UNIVERSITE MOHAMMED V - SOUISSI

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE -RABAT-
ANNEE: 2013 THESE N°: 243

COMPLICATIONS VASCULAIRES DES ENVENIMATIONS
VIPERINES GRAVES

a propos de deux cas

THESE

PAR

Mr. Nabil LAKTIB
Né le 05 Aolt 1988 a Agadir

De L’Ecole Royale du Service de Santé Militaire - Rabat

Pour I'Obtention du Doctorat en Médecine

MOTS CLES: Envenimation — Vipere — AVCl — Embolie pulmonaire.

JURY

Mr. M. CHANI PRESIDENT ET
Professeur de Réanimation et Urgentologie RAPPORTEUR
Mr. A. ABOUZAHIR
Professeur de Médecine Interne
Mr. M. CHEMSI
Professeur de Médecine Interne
Mr. K. DOGHMI > JUGES
Professeur d’Hématologie
Mme. N. ECH-CHERRIF KETTANI
Professeur de Radiologie







“Non jam amabam,

sed Jam amare amabam”

Saint Augustin




UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :
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1969 - 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK
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ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Mohamed ADNAOQUI

Vice Doyen charge des Affaires Académiques et estudiantines
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PROFESSEURS :

Mai et Octobre 1981

17 JUN 2013

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih
Pr. TAOBANE Hamid*

Mai et Novembre 1982

Pr. ABROUQ Ali*

Pr. BENSOUDA Mohamed
Pr. BENOSMAN Abdellatif
Pr. LAHBABI Naima

Novembre 1983
Pr. BELLAKHDAR Fouad
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI

Décembre 1984

Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil
Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi

Pr. SETTAF Abdellatif

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Chirurgie Thoracique

Oto-Rhino-Laryngologie
Anatomie

Chirurgie Thoracique
Physiologie

Neurochirurgie
Rhumatologie

Radiothérapie

Médecine Interne
Anesthésie -Réanimation
Chirurgie



Novembre et Décembre 1985

Pr. BENJELLOUN Halima

Pr. BENSAID Younes

Pr. EL ALAQUI Faris Moulay EI Mostafa
Pr. IRAQI Ghali

Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah

Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Pr. TOLOUNE Farida*

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*

Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENABDELLAH Chahrazad

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Neurologie
Pneumo-phtisiologie

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie

Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

Médecine Interne
Cardiologie
Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Genérale
Hématologie

Chirurgie Genérale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Pharmacologie



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. CHOKAIRI Omar

. JANATI Idrissi Mohamed*
. KHATTAB Mohamed

. SOULAYMANI Rachida

. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine

Pr
Pr

M

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

. AHALLAT Mohamed

. BENSOUDA Adil

. BOUJIDA Mohamed Najib
. CHAHED OUAZZANI Laaziza
. CHRAIBI Chafig

. DAOUDI Rajae

. DEHAYNI Mohamed*

. EL OUAHABI Abdessamad
. FELLAT Rokaya

. GHAFIR Driss*

. JIDDANE Mohamed

. TAGHY Ahmed
. ZOUHDI Mimoun

ars 1994

. AGNAOU Lahcen

. BENCHERIFA Fatiha

. BENJAAFAR Noureddine
. BEN RAIS Nozha

. CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah

EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
EL IDRISSI Lamghari Abdennaceur
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

. JELTHI Ahmed

Histologie Embryologie
Chirurgie Genérale
Pédiatrie
Pharmacologie

Chimie thérapeutique

Chirurgie Genérale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Genérale
Microbiologie

Ophtalmologie
Ophtalmologie
Radiothérapie
Biophysique
Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Médecine Interne
Chirurgie Genérale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Genérale
Anatomie Pathologique



Pr. MAHFOUD Mustapha
Pr. MOUDENE Ahmed*
Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima
Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr. BRAHMI Rida Slimane

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHAMI Ilham

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
Pr. EL ABBADI Najia

Pr. HANINE Ahmed*

Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane
Pr. AMRAOQOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. BEDDOUCHE Amoqgrane*
Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*

Pr. EL MESNAQUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. FERHATI Driss

Pr. HASSOUNI Fadil

Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed

Pr. IBRAHIMY Wafaa

Pr. MANSOURI Aziz

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie

Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Genérale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Genérale
Oto-Rhino-Laryngologie
Gynécologie Obstétrique

Meédecine Préventive, Santé Publique et Hygiene

Cardiologie

Urologie
Ophtalmologie
Radiothérapie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale



