            : Fréquence respiratoire 

SAV          : Sérum anti venimeux 

Sd            : Syndrome  

IRA          : Insuffisance rénale aigue 

CAPM       : Centre antipoison du MAROC 

MES         : Morsures  et envenimations des serpents 

AINS        : Anti inflammatoire non stéroïdien 

 M           : Million 

CG          : Culot globulaire 

CP           : Culot plaquettaire 
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Partenaire obligé du mythe de la chute, le serpent, enlacé au caducée, rappelle 

chaque jour au médecin l’indispensable prudence dont il doit faire preuve dans 

l’exercice de son art. 

 

Alors que les premières mentions de morsures de serpent remontent à 

l’Egypte Ancienne (Papyrus du Brooklyn Museum), les envenimations ophidiennes 

frappent toujours l’imagination et restent en Occident une pathologie « 

improbable», peu ou jamais abordée au cours des études de médecine. [1] 

Or, les envenimations dues aux vipéridés constituent un problème majeur de 

santé publique, particulièrement dans les pays tropicaux et subtropicaux où 

l’incidence, la morbidité et la mortalité restent les plus élevées dans le monde  [ 2]. 
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Ces envenimations sont souvent à l’origine de complications hématologiques 

systémiques, qui peuvent être redoutables mettant en jeu le pronostic vital du 

patient, ce qui rend ces morsures une urgence médicale. 

Au  MAROC, selon les données du Centre Anti Poison, le nombre de cas de 

morsure et envenimation vipérine  est sous-estimé du fait de la sous-notification 

globale des intoxications par les médecins des différentes provinces. [3] 

L’immunothérapie reste le seul traitement spécifique des envenimations 

vipérines, sans oublier l’importance du traitement symptomatique qui est souvent le 

seul utilisé au Maroc vu la non disponibilité des sérums antivenimeux. 

 Dans ce travail, nous rapportons cinq  cas d’envenimation après morsure de 

vipère qui ont été hospitalisés au service de réanimation polyvalente  au CHU 

HASSAN II  à FES, vu la gravité de leur  tableau clinique. 

A  la lumière de ces observations et des données de la littérature, nous allons 

discuter  l’épidémiologie des morsures de vipères dans le monde et au Maroc, la 

répartition géographique des serpents dans le monde et au Maroc, des données 

herpétologiques, la composition du venin, le tableau clinique, les perturbations 

biologiques observées lors des envenimations vipérines, les signes cliniques et 

biologiques de gravité, le traitement symptomatique et étiologiques  , le pronostic  

et la prévention des morsures de vipères afin de proposer une conduite à tenir lors 

d’une envenimation vipérine au Maroc. 
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Notre travail consiste en une étude rétrospective étalée sur une période de 

trois ans, de Janvier 2010 à décembre 2012, incluant tous les cas d’envenimation 

vipérine admis au service de réanimation polyvalente  du CHU HASSAN II de FES. 

Durant cette période le service a reçu cinq cas. 

Méthodes d’étude 

L’exploration des cinq dossiers avait consisté en l’analyse des données 

suivantes : 

1-les données anamnestiques : 

 Identité du patient : nom, âge, sexe, origine, niveau socioéconomique 

 Date et lieu de la morsure 

 Délai entre la morsure et la prise en charge en réanimation. 

 Type de la vipère 

 Siège de la morsure 

 Nombre de morsures 

 Terrain : pathologie sous-jacente, grossesse 

 Traitement traditionnel  
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2-les données cliniques : 

2-1 l’état hémodynamique et respiratoire : 

 La  pression  artérielle 

 La fréquence cardiaque 

 La fréquence respiratoire 

 La saturation artérielle en oxygène  

 L’état de choc ou collapsus 

2-2  Les signes locaux 

 La douleur : immédiate ou non, intensité ; irradiation  

 La présence traces de crochets, siège  et  nombre 

 L’œdème, mode d’installation ;  localisé ou étendu, dure ou  dépréssible,   

cyanosé , syndrome de loge associé , 

 Phlyctènes et ecchymoses 

 La nécrose de la région mordue ; 

2-3 Les signes généraux : 

 Nausées , vomissements ,diarrhée  ,douleurs abdominales  

 Pâleur cutanéo - muqueuse 

 Les sueurs 

 La température, hypo ou hyperthermie  

 Douleurs lombaire ;protéinurie , diurèse et aspect des urines , myalgies 

diffuses  

 Syndrome hémorragique : saignement au niveau de la région  mordue  , 

purpura  , épistaxis , gingivorragie ,hématurie , hémoptysie , saignement 

génitale  ….. 

2 Ŕ4  L’examen cardiovasculaire 

 Hypotension 
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 Trouble de rythme 

 Absence  ou asymétrie des pouls périphériques 

 Douleurs thoracique 

 Troubles de repolarisation  à ECG 

2-5  L’examen respiratoire 

 La fréquence respiratoire 

 SaO2 

 Auscultation respiratoire  

 Détresse respiratoire ; œdème glottiques , dyspnée asthmatiforme ; 

2-6  L’examen neurologique 

 L’état de conscience (Score de Glasgow) 

 Déficit neurologique : ptôsis, myosis, ophtalmoplégie , troubles sensitifs, 

troubles moteurs, somnolence….. 

2-7 Gradation de l’envenimation selon la gradation de Audebert et Al : 

 Grade 0 : morsure blanche :  

 Signes locaux : traces de crochets, pas de douleur, pas  

 d’œdème, pas d’érythème. 

 Grade 1 : envenimation minime 

 Signes locaux : traces de crochets, œdème modéré, douleur. 

 Signes généraux : absents. 

 Grade 2 : envenimation modérée 

 Signes locaux : œdème extensif (majeure partie du membre)  

 et / ou   

 Signes généraux modérés 

 Grade 3 : envenimation sévère   Signes locaux : œdème géant (au-delà du 

membre atteint) et /ou  Signes généraux : sévères. 



 

13 

 

3- la prise en charge thérapeutique : 

 Monitorage standard   

 Une voie veineuse périphérique (VVP), voie veineuse centrale (VVC) en 

respectant les contre indications. 

 Oxygénothérapie : par lunette d’O2, intubation orotrachéale, trachéotomie  

 Remplissage vasculaire 

 Drogue vasoactives : Adrénaline,  Noradrénaline, dopamine 

 Antalgiques  

 Antibiotiques 

 Héparinothérapie à dose préventive  

 Corticoïdes  

 Traitement antiulcéreux 

 AINS 

 Mesures  préventives : Soins locaux de la plaie ; immobilisation du membre 

mordue,   

 La sérothérapie  par sérum antitétanique 

 Immunothérapie anti venimeuse  

Surveillance clinique stricte :  

 état neurologique,  

 constantes hémodynamiques et respiratoires,  

 signes locaux, signes généraux. 

 Bilan paraclinique : biologie, groupage, demande de sang, radiologie. 
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4- l’évolution clinique et paraclinique : 

 Favorable : le délai de régression de l’œdème, des phlyctènes, de la 

douleur, signes généraux, et l’évolution du bilan biologique. 

 Défavorable : complications locales, complications générales, mortalité. 

5- la durée de l’hospitalisation. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

15 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

RESULTATS 
 

 

 

 

 

 

 

 



 

16 

 

I -OBSERVATIONS : 

1- OBSERVATION  N°1: 

A.Z.  âgée de 22 ans, femme au foyer ,habitant au région de Taza (Nord du 

Maroc),de bas niveau socioéconomique ,était  admise  au service de Réanimation 

pour prise en charge d’une morsure grave de serpent  dont l’espèce n’a pas été  

identifié . 

La patiente n’avait pas d’antécédent  pathologique. 

Par ailleurs, elle était  enceinte avec un âge de la grossesse estimé à 26 

semaines d’aménorrhée. 

Le  13 Septembre ; à 14 h 00 ; la patiente était victime  d’une morsure de 

serpent au niveau de la paupière inférieure de l’œil gauche occasionnant chez elle 

immédiatement  des paresthésies  et des fasciculations  de la face  avec un œdème 

de  l’œil gauche ce qui n’a pas motivé de consultation immédiate , la conduite à 

tenir immédiate a consisté en la réalisation de gestes traditionnels telle que la 

succion et l’application sur la plaie de certaines plantes (HENNA) . 

 L’évolution était marquée après quelques heures, par l’installation d’un 

œdème de la face rapidement extensif, atteignant en quelques heures le cou et la 

région antérieure du thorax, responsable d’une détresse respiratoire. et justifiant sa 

consultation à l’Hôpital provincial de Taza ; où elle a était mise sous traitement 

antalgique puis adressée immédiatement au CHU HASSAN II de FES pour prise en 

charge. 

A l’admission aux urgences, 28 heures après la morsure, la  patiente était  

consciente, polypnéique, avec cyanose péribuccale et des extrémités, tachycarde à 

135 battements par minutes, la tension artérielle était à 140/95 mmHg. Le sondage 
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urinaire avait  ramené des urines claires. La saturation artérielle en oxygène était à 

84%. 

L’examen de la face a trouvé deux lésions évoquant les crochets du serpent, 

avec œdème bleuâtre, et présence d’ecchymoses et de vésicules péri-orbitaires 

gauches.     

 L’œdème était important siégeant au niveau de la face, le cou et la région 

antérieure du thorax, empêchant l’ouverture des yeux (figure 1), et responsable 

d’une détresse respiratoire et d’une dysphonie. 

 La prise en charge immédiate a consisté d’hospitaliser la patiente  en unité de 

soins intensifs ; de la mettre en condition :  

 Monitorage  standard, ECG continue 

 Prise une  voie veineuse centrale.   

 Sondage vésicale (à ramené des urines claires) avec surveillance horaire de 

la diurèse 

 Analgésie à base de Nefopam toute les huit heures. 

 Antibioprophylaxie à base de céphalosporine de 3éme génération : 2G/j. 

 Prophylaxie anti ulcéreuse à base d’Oméprazole. 

 Corticoïdes à forte dose (méthyl-prédnisolone 120 mg/8h). 

 Sérothérapie Anti Tétanique.  

Le sérum  anti venimeux  n’a pas été  utilisé   en raison de son indisponibilité. 

Le bilan biologique à l’admission à montré  une thrombopénie à 100 000/ml, 

une anémie à 10g/dl, une hyperleucocytose à 23000 éléments/ml, un taux de 

fibrinogène à 1.44 g/l, un taux de prothrombine (TP) à 56%, le TCK à deux fois le 

témoin, et une CRP à 34 mg/l. Le bilan hépatique était correct. Les taux de CPK et 

CPK MB étaient légèrement augmentés. (CPK : 254 UI/L, CPKmb : 54 mg /l). 

La  patiente était classée stade III. 
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Elle a été trachéotomisée  en urgence et admise au service de réanimation 

pour complément de prise en charge. (Figure 2) 

Au cours de son séjour en réanimation, La patiente a bénéficié : 

 d’une  échographie obstétricale qui a objectivé une grossesse monofoetale 

évolutive. 

 d’une radiographie thoracique qui était normale. 

 d’un électrocardiogramme qui était sans anomalies. 

L’évolution  était marquée par l’aggravation de l’état clinique (extension de 

l’œdème, désadaptation hémodynamique, apparition des lésions ecchymotiques, 

étendues sur tout le corps ) et biologique (insuffisance rénale  d’aggravation 

progressive , anémie profonde  avec perturbation du bilan  d’hémostase  notamment  

une CIVD avec une thrombopénie à 11 000/ml, un taux de fibrinogène à 0,56g/L, 

un TP à 12% et un TCK très allongé . 

Au 6ème jour de son hospitalisation, la patiente a présenté des contractions 

utérines avec un saignement gynécologique très abondant, responsable d’un état de 

choc. Un contrôle échographique a été réalisé et a objectivé une grossesse arrêtée. 

L’expulsion du produit de conception fœtale est survenue spontanément  quelques 

heures après.  

 L’évolution a été marquée par le décès de la patiente; malgré les mesures de 

réanimation; dans un tableau de choc hémorragique suite à une coagulopathie de 

consommation et de défaillance multi viscérale. 
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Durée d’hospitalisation : 06 jours 
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Le tableau I  résume les différents résultats des bilans biologiques au cours 

son séjour  en réanimation : 

 

 

 

 Hb  

g/dl 

GB 

elm/mm

3 

PLQ 

elm/mm

3 

Fibrino

gène 

g/l 

Urée 

  g/l 

 

Créat 

mg/l 

CRP 

mg/l 

CPK 

UI/l 

 

CPKmb 

mg/l 

TP 

% 

TCA 

30sec 

J1 10 23000 100000 1 ,44 0.4 17 34 254  54 56 60 sec 

J2 9 22542 80000 1.40 0.46 20 56 201 65 49 66sec 

 

 

 

 

J3 8 ;5 22421 56122 1.26 0,96 28 75 165 42 36 70sec 

J4 6 20564 24500 0.98 1.56 40 102 140 40 22 76sec 

J5 5 19021 15000 0.70 2.06 65 100 120 23 18 90sec 

J6 3 17235  11 000 

 

    0,56 

 

2.89 108 165 169 65   12 

 

Très 

allong

é 

Tableau 1 : Résultats des bilans biologiques . 

Le reste du bilan : 

-Natrémie correcte. 

-Kaliémie correcte. 

-Glycémie correcte. 

-Troponine négative. 

-ASAT/ALAT : augmenté au début ( ASAT=62UI/l ;ALAT=88 UI/l),puis 

s’étaient  normalisées  au 3éme jour d’hospitalisation . 

Les graphiques suivants illustres l’évolution des principaux paramètres 

biologiques ( Plaquettes , Taux de prothrombine , fibrinogène )  pendant son séjour 

à l’hôpital : 
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Figure 3: évolution des plaquettes en éléments /mm3 . 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4: évolution de Fibrinogène en g/l . 

 

 

 

 

 

Figure5 : évolution de temps de prothrombine (TP)  en  %  . 
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2-OBSERVATION N°2 : 

Mme  F.Z.  âgée  de 44 ans, femme au foyer, de bas niveau socioéconomique, 

habitant la région de Taounat (TISSA) (Nord du Maroc) sans antécédents ; admise  en 

service de  réanimation pour prise en charge d’une morsure grave de vipère dont  

l’espèce n’a pas été identifiée.  

La patiente était victime le 16 Mars 2010 à 15 :00 heures  , d’une morsure de 

serpent,  au niveau de la cheville gauche. Quelque heures après, elle a présenté un 

œdème localisé au niveau du pied gauche ;  des  épisodes de vomissements  avec un 

malaise général  motivant sa consultation à l’hôpital provinciale de Taounat ; où elle 

a bénéficie d’un traitement symptomatique  ( prise d’une voie veineuse périphérique 

avec remplissage vasculaire +traitement antalgique) puis adressée  au CHU de FES 

pour prise en charge . 

A l’admission aux Urgences, soit 15 heures après la morsure, la patiente était 

consciente ; avec un score de Glasgow coté à  15 : apyrétique ; agitée , avec une 

hypotension  à  80 /40 mm Hg , la  Fréquence cardiaque à 126 battements par 

minute, la fréquence respiratoire à 21 cycles par minute, la saturation artérielle en 

oxygène à 99% à l’air ambiant . 

  L’examen clinique à objectivé  la présence d’un œdème  tendue, souple, au 

niveau du pied gauche arrivant jusqu'à la racine de la cuisse sans syndrome de loge 

associé. L’examen local trouve  des traces de crochet  au niveau  de la face externe 

de la cheville, et des taches ecchymotiques au niveau de la face dorsale de la jambe 

et  la face interne de la cuisse   gauche. Par ailleurs, les pouls  périphériques étaient 

présents et symétriques et il n’y avait pas de  déficit  neurologique associé. 

Le reste de l’examen somatique était sans particularité. 

La  prise en charge  immédiate  avait consisté  à hospitaliser  la  patiente  aux 

urgences et de la  mettre    en condition :  

 monitorage  standard 
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 Oxygénothérapie  au masque d’oxygène à débit de 4 Litres /min 

 Prise deux  voies veineuses , une  centrale et une périphérique  avec 

remplissage vasculaire à base de sérum physiologique  SS 0, 9%  , 

 Sondage vésicale qui a ramené 100ml  la 1ére heure avec un aspect clair  

avec surveillance horaire de la diurèse. 

 Analgésie à base de Nefopam  

 Antibioprophylaxie à base de Pénicilline  +  acide clavulanique   

 Prophylaxie anti ulcéreuse à base d’Oméprazole. 

 Sérothérapie Anti Tétanique.  

 soins locaux de la région mordue. 

Le sérum  anti venimeux  n’a pas été  utilisé   en raison de son indisponibilité. 

La patiente n’a pas répondue au teste de remplissage d’où la mise  sous 

drogue vasoactive  (Adrénaline) à la seringue auto pulsée avec un débit de  0 ,2µg / 

kg / min. 

Le bilan biologique à l’admission était normal à part  une thrombopénie à 

118.000 / mm3. 

 Un avis traumatologique était sollicité qui n’a pas indiqué d’intervention 

chirurgicale du membre inférieure gauche , et qui a préconisé de mettre la patiente 

sous anti œdémateux avec surélévation  du membre inférieur  gauche et surveillance 

de l’extension de l’œdème et des taches ecchymotiques. 

Puis la patiente transférée au service de réanimation  pour complément de 

prise en  

Charge.  

A l’admission  au service, la  patiente  était consciente avec un score de 

Glasgow à 15 ; en hypotension à 86 /55 mm Hg  ;tachycarde  à 120 battements / 

minute   ;  FR :18cycles / minute ;      So2 :100% à l’air ambiant.  

Elle a bénéficié de : 
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 Gazométrie artérielle : pH=7.39    ;   Hb =13g/dl  , Paco2=24mmHg,  

Hco3=14.5 mmol/l  ; Pao2=80mmHg ;  K+ =3.7mmol/l ;  Na+  

=131mmol/l ;  Ca2+  =0.92mmol/l ;  Lactat =2.5mmol/l   ; Hct=32%  . 

 Un bilan biologique : 

 NFS : Hb :    13 ,8 g/dl       PLQ :   118000/mm3             GB : 11950/mm3 

 Bilan d’hémostase :       TP : 76%     ;   TCK :27 /30 sec ;     Fibrinogène : 

3g/l 

 Ionogramme sanguin :  Urée : 0,42 g/l    ;   Créatinine :  09mg/l ; CRP ;27 

mg/l CPK : 35mg/l      ; CPKmb :14 UI/l ;   Na+ :136 mg/l ,K+ : 3,8mg/l   

 TROPONINE : 1,04ng/ml 

 Une radiographie thoracique qui était  normale. 

 Un électrocardiogramme qui était  normal. 

Durant son séjour en réanimation , la patiente a bénéficié d’une surveillance 

stricte de l’état hémodynamique , respiratoire ,clinque et biologique ,avec mise en 

œuvre d’un traitement symptomatique à base de : 

 Analgésie, 

 Antibioprophylaxie (amoxicilline protégée  ), 

 Protection gastrique ,   

 Anti œdémateux , 

 Anticoagulant (héparine à dose préventive ) à partir de  J+7 

L’évolution était marqué par une amélioration progressive  des paramètres 

cliniques et biologiques ; 

L’état hémodynamique était améliorée  deux jour après son admission,  mais 

la patiente a resté dépendante au drogues vasoactives  sans augmentation de la 
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dose initiale (0,02µg/kg/min d’Adrénaline ®) ; jusqu'au J+7 où elle a été sevrée 

progressivement  d’Adrénaline®  avec une bonne adaptation  . 

Cliniquement, La diurèse était relancée  un jour après son admission, à 600 

ml/6h  sous 0.2µg/kg/min d’Adrénaline ® ; la  régression  progressive de l’œdème 

du  membre inférieure gauche était remarquée dés la 2éme  jour  d’admission, la 

disparition des taches ecchymotiques est survenue progressivement à partir du 6éme 

jour d’admission ; 

La patiente, durant son hospitalisation, elle a transfusé par  1CG et 6 CP . 

Sortie à domicile  le 07/04/2010 après stabilisation de toutes  les paramètres  

Hémodynamiques et biologiques . 

Durée d’hospitalisation  :  15jours 

 Le tableau suivant résume les différentes résultats des bilans biologique : 

 

 

 

Hb 

g/dl 

Plq 

elm/mm3 

GB 

elm/mm3 

UREE 

g/l 

CREAT 

mg/l 

CPK 

mg/l 

CPKmb 

UI/l 

 

TP 

% 

TCA 

/30sec 

Fibrinogé

ne 

g/l 

CRP 

mg/l 

J1 13,8 118000 11950 0.42 

 

9 

 

35 

 

14 

 

76 

 

27sec 

 

3 
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J2 13.6 83000 14950 0.72 

 

13 

 

_ _ 77 

 

30sec 2 ,8 30 

 

J3 9.6 

 

58000 17000 

 

0.53 

 

11 _ _ 78 

 

33 

 

3 ,2 70 

 

J4 6 ,6 45000 10000 0,50 12 _ _ 76 33sec 2,1 57 

J5 4.8 34000 

 

8000 

 

0.27 7 

 

23 10 74 

 

32sec 

 

3,5 

 

20 

 

J6 6,6 

 

86000 5300 

 

0.71 

 

30 

 

_ _ 75 

 

34sec 

 

_ 240 

 

J8 11.2 98000 

 

8000 

 

0.17 

 

7 

 

30 12 74 32sec _ 120 

 

J10 12 

 

129000 7200 

 

0.13 

 

9 - _ 78 

 

30dec 

 

- 20 

 

Tableau 2 : résultats des bilans biologique. 
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Le reste du bilan biologique était sans particularité appart la troponine  qui 

était positive à l’admission (1,04ng/ml), puis s’était  normalisée au 4 éme  jour 

d’hospitalisation. 

Les graphiques suivants illustres l’évolution des principaux paramètres 

biologiques (Plaquettes, Hémoglobine et Taux de prothrombine)  pendant son séjour 

à l’hôpital. 