Décembre 1996

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMIL Touriya*
BELKACEM Rachid

BOULANOUAR Abdelkrim
EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan

GAOUZI Ahmed
MAHFOUDI M’barek*

MOHAMMADINE EL Hamid

MOHAMMADI Mohamed
MOULINE Soumaya
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima
ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN AMAR Abdesselem
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
CHAOUIR Souad*
DERRAZ Said

ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
GUEDDARI Fatima Zohra
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif

LAHLOU Mohamed Khalid

MAHRAOUI CHAFIQ
NAZI M’barek*
OUAHABI Hamid*
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AFIFI RAJAA
BENOMAR ALI
BOUGTAB Abdesslam
ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima
LAZRAK Khalid *

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologie
Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie
Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Chirurgie Genérale
Urologie

Neurologie

Radiologie
Neurochirurgie

Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Genérale
Pédiatrie

Cardiologie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie
Traumatologie Orthopédie



Pr. BENKIRANE Majid*
Pr. KHATOURI ALI*
Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUMAR Hassan

Pr. BENCHERIF My Zahid

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHAOUI Zineb

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Pr. ECHARRAB EIl Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*
Pr. EL OTMANY Azzedine

Pr. HAMMANI Lahcen

Pr. ISMAILI Mohamed Hatim
Pr. ISMAILI Hassane*

Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*
Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida
Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AIT OURHROUI Mohamed
Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. BENCHEKROUN Nabiha
Pr. CHERTI Mohammed

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
Pr. EL HASSANI Amine

Pr. EL IDGHIRI Hassan

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*
Pr. GHARBI Mohamed EIl Hassan
Pr. HSSAIDA Rachid*

Pr. LAHLOU Abdou

Pr. MAFTAH Mohamed*

Pr. MAHASSINI Najat

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae
Pr. NASSIH Mohamed*

Pr. ROUIMI Abdelhadi

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Ophtalmologie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Oto-Rhino-Laryngologie

Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
Neurologie



Décembre 2001

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

ABABOU Adil

BALKHI Hicham*
BELMEKKI Mohammed
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BENYOUSSEF Khalil
BERRADA Rachid
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUHOUCH Rachida
BOUMDIN EIl Hassane*
CHAT Latifa
CHELLAOQOUI Mounia
DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIURI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL MOUSSAIF Hamid
EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
GOURINDA Hassan
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie

Anatomie

Cardiologie

Radiologie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Urologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie



Décembre 2002

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*

Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia*

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. BICHRA Mohamed Zakariya
Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
Pr. EL BARNOUSSI Leila

Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. EL MANSARI Omar*

Pr. ES-SADEL Abdelhamid

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HADDOUR Leila

Pr. HAJJI Zakia

Pr. IKEN Ali

Pr. ISMAEL Farid

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. LAGHMARI Mina

Pr. MABROUK Hfid*

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
Pr. NAITLHO Abdelhamid*

Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RACHID Khalid *

Pr. RAISS Mohamed

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
Pr. RHOU Hakima

Pr. SIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale



Janvier 2004

Pr. ABDELLAH El Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOUGHALEM Mohamed*
Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*
Pr. HACHI Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima

Pr. KARMANE Abdelouahed
Pr. KHABOUZE Samira

Pr. KHARMAZ Mohamed

Pr. LEZREK Mohammed*

Pr. MOUGHIL Said

Pr. SASSENOU ISMAIL*

Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah

Pr. AZIZ Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENHALIMA Hanane

Pr. BENHARBIT Mohamed
Pr. BENYASS Aatif

Pr. BERNOUSSI Abdelghani
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
Pr. DOUDOUH Abderrahim*

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Genérale

Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Ophtalmologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Ophtalmologie

Biophysique



Pr. EL HAMZAQUI Sakina
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. KARIM Abdelouahed

Pr. KENDOUSSI Mohamed*
Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIAMANE Radouane*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam
Pr. ZERAIDI Najia

Décembre 2005

Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*

Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHYA Abdellatif*

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. ESSAMRI Wafaa

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. GHADOUANE Mohammed*
Pr. HARMOUCHE Hicham

Pr. HANAFI Sidi Mohamed*

Pr. IDRISS LAHLOU Amine

Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader*

Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Microbiologie

Cardiologie

Pédiatrie

Radiologie

Ophtalmologie

Cardiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie
Rhumatologie
Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie



Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SEKKAT Fatima Zahra
Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida*

Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*

Pr. AMHAJJI Larbi*

Pr. AMMAR Haddou

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed*

Pr. BALOUCH Lhousaine*
Pr. BENZIANE Hamid*

Pr. BOUTIMZIANE Nourdine
Pr. CHARKAOQUI Naoual*
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*
Pr. ELABSI Mohamed

Pr. EL BEKKALI Youssef*
Pr. EL MOUSSAOQUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GANA Rachid

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid*

Pr. ICHOU Mohamed*

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*
Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUSSAQUI Abdelmajid
Pr. MOUTAJ Redouane *

Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
ORL

Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique
Anesthésier réanimation
Parasitologie

Médecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne



Pr. RADOUANE Bouchaib*

Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*

Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*

Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*
Pr TAHIRI My El Hassan*

PROFESSEURS AGREGES :
Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*
Pr. AGDR Aomar*
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*

Pr. AIT BENHADDOU EI hachmia

Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*
Pr. AMINE Bouchra

Pr. AZENDOUR Hicham*

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar
Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Radiologie

Microbiologie

Microbiologie

Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Genérale

Médecine interne

Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Rhumatologie

Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique
Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

KADI Said *
KARBOUBI Lamya
L’KASSIMI Hachemi*
LAMSAOURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRAJ Latifa
RHORFI Ismail Abderrahmani *
ZOUHAIR Said*

Octobre 2010

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALILOU Mustapha
AMEZIANE Taoufig*
BELAGUID Abdelaziz
BOUAITY Brahim*
CHADLI Mariama*
CHEMSI Mohamed*
CHERRADI Ghizlan
DAMI Abdellah*

DARBI Abdellatif*
DENDANE Mohammed Anouar
EL HAFIDI Naima

EL KHARRAS Abdennasser*
EL MAZOUZ Samir

EL SAYEGH Hachem
ERRABIH Ikram
LAMALMI Najat
LEZREK Mounir
MALIH Mohamed*
MOSADIK Ahlam
MOUJAHID Mountassir*
NAZIH Mouna*
RAISSOUNI Zakaria*
ZOUAIDIA Fouad

Mai 2012

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Abdelouahed AMRANI
ABOUELALAA Khalil*
Ahmed JAHID
BELAIZI Mohamed*
BENCHEBBA Drissi*

Traumatologie orthopédique
Pédiatrie

Microbiologie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-phtisiologie
Microbiologie

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Cardiologie

Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie plastique et réparatrice
Urologie

Gastro entérologie
Anatomie pathologique
Ophtalmologie

Pédiatrie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie générale
Hématologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie pathologique

Chirurgie Pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Traumatologie Orthopédique



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. DRISSI Mohamed*

. EL KHATTABI Abdessadek*

. EL OUAZZANI Hanane*

. MEHSSANI Jamal*

. Mouna EL ALAOUI MHAMDI
. Mounir ER-RAJI

. RAISSOUNI Maha*

ENSEIGNANTS SCIENTIFIQUES

PROFESSEURS

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABOUDRAR Saadia

. ALAMI OUHABI Naima

. ALAOUI KATIM

. ALAOUI SLIMANI Lalla Naima
. ANSAR M’hammed

. BOUHOUCHE Ahmed
BOUKLOUZE Abdelaziz
BOURJOUANE Mohamed
CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia
DAKKA Taoufiqg

DRAOQUI Mustapha

EL GUESSABI Lahcen

ETTAIB Abdelkader

FAQUZI Moulay EI Abbes
HAMZAOQUI Laila
HMAMOUCHI Mohamed
IBRAHIMI Azeddine

KHANFRI Jamal Eddine

. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med
. REDHA Ahlam

. TOUATI Driss

. ZAHIDI Ahmed

. ZELLOU Amina

*Enseignants Militaires

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Pneumophtisiologie
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Chirurgie Pédiatrique
Cardiologie

Physiologie

Biochimie
Pharmacologie
Histologie-Embryologie
Chimie Organique et Pharmacie Chimique
Génétique Humaine
Applications Pharmaceutiques
Microbiologie
Biochimie

Physiologie

Chimie Analytique
Pharmacognosie
Zootechnie
Pharmacologie
Biophysique

Chimie Organique
Biotechnologie

Biologie

Chimie Organique
Biochimie
Pharmacognosie
Pharmacologie

Chimie Organique

Mise a jour le 02/05/2013



Dédicaces




Tout puissant

Qui m’a inspire

=
-
D
=>
D
=)
B2
=
(90
D
o —
D
=
o
D
(&5
B2
(=)
=)
)
>
o
>
D
—

Qui m’a guidé dans le bon chemin

Louanges et remerciements

Pour votre clémence et miséricorde




FEU SA MAJESTE LE ROl
HASSAN 11

b
=
 —
o
o
=
@
L2
f<b)
o
=
98]
(9p]
[qe]
175)
-
r<5)
<P}
&
«C
=
o
D
et
9+
=
2
()
f<b)
=
o




SA MAJESTE LE ROl

MOHAMED VI

Chef Supréme et Chef d’Etat-Major Général

des Forces Armées Royales.