 

 

Figure 6: évolution des plaquettes en éléments par mm3 . 

 

 

Figure 7: évolution de l’hémoglobine en g/dl . 
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Figure 8:évolution de temps de prothrombine  ( TP )en %  . 
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3- OBSERVATION N°3 : 

Un patient  âgé  de 27ans , fellah de profession , originaire de  la région  de 

Khnifra , (centre de Moyen Atlas du Maroc ) à été admis au service réanimation CHU 

HASSAN II de  Fès en juin 2012  pour  la prise en charge d’une morsure grave de  

vipère .  Les antécédents pathologiques de ce patient   étaient sans particularités. 

Le  14 juin à 15h00, le patient était victime d’une morsure de  serpent (taches 

noires et grises, de petite taille , avec un museau qui porte un appendice dirigé vers 

le haut,) dont l’espèce suspecté est celui de Vipera latastei ; au niveau du pied droit, 

occasionnant chez lui immédiatement des douleurs vives isolées. 

 Le patient n’a pas consulté le  jour même de la  morsure, par ailleurs, un 

traitement traditionnel était effectué au niveau de la région mordue consistant à des  

gestes traditionnels telle que l’incision au lieu de la morsure puis sussion de la 

région mordu et application de certaines plantes dont le patient n’a pas pu 

identifier.  

  Mais vu la persistance de la douleur et l’extension de l’œdème à tout le 

membre inferieure droit, avec l’apparition  des douleurs  abdominales diffuses et 

vomissements. Le patient a consulté, le lendemain de la morsure à l’hôpital 

provincial de    KHNIFRA  où  il a bénéficie d’un traitement symptomatique : 

-prise  une voie veineuse périphérique avec remplissage vasculaire 

+traitement  

antalgique+analgésie puis adressé  au CHU de FES pour prise en charge. 

A l’admission aux Urgences CHU de FES : 28h après la morsure, le patient était 

conscient  avec un score de Glasgow à  15,apyrétique mais angoissé avec des signes 

d’un état de choc (la Tension artérielle à  80 /04 mm Hg ,la  Fréquence cardiaque à 

130 battements par minute, la fréquence respiratoire à 20 cycles par minute, la 

saturation artérielle en oxygène à 98% à l’air ambiant, les conjonctives sont 

décolorées . 
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L’examen clinique à objectivé la présence d’un syndrome de loge du membre 

inferieur droit (Œdème généralisé arrivant  jusqu'à la racine de la cuisse, dur , 

douloureux , cyanosé ) ; quelque phlyctènes de taille variable sur la face dorsale du 

pied et du tiers inférieur de  la jambe  avec présence de  traces de crochets avec une 

plaie infecté d’environ 1cm au niveau de la face dorsale du gros orteil  et  des taches  

ecchymotiques  étendues du pied jusqu’à la racine du  membre. Par ailleurs ; les 

pouls  tibial  postérieur et pédieux étaient présents, la sensibilité et la motricité 

étaient conservées. 

 Le reste de l’examen somatique était  sans particularité. 

La  pris e en charge  immédiate  était d’hospitaliser  le  malade  en unité   de  

soins intensifs et de le mettre  en condition :  

 monitorage  standard, ECG continue   . 

 Oxygénothérapie  au masque d’oxygène à débit de 4 Litres /min                        

 Prise une  voie veineuse centrale avec remplissage vasculaire à base de 

sérum physiologique  SS 0, 9%   

 Sondage vésicale (a ramené 250ml la 1ére heure)  avec surveillance horaire 

de la diurèse. 

 Analgésie à base de Nefopam  

 Antibioprophylaxie à base de Pénicilline  + A -acide clavulanique                              

 Prophylaxie anti ulcéreuse à base d’Oméprazole. 

 Sérothérapie Anti Tétanique. 

 soins locaux de la région mordue . 

Le sérum  anti venimeux  n’a pas été  Utilisé   en raison de son indisponibilité. 

Le bilan biologique à l’admission à montré une anémie Normochrome  

Normocytaire  

avec Hb : 8g/ dl , Ht :26%    , VGM :85 fL  ,  CCMH :33% ; une thrombopénie à 

50000 par millimètre  cube ,  une hyperleucocytose  à  16000 par millimètre cube ,le 



 

30 

 

bilan d’hémostase :TCA à une fois le témoin ,TP à 64%  ,  un tableau de 

rhabdomyolyse  avec des créatine-phospho-kinases (CPK) à 1142 UI/L (6 fois la 

normale) , une myoglobine à 150 mg/L(6fois la normal),LDH à 385 UI/l . 

Le patient était classé grade III. 

 Après stabilisation de l’état du patient, une demande de sang était faite 

(groupe O, RH+)  avec la réalisation d’une radiographie thoracique et un  ECG  qui 

s’étaient sans anomalies ;  une aponévrotomie de décharge du membre inférieure 

droit  a été indiqué et le malade était admis au bloc opératoire des urgences : 

 Le geste opératoire a consisté en la réalisation d’une aponévrotomie de 

décharge, par incision cutanée en regard de la loge antéro-externe   de 20cm , et 

une incision de décharge à la face dorso-interne du pied droit . 

L’acte opératoire s’est déroulé sans incidents, puis  le patient  transféré au 

service de réanimation. 

A l’admission au service, le patient  était conscient, score de Glasgow  à   15 ; 

stable sur  le plan hémodynamique et respiratoire avec  une  TA  = 11/06    , FC = 

90battements / minute ; FR :18cycles / minute ,  So2 :100% à l’air ambiant  . 

 Il a bénéficié  durant son séjour  en réanimation d’une surveillance  stricte de 

l’état clinique ; hémodynamique  et biologique avec surélévation du Membre 

inférieure droit et changement quotidien du pansement de l’aponévrotomie.                                                              

Le traitement initial était poursuivi,  avec analgésie à base de nefopam  à la 

SAP(5amp +50cc  SS 0 ,9%) à débit 2cc/h ; paracétamol 3 G/24H 

Au 2éme jours  d’hospitalisation : on  a constaté   l’extension de l’œdème à 

tout l’ hémicorps droit avec l’apparition d’autres  taches ecchymotiques sur tout le 

corps notamment au niveau du    tronc et  du dos (Figure 12 ) , l’apparition d’une 

insuffisance rénale d’allure fonctionnelle , l’aggravation de la  thrombopénie   et  du 

bilan biologique de la  rhabdomyolyse  d’où l’administration des culots globulaires 

et plaquettaires  ( 4 CG + 6CP ) 



 

31 

 

Par ailleurs ; l’état hémodynamique du  patient est resté stable. 

L’évolution  était marquée durant son séjour en réanimation par l’amélioration 

progressive de l’état clinique du malade (régression de l’œdème du membre mordue 

d’où la réalisation d’une suture secondaire sans tension des deux incisions au 

niveau de la jambe :Figure 13 ;14 ,  avec  amélioration  du bilan biologique 

notamment  la thrombopénie  et   la fonction rénale , puis  le patient est transféré au 

service de  traumatologie  au  10éme  jours   pour complément de prise en charge. 

Durant son hospitalisation au service traumatologie , le patient à présenté une 

nécrose complète  du gros orteil du membre mordue : Figure 15  ,pour laquelle il a 

bénéficié le 02/07/2012  d’une amputation trans-métatarsienne du pied droit. 

Figure 16.  

Vingt jours après, le patient  a bénéficié d’une greffe cutanée après une perte 

de substance cutanée de la face interne du pied droit. Sortie à domicile après un 

séjour de 48 jours à l’hôpital.   

Durée d’hospitalisation : 9 jours au Réanimation  et  1mois et 9jours au 

service traumatologie. 
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Le TABLEAU suivant résume les différents résultats des bilans biologiques 

pendant son séjour en service de réanimation : 

 Hb 

g/dl 

Plq 

elm/m

m3 

  GB 

elm/m

m3 

URE

E 

g/l 

CREAT 

mg/l 

CPK 

mg/l 

CPKmb 

UI/l 

 

TP 

% 

TCA 

/30se

c 

Fibrino

gene 

g/l 

CRP 

mg/l 

 

 

J1 08 50000 16000 0.53 13 1142 150 

 

64 30sec 4 ,2  70 

J2 7 ;4  5000 13800 0.55 15 1129            

 

142 87 

 

45sec 3 26 

J3 6 ,5 3000 

 

18000 

 

0.4g 11 1100 130 49 89sec 2,3 38 

J4 8,2 

 

6000 

 

7000 

 

0.38 

 

8 

 

1059 

 

90 99 38sec 2,5 63 

J5 8,6 33000 

 

7000 

 

0.39 

 

6 985 52 83 

 

35sec    3,4 80 

J7 8.8  

 

138000 

 

7000 

 

0.4 

 

10 

 

862 

 

19 74 

 

33sec 

 

    - 146 

J9 7.8  136000 

 

6500 

 

0.55 11 526 14 70 

 

30sec  160  

Tableau 3 :  Résultats  des  bilans  biologiques. 

Le reste du bilan biologique était  normal appart la troponine qui était positive 

à l’admission (0,66 ng/ml) puis s’était normalisée au 3éme  jours d’hospitalisation .
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Les graphiques suivants illustres l’évolution des principaux paramètres 

biologiques ( Plaquettes , CPK et  Taux de prothrombine  )  pendant son séjour au 

service de réanimation : 
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Figure 9 : évolution des plaquettes (éléments /mm3) . 
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         Figure 10 : évolution de créatine-phospho-kinases (CPK)  en mg/l  . 

 

Figure 11 : évolution de temps de prothrombine (TP) en % . 
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Figure12  : apparition d’autre taches ecchymotiques au niveau du dos au 

cours de son  hospitalisation au service de réanimation  

 

 

Figure 13 :suture secondaire de l’incision antéro externe  de la jambe sans 

tension . 
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Figure 14 : suture secondaire de l’incision postéro interne de la jambe 

 

Figure15 : début de nécrose de gros orteil avec perte de substance au niveau 

de la face dorsale du pied mordu . 

 

Figure 16 : image radiographique de la face dorsale du pied droit mordue 

après amputation trans métatarsienne du gros orteil. 
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4-Observation n°4 : 

  Un patient âgé de 40ans habitant la ville de  Missour, fellah  de profession, à 

été  admis au service réanimation CHU de FES en juillet 2012  pour  la  prise en 

charge d’une morsure grave de  vipère. 

  Le 19 juillet ; à 11h00 du matin, le patient était victime d’une morsure de 

serpent (rouge avec des taches brunes, petite à tète triangulaire ) dont l’espèce  

suspecté est celui de  Vipera Monticola au niveau de la main droite occasionnant 

chez lui immédiatement des douleurs vives au niveau de la région de la morsure et 

une demi heure après, l’apparition d’un œdème localisé au niveau de la main droite  

avec deux épisodes de   vomissement . 

 Le patient a été admis initialement à l’hôpital provincial de MISSOUR, où il a 

bénéficié d’un traitement antalgique, puis adressé immédiatement  au CHU de FES 

pour prise en charge. 

 A l’admission aux Urgences CHU de FES : 12h après la morsure, le patient  

était conscient, score de Glasgow à 15, angoissé , stable sur le plan hémodynamique 

et respiratoire : sa tension artérielle  était à 120/70mmHg , eupnéique à 16cycles 

par minute, la fréquence cardiaque était à 69 battements par minute , saturation 

artérielle à 100% à l’air ambiant, et apyrétique . 

 L’examen trouvait un membre supérieur  droit  oedematié,  cyanosé  mais 

chaud, dur, arrivant à la racine du membre : Figure 20 

 On a noté également la présence des traces de crochets de la  morsure à la 

face  dorsale  de la main mordue avec un  aspect en griffe de la main droite  

Figure21,  

L’examen notait également une ecchymose diffuse du membre supérieure  

étendue  à l’hémicorps  droit avec douleur diffuse , les pouls périphériques  

présents , la sensibilité est  conservée . 
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 Le reste de l’examen somatique était sans  particularité  notamment l’examen 

cardiaque, respiratoire et neurologique. 

 La prise en charge immédiate  a consisté à hospitaliser le malade  en unité de 

soins intensifs et de  le mettre en condition : 

 monitorage  standard, ECG continue sans anomalies, 

 Oxygénothérapie  par lunettes d’oxygène à débit de 3Litres /min 

 Prise une  voie veineuse périphérique de bon calibre  avec remplissage 

vasculaire à base de sérum salé   SS 0, 9%   

 Sondage vésicale (à ramené des urines claires )avec surveillance horaire 

de la diurèse . 

 Analgésie à base de Nefopam toute les huit heures.                                  

 Antibioprophylaxie à base d’amoxicilline -acide clavulanique toute les 

huit heures. 

 Prophylaxie anti ulcéreuse à base d’Oméprazole. 

 Sérothérapie Anti Tétanique.   

Le sérum  anti venimeux  n’a pas été  utilisé   en raison de son indisponibilité.   

Le bilan biologique à l’admission à montré une thrombopénie à 110000 par 

millilitres, une hyperleucocytose à 17000 par millilitre, un bilan d’hémostase correct 

avec TCA à une fois le témoin ,TP à 76%  , Par ailleurs, il existait un tableau de 

rhabdomyolyse  avec des créatine-phospho-kinases (CPK) à 15 45 UI/L (9fois la 

normale ) et une myoglobine à 150 mg/L(6fois la normal). 

Le patient était classé grade II                        

Après stabilisation de l’état du patient, et  vérification du bilan préopératoire  

(demande de sang(groupe A, RH+) ;Radiographie thoracique est normal , ECG 

normal) ; une aponévrotomie de décharge sous anesthésie générale  a été indiquée 

et le malade était admis au bloc opératoire des urgences : 
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le geste opératoire a consisté en la réalisation d’une aponévrotomie de 

décharge du membre supérieure droit , par incision cutanée  débutant dans la 

gouttière bicipitale externe passant par le pli du coude ;puis incurvé sur la face 

antérieure  de l’avant bras jusqu'au pli du poignet et 2 incisions de décharge au 

niveau de la face dorsale de la main(2éme et 3éme rayons ) Figures 22 ;23 

Les suites  post opératoire immédiate étaient sans particularités, le patient 

extubé au bloc opératoire avec bonne adaptation hémodynamique et respiratoire 

puis  transféré au service  de réanimation  où il a bénéficié d’une surveillance  stricte 

de l’état clinique ; hémodynamique, et paraclinique , mis sous : 

 Analgésie à base de nefopam  :  Acupan® à la SAP(5amp +50cc  SS 

0 ,9%) à débit 2ml/h  

 Réhydratation avec sérum salé  SS 0, 9%    

 Antibioprophylaxie à base d’amoxicilline -acide clavulanique toute les 

huit heures pendant dix jours. 

 Prophylaxie anti ulcéreuse à base d’Oméprazole -oedes® 20mg /j 

 surveillance horaire de la diurèse+ glycémie /4h 

 Changement quotidien du pansement de l’aponévrotomie. 

 Alimentation orale . 

 L’évolution durant son hospitalisation était bonne ; elle est marquée par la  

stabilisation du bilan biologique, la disparition des taches ecchymotique et  la 

régression progressive de l’œdème du Membre Supérieure droit, d’où  la réalisation 

au 6éme jour  de son hospitalisation et sous anesthésie locale par les 

traumatologues, d’une suture secondaire des trois incisions de l’ancienne 

aponévrotomie, sans tension (une au niveau de l’avant bras ;deux au niveau de la 

face dorsale de la main droite) . Figure 24 

 Le patient était Déclaré  sortant à J+7  sous  antalgique et  anti inflammatoire    

avec un rendez vous  dans un mois  au consultation traumatologique. 
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Durée d’hospitalisation : 4 jours au service de réanimation + 3 jours au 

service de traumatologie. 

Le tableau suivant résume les résultats des différents  bilans biologiques au 

cours de son hospitalisation en réanimation . 

 Hb  

g/dl 

GB 

elm/m

m3 

PLQ 

elm/m

m3 

Urée 

g/l 

Créat 

mg/l 

CRP 

mg/l 

CPK 

UI/l 

 

CPKmb 

mg/l 

TP 

% 

TCA 

30sec 

 

 

Fibrinog

ène 

g/l 

 

 

 

 

 

 

 

J1 15 17 110 000 0,45 8 14 1545 150 76 30sec 4 

J2 13 15000 100 000 0 ,4

2 

10 18 1456 46 76 30sec 3,7 

J3 12 15300 125000 0,17 7 40 744 32 75 30sec 3 

J4 9 8000 96 000 0,17 7 20 500 20 74 30sec 2,1 

J6 11 8500 130 000 0,2 8 15 376 18 76 30sec 2,5 

Tableau 4 : les résultats des bilans biologiques 

Le reste du bilan : 

 Natrémie ; Kaliémie, Glycémie correctes . 

 Troponine négative, ASAT/ALAT : 

augmentés au début(ASAT=72UI/l ;ALAT=78 UI/l),puis s’étaient  normalisées  

à J + 3. 
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Les graphiques suivants illustres l’évolution des principaux paramètres 

biologiques (Plaquettes , CPK et  Taux de prothrombine  )  pendant son séjour au 

service de réanimation : 
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Figure17 : évolution des plaquettes en éléments par  mm3. 
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Figure 18 : évolution de temps de prothrombine en %  . 
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Figure 19 : évolution des créatine-phospho-kinases (CPK) en UI/l .
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Figure20 : œdème du membre supérieure droit . 

 

 

Figure 21 : traces de crochets de serpent  au niveau de la face dorsale de la 

main mordue avec aspect de la main en griffe . 
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Figure 22 : aponévrotomie de décharge  de l’avant bras droite . 

 

Figure23 : 2incisions de décharge au niveau de 2éme et 3éme rayon  de la 

main droite mordue. 

 

Figure24  : régression de l’œdème avec suture secondaire de l’incision 

d’aponévrotomie de l’avant bras droite avec début de cicatrisation des incisions de 

décharge de la face dorsale de la main droite mordue . 
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5-OBSERVATION  N°5 : 

 Mr S.F , âgé  de 22ans,célébataire,journalier de profession ,habitant  la  

région de TAOUNAT : REFSSAY(RETBA), au Nord du Maroc, de bas niveau socio 

économique;  et sans antécédents  pathologiques notables ; admis en réanimation 

en Octobre 2012  pour prise en charge d’une morsure grave de serpent . 

 L’histoire  remonte au  13 octobre 2012  à  16h30,  où  le patient était victime  

d’une morsure de serpent (de grande taille, tête triangulaire, de couleur blanche et 

noire) dont l’espèce suspecté est celui de  Vipèra  Lataste  au niveau du pied droit, 

occasionnant chez lui des douleurs  vives au site  de la  morsure, 2 heures après , le 

patient à présenté deux épisodes de  vomissements  avec des douleurs abdominales 

diffuses ; motivant sa consultation le lendemain à  l’hôpital  provinciale de 

TAOUNAT , où il a bénéficie d’un traitement antalgique ; puis adressé  au CHU de 

FES pour prise en charge. 

 A l’admission aux Urgences CHU de FES : après 23heures de la morsure  , le  

patient  était conscient, score de Glasgow  à 15 , stable sur le plan hémodynamique 

et respiratoire  :sa tension artérielle  était à 130/60 mmHg , eupnéique  à 17 cycles 

par minute, la fréquence cardiaque était à 60 battements par minute , saturation 

artérielle à 100% à l’air ambiant, et apyrétique . 

 L’examen trouvait  un  pied  droit  oedématié  , chaud , tendue ,l’œdème  est 

dépressible ,  arrivant jusqu’au  genou sans syndrome de loge associé : Figure 27; 

présence des traces de crochets de la morsure à la face  externe  de la cheville 

droite: Figure 28 , les pouls périphériques  présents  , la sensibilité est conservée . 

Le reste de l’examen somatique était sans  particularité  notamment l’examen 

cardiaque, respiratoire et neurologique. 

  La  pris e en charge  immédiate  était d’hospitaliser  le  malade  en unité   de  

soins intensifs et de    le  mettre  en condition : 

 monitorage  standard, ECG continue  
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 Prise une  garde veine  périphérique  avec ration de base ; 

 Sondage vésicale  avec surveillance horaire de la diurèse ; 

 Analgésie à base de Nefopam ; 

 Antibioprophylaxie à base de Pénicilline A Ŕacide clavulanique 

 Prophylaxie anti ulcéreuse à base d’Oméprazole ; 

 Sérothérapie Anti Tétanique ; 

 surélévation du membre mordue ; 

 soins locaux de la région mordue ; 

Le sérum  anti venin  n’a pas été  utilisé   en raison de  son indisponibilité . 

  Le bilan biologique à l’admission à montré : une thrombopénie à 106000 par 

millimètre  cube ,  une hyperleucocytose  à  16840 par millimètre cube , le bilan 

d’hémostase : TCA à une fois le témoin , TP à 84%  ,  un tableau de rhabdomyolyse  

avec des créatine-phospho-kinases (CPK) à 702 UI/L ( 4 fois la normal) , une 

myoglobine à 52 mg/L(2fois la normal) , le reste du bilan était normal . 

Une Radiographie thoracique était réalisé était normale . 

Un électrocardiogramme  fait était sans anomalies . 

Un groupage demandé (groupe O ;RH +) 

Le patient était classé grade II 

Le patient était transféré au service de Réanimation  ; ou’  il a bénéficié  durant 

son séjour d’une surveillance  stricte de l’état clinique ; hémodynamique  et 

biologique. 

  Au 2éme jour   de son hospitalisation, on a constaté   l’extension de 

l’œdème,    dépassant la racine du membre inférieur, arrivant  à l’hémi hypogastre 

droit : Figure 29 ; apparition des plusieurs taches ecchymotiques  étendus sur tous 

le membre inférieure  droit : Figure 30 ;31 . 