Qu’Allah le glorifie et préserve Son Royaume




SON ALTESSE ROYALE

LE PRINCE HERITIER

MOULAY EL HASSAN

Que Dieu le garde

ATOUTE LA FAMILLE ROYALE




Monsieur le Médecin Général de Corps d’Armée
Abdelaziz BENNANI

Inspecteur Général des FAR et Commandant la Zone Sud
En témoignage de notre grand respect,

notre profonde considération et sincere admiration

A
Monsieur le Médecin Général de Brigade
Ahmed MOUDENE

Professeur De Traumatologie Orthopédie.

Inspecteur du Service de Santé des Forces Armées Royales.

En témoignage de notre respect




A Monsieur le Médecin Colonel Major
M’barek DIMOU
Professeur d’Anesthésie Réanimation.
Directeur de 'HMIMV —Rabat.
En témoignage de notre respect
A
Monsieur le Médecin Colonel Major
Abdelkarim MAHMOUDI

Professeur de Réanimation.

Directeur de L’Hopital Militaire de Meknes.

En témoignage de notre grand respect




A Monsieur le Médecin Colonel Major
Hassan ISMAILI
Professeur de traumatologie orthopédie
Directeur de L’Hopital Militaire de Marrakech.

En témoignage de notre grand respect

A Monsieur le Médecin Colonel Major
HDA ABDELHAMID
Professeur de Cardiologie.

Directeur de I'E.R.S.S.M et de L’'E.R.M.1.M.

En témoignage de notre grand respect

Et notre profonde considération.

A Monsieur le Médecin Lieutenant Colonel
Abdelaziz BOUSNANE

Commandant du groupement de formation et d’instruction




A mes trés chers parents Aamama Soultana
et Lahcen Laktib

Aucune expression, ni aucune dédicace ne pourrait exprimer mes
meilleures reconnaissances.

A toi ma mere, le soleil de ma vie, a toi mon pere mon phare dans
la nuit.

Vous avez guidé mes premiers pas, et vous étiez toujours une
source intarissable d'amour et de sacrifice.

J'espere réaliser en ce jour un de vos réves, et étre digne, toute ma

vie personnelle et professionnelle, de votre éducation et de votre

confiance.

Puisse Dieu vous protéger, vous accorder santé et longue vie.




A toi ma sceur Asmaa Laktib

Il n'est de mots susceptibles d'exprimer toute ma gratitude et mon
affection.

Ta bonté, ta genérosité, sont sans limites, ton grand cceur, tes

encouragements ont été pour moi d'un grand soutien moral.

Puisse I’'amour et la fraternité nous unir a jamais.

Je te dédie ce travail en témoignage de mon attachement et de
mon ravissement.




A la mémoire de mes grands parents

Que Dieu les accueille en sa sainte miséricorde.
J'aurais tant aimé que vous soyez a mes cotes ce jour.

Inna, tu seras toujours, non seulement dans mon cceur

mais aussi dans mes pensées et chaque fibre de mon étre.




A la famille Aamama :

A toi tante Fatima, ma seconde mere, a vous tantes Zahra,
et Karima, les cousins, Rajaa, Rabie ,Rabiaa, Ayoub, Brahim,
Achraf, Moad ,Charifa, Maria, Halima

Puisse Dieu vous protéger,
vous accorder santé et longue vie.

Mon défunt Oncle Ali,

que Dieu t’accueille en sa sainte miséricorde.




A la famille Laktib

A toi Mama Habiba, le pilier de la famille

Avous mes chers tantes et oncles,

Oncles Abdelhi, Lhouceine mon oncle « spécial », Ahmed,
Jamal et Radouane, tantes Touria, toujours ravissante,
Fouzia la sage, Hayat la spéciale, Nezha ma tante adorée,
Aziza la marrante et Sana .

A mes cousins et cousines,

Ihssan et Mahacine avec qui j’ai passé les plus beaux moments

de ma vie ,Najlaa ma cousine « demi-seeur »,Hicham, Zakaria,
Hasnaa, Amine, Mounia, Yasmine, Sahar,Yassine, Soumia, Faycal,
Ilham, Simohammed, Allae et Oussama.

Je vous dédie ce travail en vous souhaitons une

vie meilleure, pleine de bonheur de prospérité et de réussite.

A toi Bba Sidi
que Dieu t’accorde sa miséricode




A mes amis Abdelouahed, Hamza ,Taib,
Rémi et Charlotte

A tous mes amis et collegues :
Saida, Fatima Zahra, Quiame ,
Merci d’avoir supporté ma mauvaise humeur
et mes coups de fil interminables les jours de préparation,
je vous dédie ce travail en témoignage de ma sincere affection.

Que dieu vous protege.

Ali ,Aziz, Hadja, Massama, Ilham, Hasnaa, Fadoua,
Houda,Omar, Ayoub ainsi qu’a tous les E.O.M
de la promotion 2006

En gage de témoignage de nos souvenirs partages, je vous dedie ce

travail et vous souhaite beaucoup de bonheur et réussite.




Remerciements

I
: (S — =



A Mon Maitre, Rapporteur et Président de these

Monsieur le Professeur CHAN I Mohammed,

Professeur de Réanimation médicale

Je vous remercie vivement, chére Maitre, d’avoir veillé a la réalisation de
cette these.

Vous m'avez guidé tout au long de son élaboration avec bienveillance,
patience et disponibilité.

Ce travail n'aurait pu se faire sans vos précieuses directives et vos
judicieux conseils.

Vous m'avez aussi accordé un grand honneur en acceptant de présider le
jury de cette these.

Cher Maitre, J'ai eu le privilege de profiter de votre enseignement, de
votre savoir et de votre savoir faire lors de mon cursus

Vos qualités humaines et vos compétences professionnelles sont
exemplaires.

Je vous prie, Professeur, de trouver dans ce travail,

le témoignage de ma grande gratitude et de mon profond respect.




A notre maitre et Jury de these :
Monsieur le Professeur Abouzahir :
Professeur de médecine interne

Vous me faites un grand bonheur en acceptant de juger mon
travail.

Vous m’'avez recue avec beaucoup d’amabilité, j'en ai été tres
touche...

Veuillez trouver ici, cher Maitre I'expression de mes

remerciements les plus sinceres.




A Notre Maitre et Juge de These
Monsieur la Professeur M CHEMSI Mohammed :
Professeur de médecine interne et médecine aéronautique

Nous vous remercions pour la spontanéité avec laquelle vous
avez accepté de juger cette these.

Vous nous faites un trés bon exemple a suivre par vos

compétences et vos qualités morales.

Nous vous prions de recevoir ici l'expression de nos respects les
plus considérables.




A mon Maitre et Juge de these
Monsieur le Professeur Kamal Doghmi :
Professeur d’hématologie

Qui m'a fait I'nonneur en siégeant parmi le jury de cette these.

La spontanéité avec laquelle vous avez accepté de juger
ce travail signe une grande courtoisie.

Veuillez trouver dans ces lignes le témoignage de ma gratitude

et de mon profond respect.




A notre Maitre et Juge de these
Monsieur le professeur
ECH-CHERRIF KETTANI Najwa
Professeur en Neuroradiologue

Votre présence parmi ce jury constitue

pour moi un grand honneur.

Votre compétence, votre sérieux et votre rigueur sont

pour nous le meilleur exemple a suivre.
Veuillez croire, chere Maitre, en ma profonde

estime et ma haute considération.




SOMMAIRE

LINTRODUCTION ..ottt e 2
II. MATERIELS ET METHODES .......c oot 5
1. OBSEIVALION N L. ..ot ne e 5
2. ODBSENVALION N2, e e e e 7
HHI-RESULTATS ottt 13
ISTe DG - T TP 13
2. ESPECES VIPEIINES BN CAUSE ......evververveeesiestesieetestessesseseessessessessessessessessesseseens 13
3. Manifestations CHINIQUES..........cccoviiiiiiieeiee e 15
4. Bilans paraCliniQUES.........cccvvereieieiisiseses e 17
5. TrAItEMENTS TECUS ....eveveeiiieieeieeieste ettt st 18
CI =AY 0] 111 o o IS 19
IV .DISCUSSION .....ooiiiitisicece ettt et 20
1. GENEIAIITES .. .evi e 20
2. Physiopathologie des envenimations VIPEriNeS ........ccccveveveseeeseseriennnn, 26
3. Etudes clinique et paraCliniQUE ..........coovvvrerienieieie e 39
3.1 Les macroangiopatiies........cccuvierereeeeiesie e 41
3.1.1 LeS AVC iSCNEMIQUES ...c..ooveveieriesieciece st 41