Le bilan biologique était caractérisé par l’aggravation de la thrombopénie 

(65.10*3 elm/mm3) d’où son   transfusion  par des culots plaquettaires  ; par 
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ailleurs ; le bilan de rhabdomyolyse s’était amélioré progressivement  (CPK = 455 

UI /L ; CPKmb =24 mg/l) .  

A J+3 de son hospitalisation ; l’évolution était bonne avec une amélioration   

de l’état clinique et biologique   d’où  son transfert au service de traumatologie  , où 

il a séjourné pendant  2jours mis sous traitement anti œdémateux + analgésique 

puis déclaré sortant  après une  amélioration complète des paramètres clinique et 

biologique .  

Durée d’hospitalisation : 5 jours 

Le tableau suivant résume les résultats des  différents bilans biologiques : 

 Hb  

g/dl 

GB 

elm/mm3

  

PLQ 

elm/mm

3 

Urée 

g/l 

Créat 

mg/l 

CRP 

mg/

l 

CPK 

UI/l 

 

Fibrin

ogéne 

g/l 

 

 

CPKmb 

mg/l 

TP 

% 

TCA 

30sec 

 

 

 J

1 

15 16840 106 000 0,31 7 28 702 3,4 52 89 30 

sec 

J

2 

12  10000 65 000 0 ,25 7 18 455 3 ,3 24 86 30 

sec 

 

 

J

3 

13 12000 115000 0,28 9      

18 

365 3,5 20 85 30 

sec 

J

5 

13 11500 128 000 0,17 8 20 122 3,4 18 89 30 

sec 

Tableau 5:  Résultats des bilans  biologique  : 

Le reste du bilan  était normale : 

 Natrémie est correcte . 

 Kaliémie est correcte . 

 Troponine  est normale . 

 Bilan de hépatique  correcte . 
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Les graphiques suivants illustres l’évolution des principaux paramètres 

biologiques ( Plaquettes , CPK  )  pendant son séjour au service de réanimation : 
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Figure 25: évolution des plaquettes en éléments par mm3  

 

 

Figure 26 : évolution des créatine-phospho-kinases (CPK) en UI/l .
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Figure 27 : œdème étendue du pied droit mordue  arrivant jusqu'au genou 

 

 

Figure 28 : traces de crochets de la morsure à la face  externe  de la cheville 

droite.  



 

48 

 

 

 

Figure 29   : extension de l’œdème arrivant  jusqu'au l’hémi hypogastre droit . 

 

 

Figure 30 : apparition des taches ecchymotiques au niveau de la face externe 

de la cuisse. 

 

Figure 31 : ecchymoses  au niveau du mollet droit . 
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II-Résumé des observations cliniques : 
 

 

                                Cas 1 Cas 2  Cas 3 Cas 4   Cas5 

 

 

 

 

 

 

Anamnèse 

          

  

 

 

  Age-sexe Femme

222ans  

Femme

444ans 

Homme 

27ans 

Homme 

40ans 

Homme 

22ans 

 Origine TAZA 

(les 

régions

) 

Taounat 

(les 

régions

) 

Khnifra 

(les 

régions) 

Missour 

(Ville) 

Taounat 

(les 

régions) 

Terrain : pathologie  

sous-jacente 

Enceint

e à 26 

SA 

Sans Sans  Sans Sans  

L’heure et date de 

morsure 

Sept à 

14h00 

Mars à 

15h00 

Juin à 

15hoo 

Juillet à 

11h00 

Octobre 

à 16h30 

Type de la vipère Non 

précisé

e 

Non 

précisé

e 

Vipère 

de 

Lataste 

Vipera 

Monticola 

Vipère 

de 

Lataste 

Gestes traditionnels  Oui Non  Oui  Non Non  

 

Caractéristiques 

cliniques  

 

Délai entre la morsure et 

la prise en charge  

En réanimation  

 

 

 

28h 

 

 

 

15h 

 

 

 

28h 

 

 

 

12h 

 

 

 

23h 

 Localisation de la morsure 

 

Face cheville Pied Main  Pied  

 

 

 

 

 

Signes  

loco Ŕ

régiona

ux 

Traces  des 

crochets 

Oui  Oui  Oui  Oui  Oui  

 

La douleur  

 

Oui Non  Oui  Oui  Oui  

L’œdème  Oui  Oui  Oui  Oui  Oui  

Sd 

hémorragique 

 Oui  Oui  Oui  Oui  Oui 

Phlyctènes Non  Non  Oui  Non  Non  

Adénopathies  Non  Non  Non  Non  Non  
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Les signes généraux  Oui  Oui  Oui  Oui  Oui  

 Complications  Oui  Oui  Oui  Oui  Non  

 

Bilan 

biologique 

 

 

Anémie (Hb<9g/dl) 

 

oui 

 

Non  

 

Oui  

 

Non  

 

Non  

Leucocytose >15000 E/ml 

 

Oui  Non  Oui  Oui  Oui  

Thrombopénie<150000 

E/ml 

Oui  Oui  Oui  Oui   Oui  

TP<45% Oui  Non  Non  Non  Non  

Fibrinogène<1 g/l Oui  Non  Non  Non  Non  

Créatinine >120mmol/l Non  Non  Non  Non  Non  

Gradation de l’envenimation selon Audebert 

et Al  

Grade3 Grade 2 Grade3 Grade 2  Grade 2 

 

 

PEC 

thérapeutique 

  

 

Traitement 

symptomatique  

Oui  Oui  Oui  Oui  Oui  

Chirurgie  Non Non  Oui  Oui  Non  

Spécifique  Non  Non  Non  Non  Non  

 

 

 

 

 

 

 

L’évolution  

 

Devenir  des patients 

 

 

Décédée 

 

Retour 

à 

domicile  

Transfert 

au 

service 

de 

chirurgie 

Transfert 

au 

service 

de 

chirurgie 

Transfert 

au 

service 

de 

chirurgie 

Séquelles      -  Non  Oui  Oui  Non  

 La durée de l’hospitalisation 6jours 15jours 9jours 4jours  5jours  

            Tableau 6 : résume des observations cliniques : 
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III- ANALYSE  STATISTIQUE :  

1-Données épidémiologiques : 

a-Fréquence : 

  Dans notre service et durant 04ans, on n’a colligé que 5 cas d’envenimation 

vipérine grave nécessitant une prise en charge en réanimation. 

b- Âge : 

 Dans notre série, l’âge maximal d’atteinte est de 44 ans, l’âge minimal est de 

22 ans, et la moyenne est de 31±10,3 ans. 

Les morsures concernaient toutes les classes d’âge ( en épargnant l’âge 

d’enfance puisque notre étude est concerné les envenimations vipérines admises en 

réanimation adultes  )mais survenaient préférentiellement  chez les jeunes hommes 

âgés de 16 ans à 30 ans ;ce graphique illustre ces données : 
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Figure 32 : distribution des patients en fonction de leur sexe et leur âge 

c- Répartition selon le Sexe: 

On a retrouvé, dans notre série, une  prédominance du sexe masculin de 60%, 

le sex-ratio (H/F) était de 1,5. 

  Origine : 

On a 4 malades d’origine rurale, soit 80 % et 1 malade d’origine urbain, soit 

 20 %. 
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Le graphique suivant illustre ces données : 

80%

20%

  rurale urbain

 

Figure 33 : Fréquence des envenimations vipérines en fonction de l’origine. 

d- circonstances  de morsure : 

L’incidence saisonnière des morsures calculée à partir de ces cinq cas montre 

l’existence d’une prédominance des cas en saison chaude . 

le pic des morsures survient à 14heures ,les morsures survenaient 

majoritairement à la moitié de la journée ,entre 11 et 15heures . 

Dans les cinq cas, le serpent responsable était identifié en se basant sur la 

morphologie et les caractéristiques de la morsure, dans 3 cas avec prédominance de 

Vipère de Lataste dans 2 cas, le graphique suivant illustre ces donnés : 
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Figure 34 : Distribution des patients en fonction de type de vipère . 
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2- Données cliniques : 

a- La localisation de la morsure : 

 La majorité de nos patient ont  été mordus au niveau du membre inférieur 

(60%) ; 20% des cas au niveau du membre supérieur et 20% au niveau céphalique. 

Le graphique suivant illustre ces données : 

 

Figure 35 : distribution des patients en fonction du siège de la morsure 

(n=5) 

b-symptomatologie clinique : 

Dans l’ensemble de notre série, nous avons relevé des signes locorégionaux et 

des signes généraux. 

Le syndrome local, dominé par l’œdème chez tout les patients soit  100%  des 

cas ,associé à un Sd de loge  dans 40% des cas  , la  douleur  était exprimée chez 4 

patients  soit 80% des cas , les traces des crochets était présentes chez tout les 

patients soit 100% des cas, des phlyctènes ont été observés une seule fois , soit 20% 

des cas et tout les  patients ont  présenté un Sd hémorragique soit 100% des cas . 
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Le graphique suivant illustre ces données : 
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Figure 36 : Signes locorégionaux présentés par les patients mordus . 

Les signes généraux étaient présentés chez tout les patients de notre étude, 

dominés par les troubles  digestifs à type de vomissements et diarrhées dans 80% 

des cas ; les troubles cardiovasculaires présentés  chez 2 patients soit 40% des cas, 

et les signes respiratoire exprimés dans 20% des cas ; aucun patient n’a présenté 

des troubles thermique ni des signes neurologiques. 

Le graphique suivant illustre ces données : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 37 : les signes généraux  présentés par les patients mordus. 

Les complications ont été observés chez 4 patients, soit  80% des cas, 

dont 20% des cas ont présenté une CIVD ,40% des cas  ont présenté un Sd de 

loges, et 40% des cas  ont présenté une nécrose au niveau de la  région mordue. 
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Le graphique suivant illustre ces donnés : 
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Figure 38 : les principales complications présentées par les patients mordus. 

c-Caractéristiques biologiques : 

 Les perturbations biologiques ont  été présentés principalement par les 

anomalies de la NFS ; une anémie sévère  a été observée chez  deux patients soit 

40% des cas, une thrombopénie a été observée chez tout les patients soit 100% des 

cas, et une hyperleucocytose a été observée chez la majorité des patients  soit 80%  

des cas.  

La fréquence et les valeurs extrêmes des  anomalies  de la NFS observées chez 

nos patients  sont rapportées dans le tableau 7 : 

Anomalie de la NFS Fréquence  Valeur  maximale rapportée 

Hb < 9g/dl 2 cas (40%) 3g/dl 

Leucocytose  (GB > 10G/l) 4cas (80%) 23G/l 

Thrombopénie (Plaquettes 

< 150 G /l) 

5cas (100%) 11 G/l 
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Les autres anomalies du bilan biologiques sont illustrées dans le graphique 

suivant : 
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Figure 39 : Autre troubles biologiques présentés par les patients mordus. 

d-Grade d’envenimation : 

Parmi  les cinq patients admis au service ; trois patients ont étaient victime 

d’une envenimation vipérine modérée  soit 60% des cas, classés Grade 2, tandis que 

deux patients (40% des cas) ont  présentés des signes d’envenimations sévère 

classés Grade 3.  

La distribution des patients en fonction de grade d’envenimation était illustrée 

dans le graphique suivant :   

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3

0% 0%

60%

40%

N
o

m
b

re
 d

e
s 

p
at

ie
n

ts
 e

n
 %

Grade d'envenimation vipérine

 

Figure 40 : Fréquences des différents grade d’envenimation vipérine .
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2-Aspects thérapeutiques : 

A-Délai entre la morsure et la prise en charge : 

Le délai moyen était 21heures et 20 minute ( extrêmes : 12 Ŕ 28 heures), ( 

Figure41)  

 

Figure 41 :répartition des cas en fonction du délai entre la morsure et la 

prise en charge . 

B- Mesures thérapeutiques : 

 Le volet aspécifique de la prise en charge comprenait systématiquement chez 

tout les patients  un remplissage vasculaire ,une  antalgie à base de Nefopam , une 

prophylaxie anti ulcéreuse à base d’Oméprazole ,une éventuelle correction du statut 

antitétanique ,ainsi qu’une désinfection des plaies et une antibioprophylaxie à base 

de Pénicilline  +  Acide clavulanique . 

Un seul cas a été traité par une corticothérapie (20%), l’héparine était 

administrée  à dose préventive chez un seul cas (20%) , les drogues vasoactives   

était utilisées  chez un seul cas(20%) , et deux patient ont été transfusés par des 

culots globulaires et plaquettaires (40%) . 

    Ces donnés sont illustrées dans le graphique suivant : 
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Figure 42 : les différents moyens thérapeutiques administrés chez les patients 

mordus. 

Pour le traitement spécifique , aucun cas n’a bénéficié  d’une immunothérapie   

antivenimeuse . 

2- Evolution des patients dans le service : 

A-Chirurgie : 

Deux patients ont été opérés (40%) , ils ont bénéficié d’une aponévrotomie de 

décharge ,un parmi eux a bénéficie après d’une amputation trans métatarsienne  du 

gros orteil . 

B-Durée d’hospitalisation : 

La durée moyenne d’hospitalisation au service de réanimation  était de 7,8 

jours ; extrêmes (04 Ŕ 15 jours) , le graphique suivant illustre la distribution des cas 

en fonction de la durée d’hospitalisation . 
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Figure 43 : distribution des cas en fonction de la durée d’hospitalisation  

C-Transferts des patients : 

Plus de la moitié des patients (3 patients ) ont été transférés en service de 

chirurgie, soit 60% des cas , après leur  sortie de l’hôpital , deux parmi eux ont 

gardé des séquelles esthétiques  et neurologiques minimes , un cas a rejoint 

directement son domicile  sans séquelles (20% ) , et un cas est décédé (20%)  . 

Le graphique suivant illustre ces donnés : 

0%
20%

40%
60%

Retour à domicile

Transfert en chirurgie

Décés

Nombre des cas en %

D
e

ve
n

ir
 d

e
s 

p
at

ie
n

ts

 

Figure 44: Distribution des patients en fonction de leur devenir .
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I-DEFINITION : [17]       

L’envenimation est représentée par l’ensemble  des manifestations locales et 

générales induites par la pénétration dans l’organisme d’une substance toxique 

produite par un animal venimeux.  

  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.   

   L’envenimation vipérine est l’ensemble des manifestations locales et 

générales induites par  l’absorption   d’une substance venimeuse dans l’organisme 

par  un crochet venimeux. 

Il ne faut pas confondre : 

 <<   Morsure simple   >>  , où les crochets n’entre nt pas en action , donc 

sans inoculation de venin ; 

 <<   Piqure  >>  , où les crochets entrent dans l’hypoderme , avec ou 

sans inoculation de venin ; 

 <<  Envenimation  >>  , lorsque le venin est inoculé dans les tissus  . 

II- EPIDEMIOLOGIE DES ENVENIMATIONS VIPERINE : 

 Notre étude menée sur les aspects épidémiologiques, clinique et 

thérapeutiques des morsures de serpents dans le centre hospitalier universitaire de 

Fès, a porté sur les cas de patients admis dans les différents services  de 

réanimation polyvalente pour morsure de serpents avec envenimation durant la 

période allant de Janvier 2010 à Décembre 2012.  

Elle avait pour but de contribuer à l’amélioration de la prise en charge des 

morsures de serpents dans les hôpitaux et les structures sanitaires périphériques. 

 Les résultats obtenus nous ont permis une description épidémiologique, 

clinique et thérapeutique des morsures de serpents. 
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A- DANS LE MONDE 

  Les envenimations vipérines représentent la majorité des envenimations 

ophidiennes observées dans le monde [4] (Figure 48). 

 

 

Figure 48 :Distribution des vipéridés dans le monde . [4] 

  En Afrique, en Amérique et en Asie plus de 80 % des envenimations sont 

dues à des Viperidae, du moins dans les régions tropicales. En climat tempéré, 

comme en Europe, il s’agit exclusivement d’envenimations vipérines. 

  On enregistre chaque année plus de 5 million de morsure de vipère dans le 

monde, dont 80%  en Asie, 15%  en Afrique, 5%  en Amérique  centrale et du sud , 

 Plus de 3millions d’ envenimations par an ,dont 2millions en Asie , 500 000 en 

Afrique , 150 000 en Amérique latine. 

 125 000 décès par an ,dont environ 100 000  en Asie ,20 000 en Afrique , 

5 000 en Amérique latine . 

 En Europe ,au proche orient ,en Océanie , moins de 350 décès sont 

recensés chaque année . 

 100 000  patients avec des séquelles . 

 Ces chiffres sont probablement sous estimés . Ces envenimations surviennent 

dans tout les continents , mais l’ Australie est exemptées de vipéridés . [5] 
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Le tableau suivant illustre l’incidence et la mortalité annuelle pour 100000 

habitants par morsure de serpent  dans chaque continent . [6] 

 

Région  Population Morsures  Envenimations Décès  incidence mortalité 

Proche et 

moyen 

orient 

 

 

190 M 

 

 

200 00M 

 

15 0 00 M 

 

100M 

 

11 

 

0,06 

Amérique 

latine 

 

400 M 175000M 100 00M 300M 44 0,75 

Afrique 800 M 1 M 600 00 M 25000M 138 3,13 

Asie   30 00 M 4 M 2M 11000M 133 3,67 

M : million 

Tableau 10 : Incidence et mortalité annuelle pour 100000 habitants par 

morsure de serpent . 

   D’après un article publié en espérance médicale 2001, le profil 

épidémiologique des envenimations par morsure de serpents en Europe est le 

suivant [7]:  

 Les envenimations par morsure de serpents représentent 2.6% de 

l’ensemble des intoxications toutes causes confondues, 18% de l’ensemble 

des envenimations par animaux venimeux. 

 il s’agit de morsure de vipère dans 98% des cas. 

 Le taux de mortalité est de 2.9% dont 50% des cas concerne l’enfant. 

 Prédominance masculine sexe ratio 1.5. 

 Age moyen est de 10 à 42 ans. 
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 Les morsures sont observées entre le mois d’avril et septembre avec un pic 

en juillet. 

 Les morsures se reproduisent surtout en milieu rural au moment de 

l’activité des agriculteurs. 

 Le siège de la morsure est situé dans environ 80% des cas au niveau de la 

main. 

B- AU MAROC 

 Le Centre antipoison et de pharmacovigilance de Rabat (CAPM) vient de 

rendre publique une étude portant, pour la première fois, sur les envenimations 

causées par morsures de serpent. Autant dire une épidémiologie mettant en exergue 

la biogéographie, la fréquence et la gravité de ces incidents portant atteinte à la 

santé et parfois à la vie même des populations. 

 L’étude a fait appel à des données statistiques s’étalant sur une période 

comprise entre 1980 et 2008. 

Cette exploration rétrospective a concerné ainsi tous les cas de morsures et 

envenimations de serpent (MES) signalés au CAPM durant cette longue période. 

Lesquels cas sont portés au nombre de 1761.Tableau 11 [2]. 
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Tableau 11 : Répartition des cas de MES déclarés par provinces ,CAPM ,1980 -

2008 . [2] 

 Statistiquement parlant, ce chiffre représente 2,06% des intoxications 

enregistrées au niveau du centre. Soit une moyenne de 60 cas de MES annuellement. 

Avec une incidence de 0,2 pour 100.000 habitants chaque année. Dans notre étude , 

durant 
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cette période de trois ans , le service de réanimation polyvalente du CHU de FES a 

enregistré 5 cas d’envenimation vipérine grave . 

     Le profil épidémiologique des MES, dégagé, selon l’étude, montre que les 

adultes étaient   les plus touchés  avec un âge moyen de 26 ans ±17,5 . Même 

résultats étaient obtenues  dans  notre étude , où les adultes  âgés de 16 à 30 ans 

étaient les plus exposés (3 cas, 60%). Ces résultats sont proches à ceux trouvés dans 

de  nombreux études  ,concluant  que , les adultes actifs seraient  les plus touchés, 

soit  

une prévalence de 58,4 % au nord Cameroun [52] et 57,5 % en Arabie Saoudite 

[74]. Même résultats étaient obtenus par Diakite en 1997 au Mali , Chippaux au 

Cameroun et Larréchés au République de Djibouti en 2007 [188, 137,138].  

(Tableau1). 

      La fréquence des morsures de serpent chez les adultes, notamment les 

paysans, serait  probablement, en rapport étroit avec leurs activités professionnelles 

qui les mettent en contact avec les serpents. 

Les hommes sont plus touchés que les femmes avec un sex-ratio de 1,2, en 

faveur du sexe masculin.  

Dans notre série , Les hommes étaient   les plus  représentés (60%) avec un 

sex-ratio  1,5 . Plusieurs études réalisées  ont conclu que le sexe masculin était le 

plus touché [90, 188 ,201 ,199,198 ,196,189,187] ceci pourrait s’expliquer par les 

différentes occupations de ces derniers les exposant aux morsures de serpents. 
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Tableau  1 : Répartition selon l’âge et le sexe : 

Auteurs Cas Age (ans) Sexe (%) 

Moyen Extrême Masculin Féminin 

Dabo et al [201]  59 22 15-30 51,9 48 ,1 

S.K.Coulibaly et al [199] 55 36 23-49 90 10 

J.M.Pillet et J.Petite [198] 82 36 24-50 67,07 32,93 

E.Martel [196] 72 44 18-55 65, 3 34,7 

S.Larréchés [188] 116 28 15-61 68,8 31,2 

 

A.Diiarra [90] 832 28 3-85 72 28 

CAPM[2] 1761 26 0-98 54,5 45,5 

Notre série 05 31 22 -44 60 40 

 

Les autres données recueillies indiquant l’heure exacte des surgissements des 

incidents de MES, montrent que les morsures de serpent surviennent souvent entre 

10 h et midi et entre 17 et 19h. 

Dans notre série ,la majeure partie des morsures de serpents s’est déroulée 

entre  11heures et 15heures avec un pic à 14h , Diarra [90]a trouvé que la majorité 

des envenimations se déroulaient entre 16h et 20h, Drame [137] a trouvé que la 

moitié de ses patients a été mordu entre 16 h 07mn et 20 h 02mn et Chippaux au 

Cameroun trouve qu’une grande fréquence des morsures de serpent se situait entre 

18h et 24h mais que la moitie des patients ont été mordus le jour [65].  

Par ces temps, la mobilité de ces reptiles s’anime, étant généralement 

débusqués par la soif ou la recherche de proies . 

Quant aux saisons où ces accidents sont les plus abondants, elles sont, par 

excellence, l’été, suivi du printemps (Figure 39) 



 

68 

 

 

Figure 39 : Distribution des morsures de serpent en fonction des mois de 

l’année [28] . ( n =1422, correspond  au nombre de morsures de serpents pour la 

période qui s’étend de 1992 à 2007 au  Maroc  ). 

Les même résultats sont  obtenus dans notre étude , dont tout les  cas        

d’envenimation vipérine  enregistrés ,étaient en été et au printemps ,surtout     

durant la période allant de Mars à Octobre  , ces résultats sont similaire à ceux       

de  Drame [137] au Mali , J.P Chippaux  au Cameroun [65]  et A Niamey au Niger    

[189]. 

 Ceux-ci peut s’expliqué que cette  phénomène était dû  à la fois aux activités 

humaines extérieurs plutôt estivales (jardinage , loisirs d’extérieur ) mais aussi des 

différentes déplacements ophidiens qui se font après l’hibernation (chasse 

,reproduction ,thermorégulation , naissances :principaux motifs de déplacement des 

serpents [27] . 

Pour ce qui est de la répartition géographique des morsures et envenimations 

de ces ophidiens « infligées » à la population, les analyses statistiques relèvent que 

70% de celles-ci sont survenues en milieu rural,  ces résultats sont proche à ceux de 

notre étude, où 80% des cas d’envenimations vipérines étaient survenus  en milieu 

rural . 

Les régions du sud sont les plus affectées par ce fléau , en effet, la province 

d’Essaouira suivie de celles d’Agadir Idaoutanane, Tiznit, sont les plus touchées, 
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avec respectivement 326 (18,6%) et 276 (15,8% et 176 (10,1) des cas. Concernant les 

régions, celle de Souss-Massa-Darâa occupe la première place avec 375 cas soit 

27,4% des cas déclarés. Viennent en second lieu, la région de Meknès ŔTafilalt avec 

170 cas, Guelmim-Smara, 124 cas, Marrakech-Tensift-Haouz, 71 cas. 

La région la moins touchée est celle de Laâyoune-BoujdourŔSakia El Hamra, 

avec, seulement 8 cas. 

 Pour qui concerne l’évolution , 7,2% (76 patients) des personnes touchées par 

morsures de serpent sont décédées et 11 patients ont eu des séquelles , tandis que 

772 patients ont avaient une évolution favorable . Tableau 12 . 

Dans notre série ,l’évolution était favorable chez deux patients soit 40% des 

cas , deux patients soit 40% des cas ont gardés des séquelles  ,et une patiente est 

décédée soit 20% des cas . 

Tableau 12 : Evolution des cas de MES déclarés par régions et par provinces, 

CAPM, 1980-2008 [2] 

 

Région /  Province 

 

 

 

Favorable 

 

 

Séquelles 

 

 

Décès 

 

 

 

Total 

Souss-Massa-Daraa 323 7 45 375 

Agadir Ida-Ou-

Tanane 

175 5 40 220 

Tiznit 135 2 5 142 

Ouarzazate 2 0 0 2 

Taroudant 6 0 0 6 

Chtouka Ait Baha 4 0 0 4 

Zagora 1 0 0 1 

Meknès-Tafilalt 160 0 10 170 

Ifrane 111 0 0 111 

Khénifra 20 0 4 24 

Errachidia 19 0 4 23 

Meknès 10 0 2 12 
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Guelmim Es-Smara 113 2 9 124 

Tata 94 2 6 

 

102 

Guelmim 2 0 1 3 

Es-Semara 4 0 1 5 

Assa-Zag 4 0 1 5 

Tan Tan 9 0 0 9 

Marrakech-Tensift-Al 

Haouz 

64 2 5 71 

El Kelaa des Sraghna 1 0 1 

 

2 

Marrakech 3 0 0 

 

3 

Chichaoua 2 0 0 

 

2 

Essaouira 58 2 4 64 

L’Oriental  

64 

0 2 66 

Oujda Angad 37 0 1 

 

38 

Figuig 5 0 1 

 

6 

 

Jerada 2 0 0 

 

2 

Nador 18 0 0 

 

18 

Taourirt 2 0 0 2 

Tadla-Azilal 28 0 2 

 

30 

Azilal 26 0 2 6 

Beni Mellal 2 0 0 4 

Doukala-Abda 13 0 2 

 

15 

Safi 12 0 2 14 

El Jadida 1 0 0 1 
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Laâyoune-Boujdour-

Sakia El Hamra 

7 0 1 8 

Laâyoune 6 0 1 7 

Boujdour 1 0 0 1 

Régions à létalité 

égale à 0 

186 0 0 186 

N 772 11 76 859 

Total 958 11 76 1045 

 

Il va sans dire que la région de Souss-Massa-Darâa détient le plus grand 

nombre de décès à cause des MES avec 60% de la mortalité globale enregistrée. 

Suivie de la région de Meknès-Tafilalt avec 10 décès, Guelmim-Smara 9 et 

Marrakech-Tensift 5. [2] 

 

 

Figure 49 : Incidence cumulée sur 5 ans des MES selon les régions, CAPM, 

2004-2008 

Ces données nationales mettent en évidence un très probable  sous 

déclaration des envenimations au Maroc puisque la région Fès Boulemane n’a pas 

enregistré de cas durant cette période ou que de rares cas. Cette série montre que la 

région concernée intéresse aussi bien les villes voisines de la région Fès Boulemane 



 

72 

 

(Taza, Taounate, Khenifra, Missour), ces cas sont les plus graves puisque admises en 

réanimation.  

III-REPARTITION GEOGRAPHIQUE DES SERPENTS VENIMEUX 

A- REPARTITION   GEOGRAPHIQUE  DES SERPENTS DANS  LE MONDE : 

1-LE CONTINENT AFRICAIN : 

Trois grandes familles existent dans ce continent  [8] [9]: 

1.1 Les colubridés :  

  Les envenimations par ce groupe sont exceptionnelles, car leur crochets sont 

postérieurs pour inoculer le venin, il y a une exception pour le boomslong d’Afrique 

du sud et le serpent liane. 

1.2 Les élapidés : 

  Les deux espèces peuvent exister : les cobras et les mambas 

Il y a deux espèces particulières du cobra : 

 cobra à cou noir = naja nigrocolis, son venin est cardiotoxique 

 cobra cracheur qui peut projeter son venin à 3m en visant les yeux. 

Pour les mambas se sont des serpents très dangereux et très agressifs, leur 

venin est neurotoxique. 

1.3 Les vipéridés : 

Il y a deux types de vipéridés selon leur agressivité, le premier type c’est les 

vipères dont la morsure de l’homme donne le même tableau que celui observé en 

France, exemple = vipera causus, vipera atheris, et vipera tanganika. 

Le deuxième type est celui des vipères les plus dangereuses dans le monde à 

savoir = vipère des sables genre céraste, vipera échis et vipera bitis ou heurtante. 

2-LE CONTINENT AMERICAIN  

On distingue dans ce continent deux grandes familles : 
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1.4 Les élapidés : En particulier le corail. 

2.2 Les crotalidés : Les mocassins, les arboricoles ou bothrops, serpent à 

sonnette et le maître de la brousse. 

3-LE CONTINENT ASIATIQUE ET OCEANIE 

Tous les types peuvent exister en particulier : 

 les élapidés 

 les serpents marins 

 les crotalidés 

 les vipéridés : Vipéra Echis, Vipéra Persicus en Iran, en Inde et en moyen 

orient, et Vipéra Roussel. 

  En France,  quatre espèces de vipères sont décrites . la vipère aspic ou vipéra 

aspis , La vipère péliade ou vipéra berus , la vipère d’Orsini ou vipéra  ursini , et la 

vipère basque ou vipéra seoanei . 

 Les envenimations sont essentiellement dues aux deux premières espèces . la 

vipère aspic  est présente au sud de la Loire tandis que La vipère péliade  est 

retrouvée au nord de ce fleuve et dans le Massif Central , la vipère d’Orsini  petit 

serpent inoffensif dont le venin n’est toxique que pour les insectes , et la vipère 

basque présente seulement dans l’extrême sud-ouest du pays . [10] 

B-REPARTITION  GEOGRAPHIQUE  DES  SERPENTS AU MAROC : 

Deux familles de serpents venimeux se rencontrent au Maroc : les vipéridés 

avec 7 espèces, et les élapidés avec une seule espèce le cobra ([11] , [2], [12] , [13]). 

Il s’agit en premier lieu de Naja legionis, communément appelé, Cobra ou 

Naja, localisé dans la région de Laâyoune et celle d’Agadir jusqu’aux confins Sud des 

Atlas ; la vipère à cornes se trouvant dans les régions pré-désertiques du Sud de 

l’Atlas, à savoir: Goulimine, Tarfaya, Assa et le Sud ouest du pays ; la vipère dite 
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heurtante que l’on trouve au Sud Ouest du Maroc, dans la vallée du Souss, dans 

l’Anti-Atlas, Taroudant et Tan Tan ; la vipère de l’erg dans les régions de Tarfaya, 

Laâyoune et Merzouga. Quant à la vipère dite de Mauritanie, elle se trouve dans les 

régions de l’Anti-Atlas, Tan Tan, au Moyen Atlas, les environs de Rabat, Marrakech, 

Drâa, Jerada, Goulmima, les environs d’Ouazzane et dans le Rif central. Alors que 

l’Echide carénée est répandue dans les régions de Guelmim, Figuig, Gueltat 

Zemmour et dans le Sahara marocain. Tandis que la vipère naine de l’Atlas et la 

vipère dite de lataste envahissent respectivement les Haut Atlas, Ksiba, Rif, Haut 

Atlas et Moyen Atlas.Figure50 

 

Figure 50: Serpents venimeux du Maroc et aire de distribution [14] 

 

IV- LES PRINCIPALES CARACTERESTIQUES DES SERPENTS  

A-PERIODE DES MORSURES 

Les morsures ont une distribution saisonnière .classiquement  les morsures se 

font entre avril  et septembre , en journée .  

 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 
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distribution  saisonnière  montre que les morsures et envenimations de serpents 

sont plus fréquentes en été suivi du printemps. [2] 

Les données relatives aux 5 cas colligés par le service rejoignent ces 

constatations concernant le mois de survenue et les horaires d’envenimation. 

B-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 des rencontres accidentelles entre 

l’homme et l’animal , Ainsi ,les contextes les plus fréquentes 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 (herpétologue 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. [27] 

C-POPULATION TOUCHEE 

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

personnes évoluant dans le milieu des vipères :souvent au cours des balades en 

forret , activité prés 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 ). 

D-LOCALISATIONS 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 , poignet ).Ces zones étant les plus probablement en contact avec 
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le serpent au moment de l’attaque de celui-ci [29] . Le reste du corps peut bien sur 

être touché mais beaucoup plus exceptionnellement car difficile d’accès pour le 

reptile.        

Le membre inferieur a été le siège de la morsure le plus fréquent au cours de 

notre étude soit 60% avec une nette prédominance des morsures du pied . Plusieurs 

données de la littérature l’ont confirme notamment J .P Chippaux et A.Diallo a 

Niakar au Sénégal en 2000 (65%) [64]; Y D.Cocody en Cote d’Ivoire (77,27%)[63].     

Cette localisation fréquente pourrait s’expliquer par le fait que le membre 

inferieur est le plus proche du sol et les serpents étant des rampants se déplacent 

fréquemment sur le sol. 

Etudes Siège de la morsure (%) 

Membre supérieure Membre inférieure Autre 

J.P.Chippaux et A.Diallo [64] 34 65 1 

B.S.I.Dramé et al [22] 26,2 73 ,8 - 

A.Dabo et al [201] 36 64 - 

S.Larreché [188] 43 57 - 

R.tchoua[215] 11 89 - 

Notre série 20 60 20 

Tableau 9: Répartition selon le siège de la morsure :
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V. LA PHYSIOPATHOLOGIE DE L’ENVENIMATION 

Sur le plan physiopathologique, les manifestations cliniques et  biologiques 

observées relèvent de composantes du venin qui sont très diverses et surtout 

hautement toxiques.  

A-LE VENIN DES SERPENTS 

Le venin est une substance chimique inoffensive pour le serpent, qui 

représente pour lui la salive nécessaire pour tuer la proie dans un premier temps et 

la digérer par la suite. 

Les solénoglyphes possèdent un système appareil venimeux très performant, 

ce qui rend la durée de la morsure très brève ne dépassant pas les centimètres de 

seconde, ainsi  le serpent se met à l’abri des réactions de défense des victimes. 

Dans 50% des cas il n’y a pas d’inoculation du venin et on dit que la morsure est 

blanche, et lorsqu’il y a inoculation du venin la dose transmise à la victime ne 

dépasse pas souvent 10% de la dose maximale de la glande. 

Pour les protéroglyphes la morsure est plus prolongée et le taux de 

l’envenimation est plus élevé, le serpent injecte le plus souvent 60% du contenu 

maximal de la glande. 

L’appareil venimeux des serpents [30 ;31] est Composé d’une paire de 

glandes, situées dans la région temporale sous le masséter en arrière des yeux, et 

un appareil inoculateur du venin.  Les glandes venimeuses sont tapissées par un 

épithélium disposé en acini chez les élapidés et en tubule chez les vipéridés. Elles 

sont triangulaires à grosse extrémité postérieure, alors que l’extrémité antérieure se 

prolonge par un canal excréteur jusqu’au crochet correspondant. 

L’appareil inoculateur est composé d’une paire de crochets, chaque crochet 

est une aiguille fine, longue, recourbée  d’avant en arrière depuis son implantation 
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sur le maxillaire supérieur jusqu’à sa pointe. Les crochets sont creusés d’un canal 

amenant le venin de la glande jusqu’à leur pointe. Ces derniers peuvent avoir deux 

positions : une position de repos où ils sont couchés sous le palais, et une position 

de morsure où ils sont protractés comme des griffes. Au moment de la morsure, il y 

a une synchronisation mécanique de toutes les composantes de l’appareil 

venimeux : la mandibule est abaissée, les crochets protractés, les glandes à venin 

pressées par un faisceau musculaire du temporal et le venin est injecté sous 

pression dans la profondeur des tissus de la victime. 

La vipère n’attaque pas l’homme sauf si elle se sent menacée, et ne le poursuit 

pas. Pour mordre, elle se love, s’enroule puis redresse la partie antérieure de son 

corps, projette sa tête en avant et enfonce ses crochets dans la plaie. Ce phénomène 

s’effectue d’une extrême rapidité que l’œil humain ne peut pratiquement le suivre. 

Sur le plan physiopathologique, le venin a certaines propriétés 

caractéristiques, c’est un liquide limpide, peut être incolore ou jaune, de consistance 

gommeuse, n’a pas d’odeur particulière. 

Le venin des serpents est un mélange de substance chimique types protéique 

dont la fonction principale est d’immobiliser et de digérer leur proies. Le venin est Il 

y a des substances pouvant appartenir à ces deux types de composants, c’est le type 

des phospholipases A2 et les protéines à sérine. 

1- LES ENZYMES : [33 ; 34 ; 8 ] : 

Les phospholipases : présentes dans tous les venins des serpents. Ce sont des 

polypeptides très hétérogènes, qui hydrolysent les glycophospholipides et la 

lécithine des membranes cellulaires produisant  une lysolécithine tensioactive, qui a 

une action lytique directe sur les hématies et donc aboutit à une hémolyse, qui peut 

être majeure avec libération d’histamine et de quinines responsables de 

l’hypotension initiale par vasoplégie essentiellement [29]. 
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-Les hyaluronidases : Ce type d’enzymes favorise la diffusion du venin dans 

tout l’organisme, facilitant ainsi l’action des autres constituants [26]. 

-Les protéases [35 ;36] : 

Ce sont des enzymes digestives entraînant une destruction tissulaire 

conduisant en partie à la nécrose. Cette nécrose peut être douloureuse  pour le 

malade et le lit de surinfection bactérienne. Ces protéases ne sont pas présentes 

dans tous les venins des serpents comme les élapidés et hydrophidés, alors qu’elles 

sont présentes dans le venin des vipéridés et en grande quantité, entraînant dans 

certains cas la digestion rapide de tout le membre mordu. 

-Les estérases : 

Ces enzymes sont capables de dégrader les nucléotides comme l’ADN, l’ARN , 

l’ATP, et le NAD, et l’acétylcholine. 

-Les enzymes responsables des troubles de l’hémostase : 

Ce type d’enzymes est présent surtout dans  le venin des vipéridés, et des 

crotalidés, elle peuvent étre classées en plusieurs catégories : 

 Les hémorragines qui  induisent  des troubles de permiabilité capillaire, 

 Les désintégrines et protienes apparentées : qui perturbent l’hémostase 

primaire ; 

 Les protéases qui interférent avec la coagulation. 

 Les hémorragines  [37 ;38] : 

Ce sont   des   enzymes  lytiques   des    facteurs   de   la   coagulation,  type 

métallo protéases,  leur  conséquence   clinique  est  un   sang  incoagulable, et  

donc  des  hémorragies   locales  et   systémiques  dans   les  cas  graves 

On les appelle selon leur mode d’action de H1 à H10 : 

 H1= consommation des facteurs de la coagulation. 

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

 H4= inhibition de la thromboplastine (III). 

 H5= inhibition de la prothrombine (II). 

 H6= inhibition de la thrombine (IIa). 

 H7= lyse spécifique du fibrinogène. 

 H8= lyse spécifique de la thrombine. 

 H9= formation de la plastine. 

 H10= protéolyse non spécifique. 

 Les protéines agissant sur l’adhésion cellulaire et les  plaquettes  [39 ,40] : 

Les désintégrines, les protéines riches en cystéine et les protéines lectine-like, 

sont toutes des protéines qui inhibent l’agrégation des plaquettes.  

Dans le venin de la vipère Echis carinatus, il y a une protéine dite l’échistatine, 

inhibe la glycoprotéine GPIIb-IIIa, il y a aussi l’échicétine qui bloque la liaison FWB-

GPIb, et une enzyme dite l’écarine inhibant l’agrégation des plaquettes [41] . 

Au 13ème congré de la toxicologie 2000, on a cité un nouvel inhibiteur de 

l’agrégation plaquettaire dans le venin de la vipère libétine  type  C-lectine. [42] 

Dans le venin du bothrops jararaca, il y a une désintégrine dite jarastatine 

inhibe l’agrégation des plaquettes et en même temps la migration des 

polynucléaires. 

Pour le bothrops alternatus, une désintégrine métalloprotéase inhibe 

l’adhésion cellulaire médié par l’intégrine £2b2 un des principaux récepteurs du 

collagène. 

 Les protéases interférant avec la coagulation  [ 43 ;44 ;42]: 

On les appelle des facteurs procoagulants, ils causent in vivo l’activation des 

facteurs de la coagulation et peuvent avoir plusieurs conséquences cliniques : 
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syndrome thrombotique avec formation d’un caillot sanguin, et une coagulation 

intra vasculaire disséminée (CIVD) qui est la conséquences la plus fréquente. 

On nomme ces enzymes de C1 à C5, selon leur mode d’action : 

 C1= activation des facteurs : IX, VIII, X, VII, V, Ca2+, phospholipides. 

 C2= activation de la thromboplastine (III). 

 C3= activation de la prothrombine (II). 

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

 C5= agrégant plaquettaire. 

a- Les activateurs de la prothrombine : 

 Les activateurs écarine Ŕ like de la prothrombine  sont présents dans le 

venin de Vipéra Echis et du bothrops. 

 La carinactivase1 (CA-1ou multactivase ou multisquamase ) du venin de 

Vipéra Echis  et  une métalloprotéase  bicaténaire qui requiert l’addition 

d’ion calcium pour activer la thrombine. 

b- Les activateurs du facteur X : 

On trouve  dans le venin d’ Echis, Daboia , Cérastes,  Bothrops et Calloselasma 

des activateurs du facteur X calcium-dépendants[45] : 

c-Enzymes thrombine-like : 

Ces enzymes sont capables d’hydrolyser directement le fibrinogène en le 

transformant en fibrine. C’est le cas de la lebétase présente dans le venin de Bitis 

gabonica, et la crotalase présente dans le venin des crotalidés. 

d-Les enzymes fibrinolytiques : 

Ce sont des enzymes qui activent le plasminogène, en le transformant en 

plastine  responsable  de   la  dégradation  de  la  fibrine  donnant  les  PDF. 
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Dans le venin de Trimeresurus  stejnegeri on a pu extraire une sérine protéase 

dite TVS-PA qui partage environ 70% de ses caractères avec les autres sérines 

protéases des autres ophidiens. 

Il possède d’importantes similarités structurales avec t-PA et transforme le 

plasminogéne  en plasmine de la même façon que celui Ŕ ci :par clivage de la liaison 

Arg561 Ŕ Val 562   . [46] 

e-Les facteurs anticoagulants : 

Dans certains venins existent des inhibiteurs du facteur X  comme  la protéine 

IX/X-bp (IX/X binding protéin) présente dans le venin du Habusnake  et  la protéine 

X bp dans le venin de Deinaghistrodon acutus. Ces deux protéines sont des 

hétérodiméres lectine Ŕ like de type C qui se lient au domaine GD du facteur X   . 