3.1.2 L’embolie pulMONAIre.........cccceveieieieiesiesese e 44

3.1.3 Infarctus du My0oCarde ...........ccoceverereeieiinesese e 46



3.1.4 Infarctus MESENtEIIQUE........ecevvereriereee e 46

3.1.5 Thrombose de I’artere féemorale............ccccevvvviiviievceccccecc e 46

3.2 MiCroangiopathis ........ccccvviiiieiiseciee s 47

O I =V (=T 0T SRR 48
o I T o] =T 0 T G0 o (R 48

4.2 Traitement SYMPLOMALIQUE .....ovevverierieriesieciecesee e 50

4.3 Traitement ELIOIOGIQUE: .....c.veveiececece e 53
4.3.1 L’immunothérapie antiVeNiMEUSE..........ccccvrvrereeeeieeiesese e e 53
4.3.2 Echanges plasmatiqQUeS ..........cccvvvreieeiesienie s 56

5. EVOIULION-PrONOSTIC ....vecveiiiiiicieceeeeeeee e 58
V.CONCLUSION ..ottt nne s 60
RESUMIES ...ttt et e ne s 1

BIBLIOGRAPHIE ... 1



AMPc
ATP
AVCI
CAPM
CIvD
CPK
CRP
ECG
GCS
HMIMV
IRM
PDF

PPSB

SAP
SPO?2
TCA
TDM
TP

LISTE DES ABREVIATIONS

: Adenosine MonoPhosphate cyclique

: Adenosine TriPhosphate

: Accident Vasculaire Cérébral Ischémique
: Centre AntiPoison Maroc

- Coagulation IntraVasculaire Disseminée
: Créatine-Phospho-Kinase

: C-Réactive Protéine

: ElectroCardioGramme

: Glasgow Coma Scale

: Hopital Militaire d’Instruction Mohammed V
- Imagerie par Résonnance Magnétique

: Produit de Dégradation de Fibrine

: Prothrombine, Proconvertine, facteur Stuart, facteur anti-

hémophilique B

- Seringue AutoPulsée

- Saturation Périphéerique en Oxygene
: Temps de Céphaline Activée

: TomoDensitoMétrie

: Taux de Prothrombine



Les complications vasculaires des envenimations vipérines graves

‘ Introduction

_ e
= =D



Les complications vasculaires des envenimations vipérines graves

|.INTRODUCTION

Enroulé autour du caducée, coiffant la téte de Méduse, envoutant Eve au
jardin d’Eden, objet de crainte ou encore de culte depuis la nuit des temps, le
serpent a inspiré plusieurs mythes et légendes et fait partie intégrante du folklore

de nombreux pays.

500 espéces sont venimeuses parmi les 2500 recensées [1], 5 000 000 de
personnes sont victimes dune morsure de serpent tous les ans de par le
monde[2], parmi ces victimes plus de 125000 décedent [2] et 400 000 gardent
des seéquelles importantes [3], ce qui fait des envenimations ophidiennes un
veéritable probleme de santé publique notamment au niveau de I’Afrique du nord,
du Sahel, de I'Amérique latine et du moyen orient. Les familles des vipéridés et

des élapidés sont les plus retrouvées.

Au Maroc, selon une étude rétrospective du centre antipoison[4], 1761 cas
d'envenimations ophidiennes ont été declarés entre 1980 et 2008 avec une
incidence annuelle de 0.2 pour 100 000 habitants. Les serpents incriminés sont

le Cobra legionis et les espéces de la famille des vipéridés.

Il existe 7 especes de viperes au Maroc dont I'envenimation représente une
urgence thérapeutique[5]. La symptomatologie est polymorphe et la gravité du

tableau depend de la quantité du venin inoculé et de I'espéce en cause.
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L'association, a des degrés divers, d'une atteinte cliniqgue a type de
syndrome local, troubles hémodynamiques, syndrome hémorragique et/ou
troubles de la crase, constitue une entité syndromique appelée syndrome vipérin

évocatrice d'une envenimation vipérine [6].

L'état d'hypocoagulabilité est le plus fréquemment retrouvé dans les
envenimations viperines. Il est essentiellement dd a I'épuisement des facteurs de
coagulation et /ou a des substances entravant I'hémostase[7]. Néanmoins, a cOté
de cet etat d’hypocoagulabilité, la survenue d'une maladie thromboembolique est
possible quoiqu'exceptionnelle. Elle serait due a la présence au niveau du venin

vipérin de protéases procoagulantes[7].

L’héparinothéarpie, jusque-la préconisee il y a un quart de siecle, est
formellement contre indiquée car il s'est avéré quelle était potentiellement
dangereuse a la phase aigué[l]. Bien que I'héparine possede des effets
intéressants in vitro, des études in vivo ont montré non seulement quelle n'est
pas efficace contre les tableaux de thromboses mais en plus aggrave le tableau

hémorragique [1].

Le but de notre travail est de mettre en exergue les aspects cliniques et les
difféerents mécanismes physiopathologiques des manifestations vasculaires des
envenimations vipérines graves et de discuter le traitement qui en découle en
rapportant l'expérience du service de réanimation de [I'Hopital Militaire
d'Instruction Mohamed V de Rabat a travers un cas daccident vasculaire

cérébral ischémique et un autre d'embolie pulmonaire.
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II. MATERIELS ET METHODES

Ce travail consiste en une étude rétrospective portant sur 2 cas de
complications vasculaires suite a une envenimation vipérine grave hospitalisés
dans le service de Réanimation Médicale de I'HOpital Militaire d’Instruction
Mohammed V. les renseignements cliniques, paracliniques, thérapeutiques et
évolutifs ont été recueillis a partir des dossiers des patients.

1. Observation N°1

Il s’agit d’un patient de 55 ans, admis dans le service de réanimation
médicale de HMIMYV le 17/10/2010 pour morsure de serpent a téte triangulaire
au niveau de la main droite. Ses antécédents pathologiques étaient sans
particularités en dehors d’un tabagisme chronique.

A l'examen clinique le patient présentait une agitation et une confusion, un
état de choc avec une pression arterielle mesurée a 80/45 mmHg, une
tachycardie avec une fréquence cardiaque a 130 battements par minute, a
I'examen neurologique un score de Glasgow coté a 10,sans déficit neurologique
focal, un cedeme et une ecchymose du membre supérieur droit, étendus de la
main jusqu’a la racine du membre[Fig. n°1].

Devant cette symptomatologie, le patient recut immédiatement une
perfusion en 20 minutes de serum antivenimeux FAV-Afrique® a raison de six
ampoules le premier jour, puis six ampoules le lendemain, associé a un
remplissage vasculaire par des cristalloides, une antibiothérapie probabiliste
a base d’Amoxicilline-acide clavulanique, une analgésie par de la morphine
titrée, des soins locaux au niveau de la morsure et de I’héparine calcique a doses
prophylactiques.
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Le bilan biologique montrait initialement le profil d’une coagulation
intravasculaire disséminée (CIVD) avec des D-dimeres positifs a 600 mg/L, un
TP a 49 %, des plaquettes a 37 G/L et une hypofibrinogénémie a 1,35 g¢/L.
L’hémoglobine était a 12 g/dl et il existait une insuffisance rénale avec une uréee
a 43 mmol/L et une créatininémie a 381 mmol/L. Par ailleurs, il existait un
tableau de rhabdomyolyse avec des créatine-phospho-kinases (CPK) a

15 000 UI/L et une myoglobine a 150 mg/L. On notait une élévation de la
troponine a 3 mg/L sans troubles de la repolarisation a I’électrocardiogramme.
L’échocardiographie trans-thoracique montrait une fraction d’éjection normale,
une absence de dysfonction diastolique et I’écho-Doppler des vaisseaux du cou
ne montrait pas de plaques d’athérome.

Quarante-huit heures aprés la morsure, le patient développait une anurie ne
répondant ni au remplissage, ni aux diurétiques qui avait nécessité des séances
d’hémodialyse.

L’évolution était marquée par une amélioration progressive du bilan
d’hémostase [Fig.n°5], mais avec la persistance d’une insuffisance rénale
oligurique traitée par des seances d’hémodialyse a partir du 22 octobre. 0,4 mi
d’énoxaparine (Lovenox®) était utilisé pour le circuit de dialyse.