[47] 

 

Figure 59 : Enzymes des venins perturbant l’hémostase (en rouge : les 

protéines anti-coagulantes, en vert : les protéines pro-coagulantes, en orange :les 

enzymes activant la fibrinolyse). [26] 

EN CONCLUSION, la composition des venins est très complexe et le plus 

souvent dirigée contre plusieurs cibles du système de la coagulation. 
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Dans le venin du Bothrops  jararaca , il y a 2 sérines protéases qui ont deux 

activités complémentaires : une sérine coagule le fibrinogène sans action sur les 

plaquettes, et la PA-BJ entraîne l’agrégation plaquettaire sans effet sur le 

fibrinogène . [48] 

Le venin des vipéridés peut contenir plusieurs types d’enzymes qui ont des 

effets contradictoires. Leur présence simultanée n’entraîne pas leur inhibition, au 

contraire il y a une addition des effets de consommation et de lyse des facteurs de la 

coagulation, et donc ces enzymes se potentialisent entre elles. 

2-LES TOXINES  

Se sont des protéines qui se fixent sur des récepteurs spécifiques dont elles 

inhibent ou perturbent le fonctionnement. Ces toxines agissent en particuliers au 

niveau des nerfs des muscles squelettiques, au niveau de la jonction 

neuromusculaire. 

 Il existe 5 groupes de toxines : 

1.1-Toxines curarusantes (groupe1) : 

Ces neurotoxines se fixent sélectivement sur les récepteurs post synaptiques 

de l’acétylcholine, au niveau de la jonction neuromusculaire, cette liaison ne 

provoque pas de dépolarisation de la membrane post synaptique. Ces  neurotoxines 

provoquent une paralysie flasque des muscles squelettiques et la possibilité 

d’atteinte des muscles respiratoires et donc le décès par arrêt respiratoire. Ce type 

de toxines ne se trouve que dans le venin des élapidés (cobras et mambas), et des 

hydrophides (serpents marins). [26 ;49 ] 

1.2-Neurotoxines présynaptiques (Groupe 2) : 

Ces toxines se fixent au niveau des récepteurs présynaptiques .Ils peuvent 

avoir des conséquences contrariées, certaines neurotoxines empêchent la libération 

de l’acétylcholine bloquant ainsi la transmission neuromusculaire, c’est le cas des 
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venins de certains élapidés tels ceux de l’Australie et les bungares asiatiques, 

d’autres neurotoxines présynaptiques accroissent la libération de l’acétylcholine et 

auront le même effet des toxines dites « fasciculines ». 

1.3-Toxines fasciculines (groupe3) : 

Découvertes dans le venin des mambas de l’Afrique. Ces molécules inhibent 

l’acétylcholinestérase, l’enzyme qui dégrade l’acétylcholine .Les récepteurs
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 présynaptiques comblés par l’acétylcholine entraînent des tremblements non 

coordonnés qui seront suivies de paralysie musculaire. 

1.4-Les myotoxines (groupe4) :         

Ces substances peuvent engendrer des nécroses cutanées locales, des tissus 

connectifs et des muscles squelettiques. Ces myotoxines sont présentes dans le 

venin des élapidés et des vipéridés. 

1.5-Les cardiotoxines (groupe5) : 

Présentes dans le venin des cobras, encore mal connues, il semble qu’elles 

engendrent des nécroses cutanées. Ces toxines sont capables de dépolariser les 

membranes des cellules excitables (exemple les cellules cardiaques), selon un 

mécanisme encore inconnu. 

La composition biochimique du venin est strictement spécifique et s'exprime 

autant par son action pharmacologique propre que par ses propriétés antigéniques. 

C'est dire l'importance d'une sérothérapie adaptée à l'espèce venimeuse responsable 

de la morsure. 

Des variations biochimiques des venins de serpents appartenant à la même 

espèce ont été constatées depuis fort longtemps . Les variations saisonnières (le 

venin de vipère serait plus toxique au printemps), géographiques ou tenant à l'âge 

des serpents (les adultes auraient un venin plus toxique) ont été tour à tour 

évoquées, mais sont très controversées.  

Les résultats contradictoires s'expliquent probablement par la présence de 

variations individuelles très importantes. La proportion relative de chaque 

constituant du venin est remarquablement différente d'un serpent à l'autre, même 

au sein de la même portée .[34] 
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3-AUTRE COMPOSANTS  

Le venin des serpents peut contenir des bactéries aérobies et anaérobies telles 

que : le pyocyanique, protéus, staphylocoque, clostridium et bactéroides. Il peut 

contenir aussi des substances ayant un effet biologique sans avoir un effet toxique, 

exemple « NEVRE GROUTH FACTOR » qui est un facteur de stimulation de la 

croissance du nerf et donc accélère la différenciation des neurones sensoriels des 

ganglions sympathiques [50 ;26].   

Il existe quatre grands syndromes qui représentent  les principales 

perturbations à la suite de l’inoculation du venin. 

B-SYNDROME VIPERIN : 

Ce toxidrome est en fait un double syndrome associant selon des proportions 

variables, troubles de l’hémostase et atteinte locale. [26] 

L‘action locorégionale observée lors de l’envenimation vipérine est la 

conséquence de quatre facteurs fortement synergiques et difficiles à dissocier (Fig. 

60 et 61) . [53] 

Les enzymes qui composent le venin des Viperidae ont de fortes capacités 

Hydrolytiques et détruisent les tissus au contact desquels elles se trouvent. Ceci 

constitue l’étiologie première de la nécrose qui se développe à partir du siège de la 

morsure. 

Par ailleurs, l’action spécifique de certaines enzymes sur les peptides 

fonctionnels et la réponse physiologique qu’elle entraîne de la part de l’organisme 

expliquent de nombreux symptômes.  

Le troisième facteur qui intervient est la surinfection. La cavité buccale des 

serpents est fortement septique [54]. Il y a été retrouvé de nombreuses bactéries 

anaérobies notamment qui peuvent être introduites lors de la morsure.  
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Les gestes thérapeutiques de premier secours, surtout certaines pratiques 

traditionnelles, scarifications et emplâtres, sont une source évidente de 

contamination. 

Le dernier facteur est mécanique, provoqué par des manœuvres iatrogènes qui 

visent à ralentir la diffusion du venin ou à l’extraire et qui contribuent en fait à 

arrêter la circulation sanguine, entraînant une anoxie tissulaire. Le garrot reste le 

geste de premier secours le plus utilisé dans les pays tropicaux. Il peut rester serré 

plusieurs heures, voire quelques jours. Les incisions locales, autre pratique très 

fréquente, altèrent la circulation sanguine et la perfusion tissulaire et augmentent la 

surface de contact entre le venin et les cellules .  
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Figure 60 : Etiopathogénie de la nécrose [53] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Syndrome                   Thrombose       Hydrolyse             Cytolyse 

hémorragique            vasculaire        tissulaire 

 

Œdème                                                                                Nécrose 

 

                                          Anoxie cellulaire                         

 

                                                                                             GANGRENE 

 

Pénétration du venin 

Enzymes Viperidae 

Viperidae 

Toxines Elapidae Germes anaérobies 

Surinfections 

Manœuvre iatrogènes 



 

89 

 

 

 

 

Figure 61 :réponse inflammatoire dans le syndrome vipérin  [53] 
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C-TOUBLE DE L’ HEMOSTASE   : [55] 

L’activité enzymatique d’un venin total brut ne se résume pas à  la somme des 

activités des enzymes qu’il renferme. Les protéines qui agissant 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 interférent 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  . [56] 

La persistance dans l’organisme de ces enzymes, dont le poids moléculaire 

élevé, de 50 000 à 130 000 Da , ralentit la diffusion, a une influence majeure sur 

l’envenimation : la toxicité est essentiellement chrono - dépendante . [57] 

D- SYNDROME NEUROTOXIQUE [26] 

La physiopathologie est liée à des neurotoxines qui se fixent de façon rapide 

et irréversible au niveau de la plaque motrice . 

Les  α-neurotoxines, post-synaptiques, coiffent le récepteur nicotinique, 

bloquant ainsi l’accès à l’acétylcholine, et entraînant une paralysie similaire à celle 

induite par les curares (Fig. 44). L’ α -bungarotoxine est bien connue des médecins 

anesthésistes car il s’agit de l’antagoniste expérimental de référence pour le 

récepteur nicotinique de type 2. 

Les  β -neurotoxines ont une activité phospholipase A2 et inhibent le 

recyclage du neuromédiateur en pré-synaptique. Elles semblent moins bien 

répondre à l’immunothérapie. Les κ-neurotoxines sont les seules capables de passer 

la barrière hémato-encéphalique, provoquant des symptômes centraux tels qu’une 

somnolence. [66] 
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À l’inverse, d’autres toxines présentes dans les venins de Mambas provoquent 

un bloc par dépolarisation : la dendrotoxine entraîne une exocytose massive 

d’acétylcholine tandis que la fasciculine inhibe l’acétylcholinestérase, prolongeant 

ainsi la demi-vie du neuromédiateur dans la fente synaptique . [67] 

 

                        

Figure 62 : sites d’action des neurotoxines : 

Après sa synthèse pré synaptique, l’acétylcholine est stockée dans des 

vésicules et libérée dans la fente synaptique par exocytose. La liaison aux récepteurs 

nicotiniques post synaptiques provoque l’ouverture de canaux calciques, la 

dépolarisation et la contraction musculaire. L’acétylcholine est ensuite hydrolysée 

par l’acétylcholinestérase, puis recyclée. 

Les neurotoxines post synaptiques (a-neurotoxines) se fixent spécifiquement 

sur les récepteurs nicotiniques de l’acétylcholine (effet curare- like ). 

Les toxines pré synaptiques (b-neurotoxines) inhibent le recyclage de 

l’acétylcholine dans les vésicules synaptiques. 

La dendrotoxine (toxines pré synaptiques facilitatrices) et la fasciculine 

(inhibition de l’acétylcholinestérase) sont des toxines des venins de Dendroaspis 

spp.  Qui provoquent un bloc par dépolarisation. :  [66] 
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E- LE SYNDROME CARDIOVASCULAIRE : [24] 

Exprimé par des troubles   qui  sont les signes systémiques les plus importants, 

non seulement en terme de pronostic immédiat, mais aussi en raison de leur valeur 

prédictive dans la détermination de la gravité de l’envenimation. 

Les troubles cardiovasculaires regroupent les états de choc, les anomalies de 

l’ECG et les thromboses veineuses profondes. 

- Les états de choc : 

  La chronologie d’apparition du choc est corrélée au mécanisme 

physiopathologique de l’état de choc. 

Ainsi l’état de choc peut survenir précocement, dans les minutes suivant la 

morsure. Celui ci peut être en rapport avec, soit une réaction vagale secondaire à 

l’émotion et à la douleur, soit une réaction anaphylactique au sérum anti-vipérin (SAV) 

chez un sujet déjà sensibilisé, soit encore à une réaction anaphylatoxique par activation 

du complément par sa voie alterne sous l’action du venin inoculé. Dans ces deux 

derniers cas, la survenue de manifestations cutanées telles qu’un prurit et/ ou une 

urticaire est très évocatrice. Lorsque l’état de choc est retardé, entre la 1ère et la 6ème 

heure, il serait sous la dépendance d’une accumulation vasculaire de bradykinines 

responsables d’une vasodilatation artériolaire et d’une augmentation de la perméabilité 

capillaire, réalisant un tableau hémodynamique d’hypovolémie relative. Ailleurs, 

L’état de choc est tardif, au-delà de la 6ème heure, il est hypovolémique vrai, en 

rapport avec une fuite plasmatique massive, responsable d’un œdème important.  

 A ces trois mécanismes physiopathologiques d’états de choc on peut rajouter les 

pertes hydriques liées aux vomissements, à la diarrhée et à la transpiration comme 

causes majorant l’hypovolémie. 

Dans les différents cas colligés dans notre série, aucune échocardiographie n’a 

été réalisé puisque la physiopathologie de l’état de choc dans le cadre de l’envenimation 

vipérine  est liée exclusivement à la vasoplégie en plus de l’âge relativement jeune des 
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patients et l’absence de problèmes cardiaques préexistants ce qui suppose à priori 

l’absence de dysfonction myocardique. Figure 63 

 

Figure 63 : Les facteurs impliqués dans le  choc cardio-vasculaire  secondaire à  une 

envenimation vipérine  grave par  le venin d’ un serpent (B. asper.) [68] 

 Flèches continues représentent les mécanismes et les  effets qui ont été 

démontrés au niveau expérimental, tandis que le fléche discontinu indique 

que le rôle de la cardiotoxicité dans la genèse du choc cardio-vasculaire 

par ce venin est hypothétique et nécessite une enquête plus approfondie. 

 ECM:matrice extracellulaire  

- Les anomalies de l’ECG : [69] 

Des troubles du rythme, des troubles de la conduction et des troubles de la 

repolarisation peuvent être observés. 

L’origine de ces troubles serait en rapport avec soit: 

 une toxicité myocardique directe ou un vasospasme coronarien induit par  une 

les anomalies micro circulatoires de l’état de choc; 

 l’apparition de thromboses coronariennes ou d’hémorragies intra pariétales 

sous l’action des venins. 
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 hypersensibilité de type I d’où la nomination d’IDM allergique (Kounis 

Syndrome ) .l’émotion et le stress peuvent induire selon le même mécanisme 

une atteinte cardiaque . [71]  

- La thrombose veineuse profonde : 

    Elle est favorisée, d’une part, par l’association de la stase circulatoire 

secondaire à l’alitement et à l’œdème et, d’autre part, par la toxicité du venin au niveau 

de l’endothélium vasculaire. Cette complication, bien que rare, doit faire discuter sa 

prévention en cas de localisation de la morsure au membre inférieur. 

F-ENVENIMATION CHEZ LA FEMME ENCEINTE : [72]  

La survenue d’une envenimation vipérine au cours de la grossesse est un 

événement rare, peu décrit dans la littérature médicale. Il s’agit d’une affection 

grave responsable de mortalité maternelle et de perte fœtale.  

L’évolution fatale aussi bien de la mère que du fœtus dans la première 

observation en est un témoin. 

Plusieurs mécanismes ont été proposés pour expliquer la mort fœtale. Parmi 

ces mécanismes, on trouve l’anoxie fœtale associée à un état de choc chez la mère, 

l’effet direct du venin sur le fœtus, les hémorragies dans le placenta et la paroi 

utérine provoquant le décollement placentaire, les contractions utérines 

prématurées initiées par le venin, la fièvre et la libération de cytokines après les 

lésions tissulaires. Selon certains auteurs , le venin des serpents contient un 

mélange de substances biochimiques qui peuvent être responsables de contractions 

utérines et d’accouchement prématuré. 

Zugaib et al. ont signalé que certains enzymes présents dans le venin des 

serpents possèdent une activité pro-coagulante, peuvent traverser le placenta même 

en faible quantité et induire un empoisonnement systémique chez le fœtus, sans 

preuve d’envenimation chez la mère. D’autre part, le venin des serpents renferme 
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plusieurs protéines à activité enzymatique qui agissent sur l’hémostase à différents 

niveaux, et sont capable d’induire des perturbations de l’hémostase primaire, 

d’entraîner des troubles de la perméabilité capillaire, et d’interférer avec la 

coagulation ou activer la fibrinolyse . L’ensemble de ces perturbations aboutit à un 

syndrome hémorragique qui peut se manifester par un purpura, des hémorragies 

muqueuses, des hémorragies digestives, ou des hémoptysies qui peuvent se 

compliquer d’un état de choc hémorragique incontrôlable. 

VI . ETUDE CLINIQUE DE L’ENVENIMATION 

Sur le plan clinique, il existe une grande disparité entre les différents tableaux 

d’envenimation en fonction de la vipère, du site de morsure des crochets, de la 

composition du venin... 

 Le tableau clinique est  alors polymorphe et peut évoluer dans le temps, et 

cette constatation est reproduite à travers les observations rapportées par notre 

étude. 

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

facteurs :  [75 ;15] 

 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  [76] ; 

 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 ; 



 

96 

 

 Le délai de consultation : un retard est source de complications et réduit 

l’efficacité du traitement  [77] . 

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

signes locaux et généraux : 

A-LES SIGNES LOCAUX : 

1-les traces des crochets [78]:        

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

effractions punctiformes séparées de 6 à 10 mm, de siège différent selon le lieu de 

la morsure. Il faut les rechercher systématiquement, parfois on trouve une seule 

trace  ou  plusieurs  si  la morsure  est  multiple. Les traces de la morsure peuvent 

être masquées par l’œdème et l’hématome. 

Dans notre série, tout les cas ont présenté des traces de crochet, soit 100% 

des cas . 

2-la douleur :  [ 4 ; 53 ; 79] 

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

l’envenimation car décrite dans les 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 premiers 

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 . 

Dans notre série ,80% des ont présenté des douleurs localisées au site de 

morsure. 

3-l’œdème : [80 ; 67] 

Signe l’inoculation du venin, il est précoce et évolutif. 



 

97 

 

L’œdème apparaît dans les minutes qui suivent la morsure. L’absence 

d’œdème après un délai de 3 à 4 heures remet en cause l’existence d’une 

envenimation et indique soit une morsure blanche (sans injection de venin) soit une 

morsure par un serpent non venimeux c’est-à-dire n’ayant pas d’appareil 

inoculateur de venin ou aglyphe. 

Il s’agit d’un œdème dur, froid et douloureux. Il prend progressivement un 

aspect décoloré bleuâtre, hémorragique et atteint généralement son maximum en 2 

à 3 jours. La rapidité et l’importance d’extension de l’œdème est proportionnelle, 

pour une espèce donnée, à la quantité de venin injectée et donc à la sévérité de 

l’envenimation. Dans les formes bénignes, l’oedème se limite à l’extrémité mordue. 

Dans les formes sévères dites extensives, il peut s’étendre envahissant l’hémicorps 

homolatéral voire controlatéral. Dans ces formes, il régresse lentement en 3 à 4 

semaines. 

Parfois apparaissent des phlyctènes qui sont des surélévations épidermiques 

contenant une sérosité sanglante. Elles peuvent même apparaître à distance du point 

d’inoculation. 

Dans notre série, 100% des cas ont présenté un œdème  qui était étendue au-

delà de la zone mordue, associé à des phlyctènes  dans 20% des cas  . 

4- Les ecchymoses :  

Elles entourent généralement le siège de la morsure. elles se présentent selon 

leur étendue soit sous forme d’une petite tâche soit sous forme de plaque ou de 

traînée, pouvant intéresser tout un membre ou le dépasser. Elles seraient dues à 

l’extravasation sanguine par l’action des protéases sur l’endothélium et aux troubles 

de la coagulation locaux. Elles apparaissent généralement tardivement. 

dans notre série , tout nos patients ,soit 100% des cas ,ont présenté des 

ecchymoses intéressées une partie du corps  . 
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5-l’adénopathie : [81 ;67] 

C’est un signe rare, sa présence s’explique par le fait que la résorption du 

venin est lymphatique. L’adénopathie est douloureuse, de consistance dure,  peut 

persister après la régression de l’œdème, et peut évoluer vers la suppuration et 

l’abcédation . 

Elles se palpent à la racine du membre mordu. elles sont noyées dans l’œdème 

dans les formes extensives et doivent donc être recherchées par un examen 

minutieux. 

Dans notre étude ,aucun de nos patient n’a présenté des adénopathies 

satellites à la région mordue . 

Or, les principaux signes cliniques locorégionaux   obtenus ont été : les traces 

de crochets (100% des cas )  ,le syndrome hémorragique (100% des cas), l’œdème 

(100% des cas ), la douleur locale (80%des cas) , les phlyctènes (20% des cas ), la 

tachycardie (40%). Plus de la moitié des  patients présentaient l’association des 

signes suivants : traces de crochets du serpent mordant, des douleurs locales, 

œdème,  une tachycardie et syndrome hémorragique. Ce tableau clinique est celui 

du syndrome vipérin. Les mêmes symptômes sont décrits par les études menées 

dans les autre payes africaine : [90 ;188 ;199 ;196 ; 187 ;215, 65 , 61 ;21]. Donc 

nous avons probablement les mêmes types de serpents que ces différents pays 

africains. 

B-LES SIGNES GENERAUX : 

Les venins de serpent, du fait de leur composition, affectent un grand nombre 

de systèmes biologiques. 

Souvent, les signes cliniques systémiques d’une envenimation apparaissent 

dans un délai bref de 5 à 30 minutes. Par ordre chronologique  d’apparition, les 

signes systémiques sont :  
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1- Réaction psychologique [24] 

  Déclenchée par la morsure : elle apparaît immédiatement après la morsure. 

Les principaux symptômes sont une frayeur et une anxiété, accompagnées de 

symptômes neurovégétatifs. Ces symptômes sont fugaces et transitoires. Ils sont 

généralement absents lors de l’examen du patient, déjà réconforté, à l’arrivée dans 

la structure sanitaire d’accueil. 

2-Les troubles digestifs [82 ; 83 ;67 ] : 

Il s’agit de nausées, vomissements répétés, de douleurs abdominales et de 

diarrhée profuse. Ces signes témoignent une hyperactivité des fibres musculaires  

lisses,  et  apparaissent  le plus souvent  dans   l’heure   qui   suit   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 certains toxines 

aggravant les troubles hydroélectrolytiques .   

Des formes digestives graves peuvent s’observer chez des enfants. Ces formes 

miment un abdomen aigu. 

Parmi les autres symptômes digestifs rares, on peut citer les hématémèses, les 

melænas, la pancréatite aigue voir l’iléus paralytique et l’ascite. 

Notre étude a révélé que les signes généraux étaient dominés par  les signes 

digestifs  (80%) , ces résultats sont similaire à celles obtenus en 2011 par  Elsa 

Martel  au Limousin [196] et Coulibaly  au Mali  en 2010 [199] . 

3- Les troubles cardiovasculaire [26 ; 84] : 

   Certains serpents sont caractérisés  par leur venin cardiotoxique, lié à la 

présence de sarafotoxines, analogues des endothélines des mammifères et 

dotées de propriétés vasoconstrictives . Le tableau clinique consiste le plus 

souvent en un syndrome coronarien aigu et l’électrocardiogramme peut révéler des 



 

100 

 

troubles de conduction. Le venin de Naja nigricollis contient des cardiotoxines 

capables de provoquer des troubles du rythmeventriculaire ou un état de choc. 

L’oedème aigu pulmonaire cardiogénique est décrit au cours de l’envenimation par 

différentes espèces dont Bungarus caeruleus [85].    

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

constituer  la gravité immédiate d’une envenimation. L’hypotension artérielle 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. 

Des précordialgies associées à des troubles de la repolarisation à l’ECG ont été 

rapportés  [69 ; 70 ; 86] . 

Dans notre série ,40% des cas ont présenté un trouble cardiovasculaire. 

4-les troubles thermiques :  

La fièvre est rare en général modérée aux environs de 38 °C au cours des 

premières 48h. Elle s’atténue habituellement à partir du 3ème jour en dehors d’une 

complication intercurrente  (   accès palustre , surinfection, hématome , nécrose ) . 

L’hypothermie peut être retrouvée ( par perturbation d’origine centrale ou par 

collapsus ) et constitue avec l’hyperthermie des signes de gravité [87]. 

5- Syndrome myotoxique  [88] 

Présents dans l’océan Pacifique et l’océan Indien, les serpents marins 

(Hydrophinés) possèdent un venin doté de phospholipases A2 neurotoxiques et 

myotoxiques. En plus du syndrome cobraïque, le tableau est marqué par une 

rhabdomyolyse avec myalgies diffuses et myoglobinurie qui se complique 

secondairement d’insuffisance rénale aiguë et d’hyperkaliémie parfois fatale . 

L’augmentation des CPK est proportionnelle à la quantité de venin injectée. La 

rhabdomyolyse a été également décrite à la suite de morsure par des vipéridés 
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(Crotalus durissus, Bothrops brazili) ou des élapidés (Notechis, Oxyuranus, 

Bungarus). Des séquelles musculaires importantes sont parfois décrites . 

  Dans notre série, 60% des cas ont présenté un tableau de rhabdomyolyse 

avec une augmentation des CPK . 

C-LES COMPLICATIONS 

1-LES COMPLICATIONS LOCALES :                        

1-1 : la nécrose : [67 ;4 ;89] 

Le plus souvent humide et suintante, elle apparaît 2 à 4 jours après la morsure 

et est précédée d’un syndrome inflammatoire. Elle est annoncée par une phlyctène 

ou un hématome cernant les traces des crochets. Elle évolue rapidement en surface 

et parfois en profondeur. Elle serait due au potentiel nécrosant des enzymes des 

venins des serpents et  se traduit essentiellement par une augmentation des CPK 

(créatine phosphokinase) au niveau biologique . 

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

cytotoxiques 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, rapidement extensive qui se stabilise en 24 à 48h, en l’absence de 

complications. 

Le venin du Naja nigrolis et des Cobras est riche en cytotoxines provoquant 

une nécrose sèche, se momifiant en 12 à 24h.Ailleurs la nécrose est le résultat d’une 

anoxie locale qui conduit à une gangrène localisée s’installant en plusieurs jours, se 

surinfectant volentiers et s’accompagnant de troubles trophiques cutanés alarmants. 

La nécrose peut être aussi due à la compression des troncs vasculaires par 

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

microthrombis oblitérant les capillaires. Ce phénomène peut aboutir à la destruction 
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complète du membre mordu en 3 à 5 semaines, cela est encore observé en Afrique 

soudanienne à la suite de  certaines  envenimations   négligées  d’ Echis  Ocellatus . 

La nécrose est cotée du stade 0 au stade 3 : [90] 

 Stade 0 : Pas de nécrose. 

 Stade 1 : Nécrose cutanée. 

 Stade 2 : Atteinte du tissu musculaire. 

 Stade 3:Atteinte du tissu musculaire et tendineux. Dans notre série ,la 

nécrose  été trouvé  chez deux  patients ,soit 40% des cas ; par contre 

,Chippaux au nord du Cameroun a trouvé 5% des cas de nécroses, 

Tchoua et coll ont trouve a Libreville au Gabon 1 / 17 cas de 

nécrose[59 ;62]. 

1-2 :Le syndrome des loges :   [91 ;88] 

Le syndrome de loge secondaire aux morsures de serpents est une 

complication rare, mal connue dans notre contexte. 

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

augmentation du volume des muscles enfermés dans une aponévrose peu 

extensibles, provoquant ainsi une élévation des pressions intramusculaires. A un 

stade tardif cette hausse des pressions provoque une obstruction micro circulatoire 

avec 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 . 

Très souvent, la prise en charge de ce syndrome est assurée par des 

charlatans d’autant plus que celles-ci surviennent en milieu rural, ce qui peut 

expliquer leur morbidité et leur mortalité élevées. Cependant, l’évolution est souvent 
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favorable si leur prise en charge est précoce faite en milieu médical spécialisé, en 

collaboration entre chirurgiens traumatologues et réanimateurs . 

Dans notre série , 40% des cas ont présenté un Sd de loge ,obligeant l’ équipe 

soignante à la réalisation d’une aponévrotomie de décharge en urgence                  

1-3 :la surinfection bactérienne  [92 ;93 ]: 

Dans le venin des serpents existe des agents saprophytes de la cavité buccale 

comme le clostridium pseudomonas qui peut être en cause de surinfection 

bactérienne qui peut évoluer vers la gangrène gazeuse. Cela n’exclue pas le rôle 

important de l’infection nosocomiale causée par des germes hospitaliers. 

2-LES COMPLICATIONS GENERALES : 

2-1 : L’état de choc. 

C’est   la   première    cause   de   mortalité    par   morsure    de    vipère. 

L’état de choc peut se voir dans les minutes ou les heures suivant la morsure, son 

étiologie peut être variable :  il peut être  dû à une vasoplégie liée à la présence dans 

le venin de substances vasodilatatrices ( bradykinines , peptide inhibiteur de 

l’enzyme de conversion ) ou être hypovolémique sur œdème extensif  majeur ou 

encore hémorragique sur des saignements diffus .   [94 ; 95]            

Par ailleurs ; l’état de choc n'apporte que peu d'information sur l'identité de 

l'agresseur et n'a pas, malgré la gravité et l'urgence qu'il représente, de signification 

pronostique péjorative a priori. Un choc anaphylactique peut apparaître  chez  les 

sujets ayant eu des contacts préalables avec des venins de serpents 

remarquablement allergènes . C'est le cas notamment des manipulateurs de 

serpents. [34] 

Dans notre série ,deux patient ,soit 40% des cas ,ont présenté un état de choc, 

un a répondue au remplissage ,et l’autre à obligé l’équipe soignant d’introduire les 

drogues vasoactives pour stabiliser son état hémodynamique . 
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2-2 :Les complications respiratoires : 

Elles sont peu fréquentes, à type de dyspnée asthmatiforme et d’œdème 

pulmonaire  lésionnel  , hémorragique et hypoxémiant  qui apparaît entre le 2ème et 

le 5ème jour. Il est de très  mauvais pronostic. [83 ; 96 ] 

2-3 : 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. 

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 .  [97]   

2-4 :Les complications rénales: [98 ;99 ; 100] 

L’atteinte rénale la plus fréquente est l’insuffisance rénale fonctionnelle, se 

manifestant par une oligo-anurie transitoire avec augmentation de l’urée et de la 

créatinine sanguine  [98]. 

 Deux étiologies expliquent la  néphrotoxicité  des envenimations vipérines. 

Leur traduction clinique est bien différente et permet d’orienter le traitement :  

*Une néphrotoxicité  directe est observée dans 25 % des cas, par Bothrops 

moojeni ou Daboia russellii notamment, immédiatement après la morsure. Elle peut 

apparaitre en l’absence d’envenimation systémique patente. Les troubles 

fonctionnels sont retardés, parfois même restent frustes et seule la réduction de 

filtration glomérulaire détectée par l’apparition de N-acétyl-b-D-glucosaminidase 

dans les urines permet d’établir le diagnostic dans les heures qui suivent la morsure. 

Les autres paramètres biochimiques restent longtemps normaux (protéine, urée, 

créatinine). Histologiquement, l’épithélium du tubule proximal est détruit dans sa 

partie superficielle. Les lésions sont similaires à celles que l’on observe dans le 
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syndrome néphrotique. Elles concernent les cellules épithéliales du néphron, l’unité 

fonctionnelle responsable de la filtration urinaire, et les fibres de structure qui 

assurent leur soutien, mais jamais la membrane basale. 

Ces lésions sont probablement dues à l’activité enzymatique des protéases et 

des phospholipases A2 du venin qui agissent au niveau des cellules épithéliales du 

tubule proximal. L’immunothérapie permet d’obtenir une guérison, en trois à cinq 

jours, avec réparation tissulaire intégrale. En revanche, l’insuffisance rénale aigue, 

lorsqu’elle survient, est responsable de 5 % des décès occasionnes par D. russellii. 

*Une néphrotoxicité non spécifique est observée avec les venins de nombreux 

Vipéridae. L’apparition des symptômes est plus tardive, progressive mais toujours 

cliniquement manifeste. En revanche, les signes biologiques sont relativement 

précoces, nombreux et de dépistage simple, même dans les pays en 

développement (protéinurie, urémie, créatinémie, hématurie). Les lésions 

histologiques sont distribuées  aléatoirement  le long du tubule et ou du 

glomérule, conduisant a leur destruction complète. La membrane basale est 

toujours atteinte. Ce mécanisme est totalement indépendant d’une réaction 

immunopathologique, comme en atteste l’absence de dépôt d’immunoglobuline ou 

de complément sur le glomérule. Il serait plus vraisemblablement lié au syndrome 

hémorragique, coagulation intravasculaire disséminée notamment, et a l’hémolyse 

qui provoque une ischémie durable au niveau des capillaires sanguins du 

parenchyme rénale et un dépôt de fibrine sur l’endothélium vasculaire. Un spasme 

vasculaire a parfois été incrimine, notamment lors des envenimations par Bothrops. 

Ce type de complication est également rencontre a la suite de morsures 

d’Atractaspis et de Bitis gabonica. En revanche, a notre connaissance, les 

complications rénales ne sont pas observées après une envenimation par Echis, en 
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dehors de celles qui peuvent accompagner un syndrome hémorragique ou 

allergique. [99] 

La néphrotoxicité d’une réaction immuno-allergique, notamment iatrogène, 

n’est pas exclue mais elle est exceptionnelle et semble improbable avec les anti 

venins hautement purifies actuellement fabriques  [100]. 

Dans notre série, un seul patient a présenté une IRA d’allure fonctionnelle 

rapidement corrigée . 

2-5 : Les complications hématologiques : [44 ;101 ;102 ;103 ;104 ]             

La constatation des troubles de la coagulation après envenimation par venin 

hémotoxique témoigne la présence du venin dans le sang et donc la gravité 

potentielle de l’envenimation. 

Les enzymes du venin sont multiples et ont des actions complexes sur la 

coagulation est peuvent donner une CIVD, un syndrome de défibrination aigue, et un 

syndrome hémorragique. 

Le venin des vipéridés contient des protéases qui accélèrent la transformation 

du facteur X en X activé et donc la transformation du facteur II en II activé 

(thrombine) qui est responsable de la lyse du fibrinogène donnant ainsi une fibrine 

instable. Cette action sur le fibrinogène de type « thrombine-like » se produit même 

en présence d’héparine (précurseur de l’antithrombine III qui inhibe les réactions de 

coagulation).Ces réactions aboutissent à la formation de microthrombis intra 

vasculaires pouvant être en cause à des complications ischémiques viscérales, et la 

consommation des plaquettes de plus que dans le venin des vipères existe des 

substances qui activent l’agrégation des plaquettes, conduisant ainsi à une CIVD et 

donc un syndrome de défibrination plus ou moins complet rendant le sang 

incoagulable.  
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Sur le plan biologique l’effondrement du taux de fibrinogène et des plaquettes 

est plus précoce voir même avant les signes cliniques, secondairement 

l’augmentation des produits de dégradation de la fibrine (PDF) dans le sang est 

progressive. 

La fibrinolyse peut être consécutive à la CIVD, et ou secondaire à l’activation 

directe de la plasmine humaine par le venin, qui peut même contenir des enzymes 

ayant un effet plasmine-like. 

Le passage des hématies dans des capillaires rétrécis par des magmas de 

fibrine provoque la formation de schizocytes et donc l’hémolyse aigue. 

Au total l’activation de la coagulation déclenche une CIVD et conduit à une 

défibrination aigue responsable de l’apparition de syndrome hémorragique local ou 

à distance de la morsure. 

Les hémorragies observées au cours des envenimations vipérines sont 

multifactorielles, elles sont dues au syndrome de défibrination aigu et à la présence 

dans le venin des vipères des protéases type hémorragines qui entraînent des 

altérations directes de l’endothélium vasculaire  [105]. 

La phase d’hypercoagulabilité initiale est de durée variable selon l’espèce du 

serpent, pour Vipéra Bitis le syndrome hémorragique suit rapidement le syndrome 

thrombotique en moins de 24h, alors que pour Vipéra Echis le syndrome 

hémorragique n’apparaît que 24 à 48h après le syndrome thrombotique  [106]. 

Les hémorragies peuvent être locales : saignement de la plaie causée par la 

morsure, ecchymoses, hématomes, purpura et au niveau des points de ponction. 

Elle  peuvent être aussi à distance de la morsure : épistaxis, gingivorragies, 

hématémèses, hémoptysie, hématurie, voire même une hémorragie cérébrale 

mettant en jeu le pronostic vital  [107]. 
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2-6 : Syndrome myotoxique    [26 ; 88] 

Présents dans l’océan Pacifique et l’océan Indien, les serpents marins 

(Hydrophinés) possèdent un venin doté de phospholipases A2 neurotoxiques et 

myotoxiques. En plus du syndrome cobraïque, le tableau est marqué par une 

rhabdomyolyse avec myalgies diffuses et myoglobinurie qui se complique 

secondairement d’insuffisance rénale aiguë et d’hyperkaliémie parfois fatale . 

L’augmentation des CPK est proportionnelle à la quantité de venin injectée. La 

rhabdomyolyse a été également décrite à la suite de morsure par des vipéridés 

(Crotalus durissus, Bothrops brazili) ou des élapidés (Notechis, Oxyuranus, 

Bungarus). Des séquelles musculaires importantes sont parfois décrites. 

2-7 :Autres :  

 Complications très rares, peuvent devenir  exceptionnelles grâce à  une 

bonne prise en charge :   

 Accidents vasculaires cérébraux hémorragiques  [108]. 

 Décès dans un tableau de défaillance multi viscérale  [101]. 

 Complications thrombotiques : accidents vasculaire cérébrale ischémiques, 

infarctus de myocarde ,infarctus mésentérique ; une embolie pulmonaire, 

une thrombose de l’artère fémorale, cas d’association d’ infarctus de 

myocarde (IDM) et accident vasculaire cérébrale ischémique (AVC) , un  

infarctus de myocarde ( IDM ) associé à une embolie pulmonaire,  une 

nécrose extensive des parties molles du membre mordu. 

([104 ;111 ;112 ;113 ;114 ;115 ;116] 

 Atteinte ophtalmique par projection directe  du venin dans les yeux de 

l’agressé, Il en résulte  de nombreux lésions telles que : une conjonctivite 

une kérato-conjonctivite ,une uvéite, qui peuvent  se compliquer de cécité 
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transitoire ou permanente.  [26 ;89] Par ailleurs , aucun cas de passage à la 

circulation systémique n’a été documenté .[117 ; 118] 

 Syndrome de Guilllan barrée suite à une morsure de vipère .  [119] 

 Un cas de pancréatite aiguë a été rapporté après une morsure de Cerastes 

cerastes [120] . 

 Atteinte des organes génitaux externe [121] . 

 Des tableaux de nécrose hypophysaire [33]. 

 Septicémie après morsure de serpent [110]. 

En général ,dans notre série ,  les complications graves ont été moins 

fréquentes : 20% d’amputation ,20% de cas de décès  ,ce résultat est proche  à celui 

de Guyavarch au Sénégal [200] , Diarra a trouvé 24,4% de cas de décès au Mali [90] 

,M. C. Balde a trouvé 19,2% de cas de décès au Benin , M. Massougbodji a trouvé 

22%[187][62] tandis que Coulibaly au Mali [199] , Pillet au Valais [198] et B.S.I.Dramé 

et al [22]n’ont trouvé que moins de 5% de cas de décès.  

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  le plus souvent  

d’espèce  particulières en fonction du contexte géographique .   

Le syndrome  cobraïque : [122 ;123 ;26]  

Se manifeste par une   atteinte neurologique ; le ptosis bilatéral, 

pathognomonique, est le premier signe objectif. Il peut être suivi d’une atteinte des 

autres paires crâniennes : troubles de l’oculomotricité, de la phonation ou de la 

déglutition. Le tableau évolue ensuite selon une paralysie de type descendante, avec 

abolition des réflexes ostéo-tendineux. Un trismus est annonciateur de la paralysie 

diaphragmatique qui conduit à l’arrêt respiratoire et au décès, au bout d’un délai 

variable entre ½ et dix heures. 
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Les mambas sont responsables d’un syndrome muscarinique qui             

précède d’une demi-heure le syndrome cobraïque.  

Non spécifiques  , On peut observer des fasciculations, puis des symptômes 

oculaires (myosis, photophobie, troubles de l’accommodation), une hypersécrétion 

généralisée (larmoiements, hypersialorrhée, sudation), un bronchospasme,  angoisse 

, des vomissements ,nausées , une diarrhée, douleur épigastrique, soif et sécheresse 

des muqueuses, céphalées, acouphènes, phosphènes, convulsions et troubles de la 

conscience peuvent être rencontrés dans le cadre d’un syndrome cobraïque. Il n’a 

jamais été décrit de séquelles neurologiques à la suite d’envenimations 

correctement 

traitées. De façon  exceptionnelle ont été rapportées des convulsions à la suite 

de morsures par Enhydrina ou Laticauda, et un cas d’encéphalomyélite aiguë 

mortelle, une semaine après une morsure de serpent traitée par antivenin en Inde. 

 Le syndrome vipérine : [124 ;125] 

Comme déjà décrit , Ce toxidrome est en fait un double syndrome associant 

selon des proportions variables, troubles de l’hémostase et atteinte locale avec 

douleur intense, œdème parfois extensif, phlyctènes et nécrose cutanée [124].  

Il est observé principalement à la suite d’une morsure par crotale ou vipère. 

Dés la morsure, le venin activé par la température de la victime commence à 

détruire les tissus environnants et déclenche une thrombose extensive le long des 

axes vasculaires. La  douleur immédiate, vive parfois syncopale à type d’écrasement, 

transfixiante, permanente, irradie vers la racine du membre.  

L’œdème apparait rapidement ; dur ; tendu ; le volume du membre (parfois le 

double de la normale ) se stabilise en quelques heures et constitue avec les 

hémorragies un critère de gravité, mais sa lenteur de régression en fait un mauvais 

indicateur d’amélioration clinique. 
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Les troubles cutanées sont favorisés par l’importance de l’œdème  ( syndrome 

de loges ) et l’existence de trouble de l’hémostase : la peau est inflammatoire , 

érythémateuse , purpurique , se fissure puis s’ischémie . Elle résulte de l’action des 

enzymes protéolytiques, des thromboses vasculaires mais aussi des toxines 

sécrétées par les germes de surinfection des manœuvre inappropriées de 

garrottage.     

Après une éventuelle  phase d’hypercoagulabilité de quelque heures , une 

coagulation intra vasculaire disséminée (CIVD) entraine un saignement prolongé en 

regard de la morsure , des hémorragies au point de ponction , un purpura , des 

épistaxis , une hématurie , une hémoptysie , une hématémèse ou des réctorragies , 

des métrorragies , ou encore une hémorragie méningée généralement mortelle . 

L’état de choc résulte plus d’une hypovolémie et d’une réaction vagale que d’une 

véritable cardiotoxicité du venin. autre signes généraux  peuvent être présents telles 

que les signes digestifs, respiratoire et immuno - allergique. [125] 

D-EVALUATION DE LA GRAVITE ET GRADATION CLINIQUE DES 

ENVENIMATIONS VIPERINES : [126 ] 

La gravité de l’envenimation est évaluée selon la gradation clinique de 

l’Institut Pasteur de Paris (Figure 65 ), qui conditionne la durée de la surveillance 

hospitalière , aide à poser l’indication thérapeutique  et guide la conduite à tenir . 

Le grade 0 correspond à une morsure dite blanche ou sèche, c’est-à-dire sans 

injection de venin (6 à 21 % des cas) [127]. Les crochets laissent une marque 

caractéristique avec deux lésions punctiformes espacées de quelques millimètres 

mais il n’y a parfois qu’un seul point d’injection [128]. Le patient doit être surveillé 

pendant 4 à 6 h. 
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Une douleur intense est en faveur d’une envenimation, mais une morsure avec 

injection de venin peut se traduire par une simple sensation de piqûre et peut même 

passer inaperçue surtout chez le jeune enfant . [124]  

Le grade I est défini par la présence d’un œdème local ne dépassant pas le 

poignet ou la cheville  et l’absence de signes systémiques. L’œdème corrélé à la 

quantité de venin injecté s’étend en quelques minutes à partir de la zone mordue 

[129]. La majorité des envenimations ne dépasse pas ce stade, avec une régression 

spontanée des signes en 2 ou 3 j  [130 ; 128]. Un grade 1 impose une surveillance 

hospitalière de 24 h au minimum. 

Le grade II : il peut correspond à deux tableaux cliniques différents : 

 Grade II précoce avec apparition en moins d’une heure d’une hypotension 

parfois associée à une bradycardie ou à une absence de tachycardie , d’un 

malaise et de signes anaphylactoîdes ( dyspnée laryngée , œdème 

pharyngolaryngé , éruption ) . 

 Grade II plus progressif , en 8 à 24 heures : extension de l’œdème au 

membre atteint ; secondairement , il se parsème de taches ecchymotiques , 

purpuriques , de phlyctènes pouvant masquer la trace de la morsure, 

adénopathie douloureuse axillaire ou crurale ; signes digestifs , signes 

généraux modérés : hypotension modérée, vomissements , diarrhée , 

douleurs abdominales . avec parfois certains signes neurologiques en cas 

de neurotoxicité.  

 Grade III est  défini par un œdème extensif, dépassant la racine du membre 

ou des symptômes généraux sévères, correspond généralement à une 

envenimation prise en charge tardivement et doit faire admettre le patient 

en service de réanimation. Il peut aboutir à un tableau de défaillance multi 

viscérale avec insuffisance rénale aiguë à type de glomérulonéphropathie 



 

113 

 

ou de tubulopathie, œdème aigu pulmonaire lésionnel,  troubles 

hydroélectrolytiques sur un troisième secteur installé, coagulation 

intravasculaire disséminée, rhabdomyolyse, épanchement pleural ou 

hémorragies digestives et respiratoires  [130] .                                   

 

Figure 65 : Gradation clinique des morsures et des envenimations vipérines  

de l’institut Pasteur ( d’après  [129]. modifié ) : [10]  

Des travaux effectués avec du plasma de patients envenimés ont montré que 

la gravité de l’envenimation est étroitement liée à la  concentration sanguine du 

venin appelée veninémie. Ainsi grâce à la mise au point d’un test ELISA, la veninémie 

peut être mesurée, les taux retrouvés 4h après la morsure de vipère permettent de 

prédire l’évolution dans les heures qui suivent. Ce test n’est pas un examen de 

pratique courante et ne peut être effectué en urgence (Voir tableau 14 

[131 ;132 ;133] 
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Tableau 5 : Gradation clinique des envenimations vipérines selon 

Audebert et Al 

 

 

Grade  
 

 

 

Envenimation  

 

 

Tableau 

clinique 

 

 

Valeurs 

moyennes de 

la veninémie 

ng/ml 

 

 

Grade  0 
 

 

 

Morsure blanche 

 

 

 

 

Traces des 

crochets, pas de 

signe local (pas 

d’injection du 

venin) 

 

 

 

1ng/ml                      

+ ou - 0.3 

 

 

Grade  1 
 

 

 

Minime  

 

Œdème local, 

absence de signe 

général 

 

 

 

5ng/ml 

+ ou – 1.8 

 

 

Grade  2 
 

 

 

Modérée  

 

Œdème extensif 

et /ou signes 

généraux modérés 

 

 

 

32ng/ml 

+ ou - 7 

 

Grade  3 
 

 

 

 

Grave  

 

Œdème géant 

atteignant le tronc 

et signes 

généraux sévères 

 

 

126ng/ml 

+ ou - 50 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 14 : Gradation clinique des morsures et des envenimations vipérines et taux 

de venin dans le sang des patients Ŕ C . Bon concentration détérminée par ELISA 

moins de 4 heures après la morsure , comme décrit par  Audebert et al. [132] 

Le centre anti poison  du Maroc a publié une gradation clinique   d’une 

morsure de serpent, cette gradation permet d’orienter vers l’espèce agresseur  à 

partir des signes cliniques  présentés. (Figure 66) 
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Figure 66 : gradation clinique des morsures et des  envenimations vipérines 

selon CAPM (Centre Anti Poison du Maroc) : [134] 

Dans notre série , deux cas ont classé stade 3 , et 3 cas ont classé stade 2 . 

E-LA BIOLOGIE : 

1-Le bilan biologique systématique : 

Le bilan biologique proposé lors de morsure de serpent correspond aux 

éléments présents dans le tableau 5 :  
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- Formule sanguine 

complète , 

Plaquettes * 

- Frottis sanguin 

(hémolyse 

microangiopathique) 

- TP /PTT, 

fibrinogéne, 

 D-dimères* 

- Electrolytes 

- Glycémie 

- Urée /créatinine 

- Transaminases / bilirubine 

- Créatinine Kinase 

- Sédiment et bandelette 

urinaire** 

- Sans dans les selles 

- Gazométrie *** 

- Electrocardiogramme**** 

*Examens à répéter régulièrement au cours des premières 12 heures . 

**Incluses protéine libre, hémoglobinurie et myoglobinurie . 

***Doit être effectuée si présence de signes ou symptômes de troubles 

ventilatoires . 

**** Suggéré si patient > 50 ans et /ou avec des antécédents de maladies 

cardiovasculaires . 

TP :temps de prothrombine ; PTT : temps de thromboplastine activée  

Tableau 15 : Examens complémentaires proposés lors de morsure de serpent . 

[135 ;32] 

Le bilan biologique sera compléter par un bilan orienté par des anomalies 

cliniques et même biologiques. 

2 - 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 [136]. 

D’après HARRY les signes biologiques de gravité sont  [79]: 

1. Leucocytose  supérieure à 15000 E/ml. 

2. Taux des plaquettes  inférieur à 150000 E/ml. 

3. Taux de prothrombine  inférieur à 60%. 

4. Taux de fibrinogène inférieur à 1.5 g/l. 

5. PDF  présents. 
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VII-TRAITEMENT  

Le traitement des envenimations vipérines a considérablement évolué ces 

dernières années grâce aux recherches scientifiques menées dans divers pays du 

monde où les morsures de serpents constituent un véritable problème de santé 

publique. 

Le traitement des envenimations vipérines comporte trois étapes 

complémentaires, dont la première consiste à réaliser les premiers gestes sur le lieu 

de la morsure et éviter des gestes qui peuvent être nocifs pour les victimes, la 

deuxième étape comporte le traitement symptomatique, et la troisième étape 

consiste à l’administration de l’immunothérapie antivenimeuse dont les indications 

sont bien codifiées actuellement. 

A-CONDUITE A TENIR SUR LE LIEU DE LA MORSURE  

1-Les  gestes à faire : 

1. Se rappeler que l’agitation augmente les battements cardiaques et favorise 

ainsi la diffusion du venin dans l’organisme. il convient donc de calmer et de 

rassurer le patient et son entourage . [139] 

2. Avertir les secours le plus rapidement possible. En cas d’éloignement de tout 

moyen de communication, la victime peut être transportée si c’est un enfant, 

mais peut aussi laissée sur place, idéalement avec une tierce personne, le 

temps de trouver un moyen  d’alerter  les  secours. [140] 

3. La victime doit être placée en décubitus afin de prévenir une chute consécutive 

à l’hypotension artérielle. La mise au repos permet de ralentir la diffusion 

systémique du venin . [26] 

4. En cas de vomissement mettre la victime en position latérale de sécurité pour 

éviter l’inhalation bronchique du liquide gastrique.  [131] 
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5. Enlever tous les garrots potentiels : montre, bracelets, bague, chaussures, 

chaussettes…. 

6. Désinfecter la plaie avec un antiseptique  en évitant l’alcool car il favorise la 

diffusion du venin. [141] 

7. La technique de pression-immobilisation, développée par les équipes 

australiennes, est préconisée pour les élapidés et Bothrops lanceolatus. Elle 

consiste à poser précocement un bandage comprimant le réseau lymphatique 

mais respectant les pouls distaux .  

La  technique de pression Ŕ immobilisation consiste à   : [123] 

 utiliser une bande de tissu large (>15 cm) ; 

 mise en place la plus précoce possible ; 

 commencer au niveau du site de la morsure ; 

 appliquer ensuite dans le sens distal vers proximal pour vider le système 

lymphatique et veineux ; 

 envelopper complètement l’extrémité du membre pour supprimer les 

mouvements des doigts ou des orteils ; 

 englober une attelle pour immobiliser le membre et supprimer la pompe 

musculaire, moteur de la progression lymphatique ; 

 la pression sous le bandage devrait être d’au moins 55 mmHg ; 

 sans dépasser 70 mm Hg pour ne pas compromettre l’oxygénation des 

tissus . 

 pas de retrait en l’absence d’antivenin . 

En revanche, cette technique  est à discuter par certains auteurs  en cas de 

syndrome vipérin car elle peut alors favoriser après installation de l’œdème une 

ischémie du membre et aggrave  la concentration d’enzymes protéolytiques. 

[142 ;143] 
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En fait, Il faut toujours pouvoir passer le doigt entre la peau et la bande, mais   

si on pense que cette manœuvre risque d’être mal faite, il vaut mieux  l’éviter plutôt 

que de risquer la réalisation d’un garrot. 

1. En cas de projection, la cornée est lavée immédiatement de façon abondante à 

l’aide de sérum physiologique, d’eau ou tout autre liquide disponible. [117] 

2. Si le serpent agresseur est amené par la victime, conservez-le et faire des 

photos qu’on métrera dans le dossier pour faire la corrélation clinique -  

espèce.  [140]  

2- Les gestes à éviter   [7 ;144]: 

1. Eviter le garrot : c’est un geste dangereux pour la victime car il augmente 

la toxicité locale du venin et l’ischémie tissulaire du membre mordu. 

Certains auteurs préconisent un bandage peu serré qui permet de bloquer 

la circulation lymphatique sans compression des vaisseaux artériels et 

veineux (il faut toujours pouvoir passer le doigt entre la peau et la bande). 

Ce bandage est dépourvu d’inconvénients, il n’est fait que si c’est un 

membre qui est mordu, il doit recouvrir et déborder largement la zone 

mordue en commençant toujours de la racine du membre vers la 

périphérie. 

2. Eviter certains gestes traditionnels : 

3. la session de la morsure est inefficace car les serpents injectent  leur venin 

dans l’hypoderme où il diffuse rapidement. En outre, elle peut être 

dangereuse pour le réalisateur en cas d’effraction de la muqueuse buccale. 

-L’incision est inutile et dangereuse car elle expose à l’augmentation de la 

surface de diffusion du venin, au risque de lésion vasculaire, tendineuse, et 

nerveuse, à la surinfection  et à la nécrose. 

-Eviter l’excision (la cautérisation) qui est dangereuse comme l’incision.   
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-Eviter les moyens suivants : application sur la zone mordue de foie, de la 

bile, des viscères tièdes d’animaux, certains plantes, du miel….car ce 

traitement ne répond à aucune base scientifique et peut même tarder la 

consultation du malade ce qui aggrave le tableau clinique et le pronostic 

vital et fonctionnel. Au Maroc, et malheureusement ces moyens sont 

fréquemment  utilisés et il est temps de bannir par une éducation et 

information de la population. 

1. Eviter de donner à la victime des boissons tachycardisantes tel le thé et le 

café qui favorisent la diffusion du venin. 

2. Une sérothérapie précoce en dehors d’une structure médicale est à 

proscrire. 

3. L’aspiration avec un « aspivenin » n’a pas d’intérêt car l’injection 

hypodermique du venin rend cette manœuvre inefficace. [145] 

4. L’application directe et prolongée d’une vessie de glace est déconseillée car 

elle entraîne une vasoconstriction artérielle et une cytolyse ce qui pourrait 

aboutir à des gelures et à des nécroses. [146] 

5. Les benzodiazépines à visée anxiolytique sont  contre- Indiquées en cas de 

troubles neurologiques. [26] 

Malheureusement  et en raison d’un manque d’information, tous les patients 

n’ont pas bénéficié d’une prise en charge sur les lieux d’accidents et les mesures 

conseillées n’ont pas été exécutées. 

B-CONDUITE A TENIR LORS DU TRANSPORT VERS L’HOPITAL [140 ;131]: 

Le transport  vers l’hôpital doit être urgent , médicalisé et 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. Les potentiels troubles de l’hémostase contre 
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indiquent la pose d’une voie centrale, tout comme les injections intramusculaires ou 

les ponctions artérielles. [26] 

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

savon ordinaire, puis désinfecter avec une solution antiseptique  classique 

en évitant les colorants qui pourraient masquer des signes cutanés frustes et 

éviter l’alcool ou l’éther qui favorisent le saignement et la diffusion du venin . [4] 

En cas de douleur intense, il est conseillé d’administrer des antalgiques pour 

calmer le patient. 

C- EN MILIEU HÖSPITALIER  [140 ;79]:  

1-LES MOYENS THERAPEUTIQUE 

1.1  LE TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE :            

1.1.1 Ŕ Les antalgiques   : 

Les morsures de vipères sont très douloureuses et nécessitent    

l’administration d’une analgésie de type multimodale associe morphine titrée (ou en 

patient controlled analgesia [PCA]) et antalgiques non salicylés (car leur effet 

antiagrégant plaquettaire peut potentialiser les troubles  de  la   coagulation   

observés  lors  des  envenimations vipérines). 

L’anesthésie locorégionale reste contre-indiquée tant que persiste la CIVD [26]   

1.1.2 -prise en charge d’un état de choc : 

Un collapsus doit faire débuter le remplissage vasculaire par cristalloïdes puis 

par hydroxyéthylamidons en deuxième ligne. L’échec des colloïdes impose 

l’utilisation d’un sympathomimétique [26]     

Le schéma thérapeutique proposé en cas  d’hypotension comprend  un 

remplissage vasculaire par les cristalloïdes et les macromolécules : hémacel à raison 

de 20cc/kg en 20 min. Si on se trouve devant un état de choc, on utilise les amines 
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vasoactives : la dopamine à raison de 10µg/kg/min, en cas d’échec on administre 

l’adrénaline 0.1 à 1 µg/kg/min, voire la noradrénaline de 0.2 à 2 µg/kg/min [144]. 

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 [95] .             

1.1.3 L’agitation et l’anxiété: 

L’agitation sera calmée par l’utilisation d’anxiolytiques, cependant il faut faire 

attention aux anxiolytiques qui potentialisent l’effet des venins neurotoxiques 

entraînant une dépression du centre respiratoire bulbaire avec risque d’un arrêt 

respiratoire. [26] 

1.1.4 L’héparinothérapie: 

L’héparinothérapie est formellement contre-indiquée dans les syndromes 

hémorragiques. Préconisée il n’y a guère qu’un quart de siècle, c’est-à-dire au cours 

des études de la moitié des médecins en exercice [147]. 

L’inefficacité de l’héparine en cas d’envenimation vipérine a été démontrée par 

des études randomisées [148  ;150 ]. Cette inefficacité est expliquée par des 

arguments telle que : 

 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 [152].  

 La multiplicité des composants d’un même venin explique qu’il est illusoire 

d’espérer contrecarrer un syndrome hémorragique en agissant sur une 

seule étape de l’hémostase [60].  

 L’héparinothérapie, qui aggrave les troubles complexes engendrés par les 

hémorragines, les désintégrines, voire les enzymes fibrinolytiques, est  

alors contre-indiquée [55].  
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 La meizothrombine, de structure différente de celle de la thrombine, est 

insensible à l’héparine ou à l’hirudine. [55] 

D’autre part, l’usage des antifibrinolytiques et du fibrinogène peut précipiter 

et aggraver les Phénomènes thrombotiques, car les enzymes qui détruisent le 

fibrinogène peuvent être saturées brutalement, aussi pour les antifibrinolytiques qui 

peuvent contrecarrer la fibrinolyse physiologique, ce qui peut en résulter des 

thromboses vasculaires iatrogènes pouvant engager le pronostic fonctionnel et vital. 

[148 ; 140] 

Passée la phase aiguë, sa seule indication est la prévention de la maladie 

thromboembolique  lorsque le patient présente des facteurs de risques , à distance 

de la phase initiale [153 .154] 

En effet, il est maintenant clairement démontré que l’utilisation systématique 

d’héparine à dose curative prolonge la durée d’hospitalisation et augmente la gène 

fonctionnelle résiduelle . [155 ;156 ;157] 

 

Ces données montrent l’importance d’une étude approfondie du bilan 

d’hémostase chez tout patient envenimé et donc le choix exact de la thérapeutique 

convenable. 

Dans notre série, aucun patient n’a été traité par l’héparinothérapie à dose 

curative, ces résultats sont proche à ceux trouvés  par E.Martel au Limousin en 2011 

(0% de cas)  et S.Larreché au République de Djibouti en 2007(1,69% de cas ) 

.[196,188]  

1.1.5 Les corticoïdes 

Concernant les corticostéroïdes ; ils n’ont pas fait la preuve de leur efficacité, 

et en tous cas n’améliorent pas les signes inflammatoires. [158] Ils sont donc 

réservés au traitement d’un éventuel choc anaphylactique ou de la maladie sérique 
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[156 ;159] . Leur application locale en cas de projection oculaire est contre-indiquée 

[123]. 

Dans notre série ,   la corticothérapie  était administrée dans 20% des cas , 

tandis que R ;Tchoua au Gabon , A.Dabo  au Mali et W.Odio au Congo ont conclus 

que la corticothérapie est considérée  comme un traitement de base où son 

administration était systématique chez tout les patients mordus ,soit 100% des cas 

.[215 ;19;16]              

1.1.6 L’antibiothérapie  :  

Les antibiotiques sont souvent administrés  dés l’arrivé à l’hôpital mais sont 

d’un bénéfice certain seulement dans les cas sévères, ils seraient alors inutiles  dans 

les morsures sans envenimations[160]. Une antibiothérapie à large spectre n’est 

donc indiqué que si la plaie est souillée ou surinfectée .elle doit être active sur les 

germes anaérobies et  repose sur une association amoxicilline-acide clavulanique 

[161 ;157]ou pénicilline G - métronidazole . [162] 

 Les serpents ne portent pas de Clostridium tetani dans leur bouche mais les 

morsures comportent d’autres bactéries, surtout les espèces à Gram négatif.  

[160 ;123] .Toutefois, la prophylaxie antitétanique est recommandée si le patient 

n’est pas immunisé.[6 ;10 ;26 ;123 ;157 ;159 ;160] 

Dans notre série , l’antibiothérapie était systématique dans la prise en charge 

des envenimations vipérines . 

1.1.7 Les anticholinestérasiques 

Les anticholinestérasiques  (Néostigmine®, 40μg/kg) [163 ;164]et l’atropine 

(par incréments de 5 μg/kg) [165] peuvent améliorer parfois les signes 

neurologiques et muscariniques des syndromes cobraïques. Toutefois, s’il existe des 

troubles sévères de la déglutition (risque de fausses routes) ou des signes de 
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détresse respiratoire, intubation trachéale et ventilation artificielle 

systématique[166 ;167 ;168] ne doivent pas être retardés. 

1.1.8 Les Antihistaminiques 

Les Antihistaminiques n’ont pas d’intérêt prouvé en dehors des réactions 

prurigineuses persistantes [169] et doivent être évités dans les syndromes 

neurologiques car ils peuvent entraîner une somnolence qui perturbe la surveillance 

clinique. [26] 

1.1.9 Le traitement chirurgical: [26] 

L’expectative armée est la règle pour les traitements chirurgicaux en urgence : 

L’excision-parage précoce de la nécrose est à l’origine d’importantes 

séquelles en sacrifiant inutilement des tissus ayant un potentiel de cicatrisation. Elle 

augmente la surface de contact entre les tissus et le venin. En revanche, une fois 

l’envenimation traitée, une greffe de peau ou une autre chirurgie reconstructive 

pourront être envisagées. Exception à la règle, l’incision de décharge ou 

l’aponévrotomie sont indiquées en urgence devant un syndrome des loges objectivé. 

Rarissime au cours des envenimations européennes [170].  

Actuellement l’utilisation de l’antivenin 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 vue la 

coagulopathie habituelle lors des envenimations vipérines. [171] 

  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 du 

sérum antivenimeux n’est pas toujours possible vue la non disponibilité de ce 

dernier. [ 25;80] 
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Dans notre étude, deux  cas parmi cinq ont bénéficie d’une aponévrotomie de 

décharge en urgence  dont un parmi eux a développé une nécrose locale étendue 

qui a nécessité une amputation  puis une greffe cutanée, l’évolution était favorable 

avec persistance d’une cicatrice inesthétique.  

J -Autres :  

 L’insuffisance rénale aiguë et la rhabdomyolyse imposent un traitement 

urgent des troubles hydro-électrolytiques et une épuration extrarénale. La 

diurèse doit être entretenue par un remplissage vasculaire adapté, et 

associée à une alcalisation en cas de rhabdomyolyse. [26]. 

 En cas d’œdème pulmonaire, l’intubation et la ventilation assistée sous 

pression expiratoire positive sont indiquées. [29] 

 Une projection oculaire de venin est traitée par collyres cicatrisants et 

antibiotiques, l’application locale d’antivenin ou de corticoïde étant contre-

indiquée ; Le traitement associe ensuite analgésie locale par oxybuprocaïne 

en collyre, antibioprophylaxie locale en cas de kératite et anti-histaminiques 

en cas de conjonctivite allergique. Les synéchies postérieures et les spasmes 

du muscle ciliaire peuvent être    prévenus par un topique cycloplégique . 

[117] 

En effet , notre étude révèle que le traitement symptomatique était la base de 

la prise en charge des envenimations vipérines ,dont tout nos patients  ont subi à un 

volet aspécifique , soit 100% des cas . ces résultats sont différents à ceux obtenus 

par le CAPM, où seulement 32% des cas ont bénéficie d’un traitement 

symptomatique .  

1.2 Le traitement specifique par immunotherapie:  [172 ;173 ;174 ;175] 

L’utilisation des sérums antivenimeux (SAV) est actuellement controversée 

alors qu’ils constituent le seul traitement étiologique des envenimations. Découverts 
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il y a 120 ans, les SAV sont composes d’anticorps fabriques par un animal 

hyperimmunisé contre un ou plusieurs venins. La controverse vient d’incertitudes 

sur leur efficacité et des risques d’effets indésirables [176 ; 177]. 

a - mode d’action de l’antivenin : [26 ;179] 

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 

intravasculaire 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 lie 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 . 

b - Indications : [26] 

L'immunothérapie par le sérum antivenimeux  n’est pas systématique , elle est 

indiquée dans les cas suivantes : 

 Envenimation classé stade 2 ou 3 selon la gradation clinicobiologique 

inspiré du grade de l’institut  Pasteur  [129] . 

 La grossesse (passage de venin trans-placentaire et saignement potentiel du 

fœtus [180])   

 La suspicion de lésions internes potentiellement hémorragiques évoquée par 

les antécédents (ulcère digestif, caverne tuberculeuse) font craindre des 
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situations où une hémostase efficace serait problématique à mettre en 

œuvre. 

 Le cas de morsure au visage ou au cou (zones hyper vascularisées) 

 Âges extrêmes  

 Poids inférieur à 25 kg [181]. 

c . Exemples des sérums antivenimeux 

 

 

Figure 68 : Exemples des sérums antivenimeux [178] 
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d -Quel antivenin doit être utilisé ?  [26 ;123] 

Le diagnostic d’espèce s’appuie sur l’analyse du tableau clinique (syndrome 

vipérin ou cobraïque) et du contexte géographique (espèces présentes dans la 

région). Cette étape permet également de prévoir et d’anticiper les  complications 

évolutives inhérentes à chaque espèce. 

La correspondance entre espèce et antivenin figure sur des  sites Internet 

comme la base de données MAVIN du centre antipoison de Munich ou celle du 

réseau suisse : 

                      Adresse Internet                         Site 

 

http://www.toxinfo.org/antivenoms             Base de donnée MAVIN 

du CAP de Munich 

http://www.toxi.ch/upload/pdf/Antivenin_List.pdf 

 

Réseau suisse des 

dépôts de sérums 

antivenimeux 

Tableau 16 : Antivenins disponibles répertoriés dans des sites Internet comme 

la base de données MAVIN du centre antipoison de Munich ou celle du réseau 

suisse. [123] 

e - Les Antivenins disponibles en Afrique du Nord :  

                                              

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 69 : Les Antivenins disponibles en Afrique du Nord [139]

http://www.toxinfo.org/antivenoms
http://www.toxi.ch/upload/pdf/Antivenin_List.pdf


 

130 

 

Au Maroc , une étude rétrospective concernée tous les cas de Morsures et 

Envenimations du Serpent  (MES) signalés au Centre Anti Poison Marocaine   sur   

une période de 29 ans allant du premier janvier 1980 au 31 décembre 2008 a porté 

, au niveau de la prise en charge, et parmi 1761 cas ,  que le traitement spécifique 

n’a été rapporté que dans 12 cas  (0,5 %) alors que la sérothérapie était disponible 

avant 2001. 

Dans notre série , le sérum antivenimeux n’a été  administré chez aucun de 

nos patients, par contre ,la sérothérapie antivenimeuse, constitue chez  des 

nombreux pays en voie de développement la base de la prise en charge des 

envenimations vipérines . figure 46 : 

 

Figure 46 : Répartition des études en fonction d’utilisation du SAV et nombre 

de décès (en %)au cours d’envenimation vipérine. (n = nombre des cas) 
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La relation entre la disponibilité de SAV et la mortalité observée dans notre 

série nécessite une confirmation par des études plus larges afin d’éviter le biais 

statistique créé par le nombre réduit de cas. 

En effet, l’amélioration de cette  prise en charge conditionne  une 

collaboration étroite entre cliniciens, herpétologistes, épidémiologistes, 

toxicologues et producteurs de sérums spécifiques. [3] 

2-TRAITEMENT DES ENVENIMATIONS VIPERINES PAR ECHANGE      

PLASMATIQUE : 

a-PRINCIPE : [197] 

L’échange plasmatique consiste en l’élimination d’une quantité importante de 

plasma remplacée de façon concomitante par des solutions de substitution de 

nature colloïdale en quantité suffisante pour maintenir une normovolémie. 

L’extraction du plasma fait appel à deux principes différents, l’un  basé sur une 

centrifugation du sang qui peut être continue ou discontinue, l’autre sur une 

filtration à travers une membrane microporeuse. 

Le plasma extrait est remplacé  par des fluides de substitution et le plasma du 

patient est éliminé. 

L’effet thérapeutique repose sur un principe simple : enlever le facteur 

plasmatique qui est responsable des manifestations cliniques . 

b-Envenimation vipérine et échanges plasmatiques : 

Selon certains auteurs , les EP constituent une thérapeutique prometteuse 

dans la prise en charge des envenimations graves par morsure de vipère , vu 

l’amélioration spectaculaire sur le plan clinique et biologique d’après quelques 

essais thérapeutiques   [203 ;202 ;151 :149 ] . 
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D-Le traitement des envenimations ophidiennes en 

traditherapie :  

L’utilisation d’extraits de plantes à visée thérapeutique est une pratique 

courante en médecine traditionnelle africaine. 

Des études ethnobotaniques et floristiques récentes effectuées au Niger [190], 

au Nigéria [191], au Bénin [192] ,au Sénégal [194] , Burkina-Faso [195] et au Ghana 

[193]ont rapporté des activités antivenimeuses de  certains plantes . 

Au cours de notre étude ,40 % des patients ont reçu un traitement traditionnel 

avant leur admission à l’hôpital, les incisions et l’utilisation des plantes  ont été les 

plus pratiquées. Au Benin, Chippaux trouve qu’ environ 80% des patients font un 

traitement traditionnel de première intention et Drame trouve que 75% des patients 

ont eu recours a la médecine traditionnelle [58 ;137]. La situation géographique, la 

croyance des populations, la taille des échantillons et le cout élevé du traitement 

médical pourraient expliquer ce comportement. 

Le graphique suivant illustre ces donnés : 

 

Figure 45: répartition des cas en fonction d’utilisation du traitement traditionnel.
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PRONOSTIC 
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I- Facteurs de risque lié 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 . [79] 

 Les pathologies viscérales préexistantes tels que l’insuffisance rénale, 

insuffisance cardiaque , diabète ,sont des facteurs de mauvais pronostic 

[79] 

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

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

envenimations pendant la grossesse par les Langley ,fait état de 

complications  à type d’avortement spontanés ,malformations fœtales 

,prématurité , morts in utéro par rupture placentaire . De plus ,il était 

retrouvé un taux de décès maternel supérieur au taux de décès dans la 

population générale [86]  . 

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). [79]   

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 certains 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) [86]. 
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PREVENTION 
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         Certaines mesures préventives sont proposer dans la littérature [50 ;97]: 

 port de chaussures couvrant les pieds et de pantalons long tombant sur les 

chaussures car 75% des morsures sont aux jambes. 

 Marcher à pas bien appuyés, les vipères réagissent à de très faible 

secousses du sol en fuyant immédiatement et n’attaquent l’homme que si 

elles sont surprises ou se sentent menacées. 

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

 Il faut se méfier des serpents morts ,même avec tètes décapitées , car 

celles-ci conservent la faculté de mordre au moins une heure après et le 

venin est toujours actif .[159] 

 Déplacement nocturne toujours avec une lampe électrique. 

 Contrôler le sac de couchage, les habits et les chaussures si l’on passe la 

nuit en plein air (les serpents se cachent volentiers). 

 Aux alentours de domicile, garder les abords propres et dépouillés, tenir la 

pelouse rase, réparer systématiquement les trous, fissures et portes 

délaborées. 
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PROPOSITION DE CONDUITE A TENIR DEVANT 

UNE ENVENIMATION VIPERINE  AU MAROC 
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I - PRISE EN CHARGE INITIALE SUR LE TERRAIN 

 Installer la victime en position couchée , 

 Alerter les secours , 

 Immobilisation du membre au moyen d’une gouttière ou d’une fine attelle , 

 Désinfecter la plaie ; 

 Mettre en place une voie veineuse périphérique , 

 Traiter la douleur (paracétamol voir morphine ) 

 Glace à proximité du siège de la morsure , 

 Mesures éventuelles de réanimation (traitement de choc , liberté des voie 

aériennes supérieures ), 

 Evacuation vers un centre de santé ou à l’hôpital 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

            A NE PAS FAIRE 

 Incision , cautérisation ,succion ,débridement ,scarifications 

de la plaie , 

 Cryothérapie locale ou garrot, 

 Pompe de type Aspivenin , application d’une source de 

chaleur , 

 Donner à boire , 

 Toute injection intramusculaire , 

 Antalgique par aspirine ou AINS, 

 Compression lymphatique par un bandage extensible, 

 Capturer ou tuer un serpent dans un but d’identification . 
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II Ŕ EVALUATION AU CENTRE DE SANTE OU A L’HOPITAL 

 Réaliser des examens complémentaires si possible :NFS , TP,TCA 

,fibrinogène , Ionogramme sanguine ,CPK ,bandelette urinaire et ECG , 

 En l’absence de laboratoire , temps de coagulation sur tube sec : 

prélèvement du sang veineux dans un tube sec ,sans aucun ajout 

,L’absence totale du caillot ou la formation d’un caillot partiel ou friable , 

après 30 minutes , traduit un syndrome hémorragique latent ou avéré . 

 Coter  le patient à l’aide du grade clinico Ŕ biologique : 

                      

Figure 72 : Score clinico-biologique d’envenimation ophidienne. 

Un grade 2 avec l’un de ces critères sera considéré comme grade 3 : [90]  

 Age < 11 ans ou > 60 ans , poids < 25 kg 

 Grossesse 

 Morsure du visage ou du cou 

 Intoxication éthylique aiguë 

 Antécédents : ulcère digestif ,diabète , pathologie cardio-vasculaire , 

tuberculose , trouble congénitaux de l’hémostase . 
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III Ŕ PRISE EN CHARGE EN CENTRE DE SANTE OU A L’HOPITAL  

A-Grade 0 ou 1 : 

 Surveillance en centre de santé pendant 24heures , 

 Soins locaux : désinfection de la plaie , immobilisation du membre mordu , 

 Antalgiques : paracétamol, 

 Vérification du statut vaccinal antitétanique . 

 Antibiothérapie seulement en cas de plaie surinfectée ,de sepsis ou de 

thérapeutique septiques des premiers secours , 

 Pas de corticoïde , 

 Pas d’immunothérapie antivenimeuse, 

 Transfert en réanimation en cas d’évolution vers un grade 2 ou 3 . 

B-Grade 2 et 3 :    

1-Mesures communes : 

 Surveillance en réanimation  , 

 Repos au lit stricte , 

 Soins locaux : désinfection de la plaie , immobilisation du membre mordu , 

excision des phlyctènes, 

 Prévention des complications de décubitus , 

 Antalgiques : paracétamol ou morphine , 

 Vérification du statut vaccinal antitétanique 

 Antibiothérapie seulement en cas de plaie surinfectée ,de sepsis ou de 

thérapeutique septiques des premiers secours , de phlyctènes , dé nécrose 

ou de gangrène , 

 Prise en charge d’un éventuel choc anaphylactique secondaire à l’antivenin 

 Mesures éventuelles de réanimation ( traitement du choc hypovolémique , 

de l’insuffisance  rénale , etc .) 
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2- Modalités de l’immunothérapie : 

 Grade 2 : administrer 2 ampoules de FAV-Afrique® dans une perfusion de 

500mL de sérum salé ou glucosé administrées en 1heure . 

 Grade 3 : 

 En cas d’évolution rapide de l’envenimation , état de choc ou trouble 

de la conscience, traitement entrepris avec retard : 2 ampoules de 

FAV-Afrique ® dans une perfusion de 500 mL de sérum salé ou 

glucosé administrées en IVD  , 

 Si non : 2 ampoules de FAV-Afrique ® dans une perfusion de 500 mL 

de sérum salé ou glucosé administrées en IVL ( sur 1 heure ) , 

 Transfusion en cas d’anémie mal tolérée sur le plan clinique , 

 Apport de sang frais ou de fractions sanguines seulement en cas de 

thrombopénie majeure , 

 Chirurgie à discuter  , 

3-Surveillance : 

A-la surveillance clinique : 

 Les constantes vitales : pression artérielle, pouls, fréquence respiratoire, 

température, diurèse horaire, état de conscience ,  

 La progression des signes locaux : l’œdème, la nécrose cutanée, les 

hémorragies locales et les phlyctènes,  

 En cas de syndrome cobraïque, la surveillance est centrée sur l’examen 

neurologique et respiratoire : paires crâniennes, force motrice, fonction 

respiratoire 
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B- la surveillance para clinique :  

 La numération formule sanguine (NFS), le bilan d’hémostase (TP, TCA, Fg, 

INR)  toutes les 4h durant la phase initiale. 

 les enzymes CPK, l’urémie, la créatininémie , l’ionogramme plasmatique. La 

bandelette urinaire réactive recherchera une protéinurie ou une hématurie . 

 En cas de syndrome thrombotique on peut répéter certains examens : bilan 

d’hémostase, doppler vasculaire, ECG….   

 Réévaluation toute les 4 heures : 

 2 ampoules de FAV-Afrique ® en IVL en cas de persistance du grade 2 ou 3  

 Retour à domicile seulement en cas de retour au grade 0 ou 1 ou 

asymptomatique pendant 24 heures , après l’arrêt de l’administration 

d’antivenin ,afin de ne pas méconnaitre une récidive précoce . 
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On enregistre chaque année 4 à 5 million de morsures de serpents dans le 

monde, dont environ 100000 personnes décèdent par an. 

Les espèces venimeuses de serpents sont très nombreux et très variées, et 

le tableau clinique est polymorphe et souvent grave si une prise en charge 

convenable et adéquate n’est pas prise en urgence. 

La bonne connaissance de la clinique, para clinique, toxicocinétique, permet 

au praticien d’évaluer en urgence la gravité des envenimations vipérines et donc 

d’établir une conduite à tenir thérapeutique logique, bien adéquate et efficace. 

Dans plusieurs pays du monde (France, Amérique, Suisse…) on a pu 

fabriquer des sérums antivenimeux  actifs sur la majorité des  venins de plusieurs 

espèces, et donc on voit rarement des décès ou des séquelles suite aux morsures 

de serpents. 

Au MAROC les connaissances dans ce domaine sont très limitées, et on 

pense qu’il est important de mener des études nationales, qui permettront de 

définir d’abord le profil épidémiologique ( incidence réelle, gravité…) et de 

spécifier  les espèces venimeuses, leur venin, leur degré de toxicité et les 

perturbations cliniques et biologiques qu’elles entraînent, de réaliser des études 

sur le sérum antivenimeux  disponible chez nous pour savoir s’il est actif 

seulement sur certains espèce comme : Cérastes Cérastes, et vipère Lebetine, ou 

bien il possède une action croisée pour les autres espèces et donc sera-t-il 

capable de neutraliser leur venin. 
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RÉSUMÉ 

Les morsures de serpent constituent une urgence médico-chirurgicale 

responsable d’un million d’accidents chaque année, plus de 600 000 envenimations 

et plus de 20 000 décès en Afrique . 

Parmi 500 espèces venimeuses, une trentaine présente un risque important 

pour l’homme. En Afrique ,Ce sont essentiellement des vipéridés, Echis et Bitis  .  

Deux syndromes différents peuvent survenir habituellement suite aux 

morsures par la vipère :   Le syndrome vipérin et cobraïque . 

Le  syndrome vipérin associe un syndrome local (douleur, œdème, parfois 

nécrose) et un syndrome hémorragique qui peut conduire au décès. 

 Les venins de ces vipères  sont riches en enzymes qui perturbent 

l’hémostase: hémorragines qui induisent des troubles de la perméabilité capillaire, 

désintégrines perturbant l’hémostase primaire, enzymes thrombine-like et protéines 

qui activent la fibrinolyse. 

Le syndrome cobraïque comporte une paralysie respiratoire sous l’action de 

neurotoxines qui se fixent sur la jonction neuromusculaire. D’autres fonctions 

peuvent être atteintes, en particulier cardio-circulatoire et rénale 

Pas toute morsure de vipère signifie envenimation, car dans environ la moitié 

des cas il n’y a pas d’injection de venin et donc on parle de morsure blanche 

(étiquetée grade 0). La gravité des morsures est liée surtout à la quantité du venin 

injectée, et quand cette quantité est peu abondante, la réaction est purement locale : 

douleur, œdème (grade 1), il peut s’y ajouter des signes digestifs et une 

hypotension (grade 2). Le grade 3 est caractérisé par un œdème extensif atteignant 

le tronc avec des signes généraux sévères (saignement, état de choc, troubles 

hématologiques, cardiovasculaires, respiratoires, rénaux….)  
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Le traitement des envenimations vipérines comporte trois étapes 

complémentaires. En premier lieu, la conduite à tenir d’urgence sur le lieu de la 

morsure, en rappelant les gestes à faire et ceux à éviter. La deuxième et la troisième 

étape seront réalisées en milieu hospitalier et concernent le traitement 

symptomatique et le traitement spécifique (l’immunothérapie) qui est le seul 

traitement efficace en cas d’envenimation modérée et sévères (grade 2 et 3). 

Au Maroc , Les morsures et envenimation de serpents (MES) sont à l’origine de 

mortalité importante et d’handicaps physiques et psychologiques chez l’homme, 

mais leur reconnaissance comme problème de santé publique à l’échelle nationale 

est entravée par une insuffisance des données épidémiologiques . 

Dans notre travail on a rapporté cinq cas d’envenimations vipérines  graves 

admis au  services de réanimation polyvalente  au CHU Hassan II de Fès entre janvier 

2010 et décembre 2012, dont deux cas ont retourné à leurs domicile  sans 

séquelles; les deux autre cas ont présenté un syndrome de loge obligeant l’équipe 

soignante à la réalisation d’une aponévrotomie de décharge en urgence et 

ultérieurement une nécrose locale d’un seul cas parmi eux  qui a nécessité une 

greffe cutanée au prix d’une cicatrice inesthétique et un déficit moteur minime  ; et 

le dernier cas  a décédé  dans un tableau de CIVD  et défaillance multi viscérale  ,afin 

de poser le problème  des difficultés retard  d’accès aux centres de soins, au recours 

au gestes traditionnels  pour la majorité  des victimes, au manque de formation du 

personnel soignant, enfin et surtout,  à la non disponibilité permanente du sérum 

antivenimeux.
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SYMMARY 

 Snake bites are medical-chirurgical emergency responsible for a million 

accidents each year, more than 600.000envenomation and more than 20.000 deaths 

in Africa. 

Among 500 venomous species; thirty pose a significant risk to humans, in 

Africa, they are essentially vipers Echis and Bitis . 

Two different syndromes can usually occur following bites by viper: the viper 

and cobra syndrome . 

The viper syndrome combines the local syndrome (pain ,edema ,sometimes 

necrosis) and a hemorrhagic syndrome which can lead to death . 

The venoms of these vipers are rich in enzymes which disrupt homeostasis 

;Bleeding  disorders which induces capillary permeability :disintegrin disturbing the 

primary homeostasis , enzymes thrombin Ŕ like and proteins that  activate 

fibrinolysis  . 

The cobra syndrome involves a respiratory paralysis under the action of 

neurotoxins that bind to the neuromuscular junction .other functions can be 

achieved, particularly cardio-circulatory and renal . 

Not all vipers bites means envenomation ,because in about half of the cases 

there is no injection of venom , hence ,we talk  about white bites (labeled grade 0 ). 

The severity of bites is especially linked to the quantity of the venom injected ,when 

this quantity is scarce ,the reaction is purely local:pain ,edema (grade 1) there can 

also be digestive signs and hypotension (grade 2).Grade 3 is characterized by 

extensive edema reaching the trunk with severe general signs (bleeding ,state of 

shock , hematological disorders, cardiovascular , respiratory , renal …) 

The treatment of snakes envenomation comprises 3 complementary stages . 

First ,the urgent treatment of the bite place , what to do and what to avoid . 
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The second and the third steps would be performed at the hospital and 

concerning the symptomatic treatment and the specific treatment (the 

immunotherapy ) which is the only effective treatment in the case of envenomation 

that is moderate and severe (grade 2 and 3). 

In Morocco , snakes bites and envenomation are the source of important 

deaths and physical and psychological human handicaps , but its recognition a   s a 

public health problem at the national scale is hampered by a shortage of 

epidemiological data .  

In our work , we have reported 5 serious snake envenomation received in the 

polyvalent reanimation services in the CHU Hassan II of FEZ between January 2010 

and December 2012, among of which 2 cases returned home without sequels , the 

other 2 showed a syndrome of loge obliging the nursing team to make a fasciotomy  

of discharge urgently and later a local necrosis for one case  which necessitated a 

skin graft for an unaesthetic and a minimal motor deficit ; The last case died in a 

tableau of CIVD and multi organ failure .due the access problems and difficulties to 

clinics , there is recourse to traditional cures for more than half of the victims ; there 

is a lack of training  for the caregivers ,finally there is  permanent shortage of 

antidote serum . 
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Serment d’Hippocrate 

  

En présence des maîtres de cette faculté, de mes chers condisciples, devant 

l’effigie d’Hippocrate, je promets et je jure, au nom de l’être suprême, d’être fidèle 

aux lois de l’honneur et de la probité dans l’exercice de la médecine. Je donnerai 

mes soins gratuits à l’indigent et n’exigerai jamais un salaire au dessus de mon 

travail, je ne participerai à aucun partage clandestin d’honoraires. Admis à l’intérieur 

des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma langue taira les secrets 

qui me seront confiés et mon état ne servira pas à corrompre les moeurs ni à 

favoriser le crime. Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de 

nation, de race, viennent s’interposer entre mon devoir et mon patient. 

Je garderai le respect absolu de la vie humaine dès la conception. 

Même sous la menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes 

connaissances médicales contre les lois de l’humanité. 

Respectueux et reconnaissant envers mes Maîtres, je rendrai à leurs enfants 

l’instruction que j’ai reçue de leurs pères. 

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses, 

que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes condisciples si j’y manque. Je le 

jure. 