Toutefois, la persistance d’un syndrome confusionnel avec des épisodes
d’agitation justifiait, malgré I’absence de syndrome lésionnel, la réalisation le 27
octobre d’un scanner cérébral qui révélait deux lésions ischemiques, frontale et
pariéto-occipitale avec un ramollissement hémorragique [Fig.n°4]. La
calciparine eétait alors arrétée. Un antiagrégant plaquettaire était secondairement
prescrit devant I’apparition d’une thrombocytose, alors que la fibrinogénémie
connaissait un pic a pres de 10 g/L .

L’évolution était favorable et le patient pouvait quitter I’hdpital a j30 sans
séquelles.
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2. Observation N°2:

Il s’agit d’un patient de 47 ans admis aux urgences pour une morsure de
serpent au niveau du troisieme doigt de la main droite [Fig.n°2], survenue 24
heures auparavant. Il décrivait le serpent comme une vipere, avec une téte
triangulaire, sans cornes. Il était apyrétique, conscient, mais angoisse. L’état
hémodynamique était stable avec une pression artérielle a 130/75 mm Hg, une
fréguence cardiaque a 90 battements par minute. Le membre supérieur droit était
cedématié, douloureux, avec une ecchymose étendue a tout I’hemicorps
supérieur droit[Fig. n°3].

La biologie révelait une anémie sévere a 5,5 g/dl d’hémoglobine et une
thrombopénie profonde a 35 G/I. Le TP était a 28 %, le TCA a quatre fois le
temps du témoin et le fibrinogéne effondré a 0,6 g/l. Les CPK étaient a dix fois
la normale et la fonction rénale était normale.

Le traitement symptomatique consistait en une hydratation, la transfusion
de quatre concentrés érythrocytaires, une analgésie morphinique par titration
intraveineuse, une injection de sérum antitétanique et [’administration
prophylactique d’amoxicilline associée a I’acide clavulanigue.

L’immunothérapie antivenimeuse était rapidement mise en ceuvre par
I’administration d’une premiére ampoule de sérum FAV-Afrique® en 20
minutes. Apres perfusion de la seconde ampoule, quatre heures plus tard, le TP
était remonté a 60 % et les plagquettes a 90 G/I. L’évolution était favorable et le
patient quittait I’hopital.

Une semaine apres sa sortie, le patient était a nouveau admis aux urgences
dans un tableau de détresse respiratoire aigué avec une fréguence respiratoire a
28 cycles par minute et une SpO2 a 90 %. La fréquence cardiaque était a 115
battements par minute et la pression artérielle a 110/65 mmHg.
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Les D-dimeres étaient éleves a 1 500 ng/ml. L’hémoglobine était alors a 10
g/dl, le TP et le TCA normaux, le fibrinogene a 5,5 g/l, les plaquettes a 300 G/I
et la CRP a 30 mg/l. L’ECG montrait une tachycardie sinusale sans troubles de
la repolarisation. L’échocardiographie trans-thoracique réalisée aux urgences
révélait une hypertension artérielle pulmonaire avec suspicion de thrombus dans
I’artere  pulmonaire. L’angioscanner confirmait I’embolie pulmonaire en
montrant un thrombus endoluminal des deux artéres pulmonaires et des branches
lobaires[Fig. n°6 ]. L’échographie doppler veineux des membres n’avait pas
détecté de thrombose. Le patient était hospitalisé en unité de soins intensifs ou il
était mis sous oxygénothérapie au masque a haute concentration (10 I/min) et
sous heparinothérapie intraveineuse au pousse-seringue électrique a dose
hypocoagulante sous controle du TCA.

L’évolution était favorable. Le relais par acénocoumarol était maintenu
pendant six mois
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Figure n°1 : Ecchymose et extension de I’oedéme surle membre
supérieur droit. (patient n°1)

Figure n°2 : Trace des crochets (patient n°2)
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28 220ek

Figure n°3 : Ecchymose de I’hémicorps droit (Patient n°2)

Figure n°4 :TDM cérébrale montrant un double foyer d’accident vasculaire cérébral (AVC)
ischémique pariéto-occipital gauche et frontal droit avec ramollissement
hémorragique.(patient n°1)
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Figure n°5 : Profil évolutif des plaquettes
et du taux de prothrombine.(patient n°1)

Figure n°6 : Thrombus endoluminal des deux arteres pulmonaireset

des branches lobaires, sur I’angioscanner
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Résultats

12
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III-RESULTATS :

1. Sexe / age:

e Les deux patients étaient de sexe masculin avec un age de 55 ans pour

le premier et 47 ans pour le deuxieme.

2. Especes vipérines en cause :

e |’espéce retrouvée pour le cas de I’AVC est la vipére a cornes
autrement appelée Cerastes cerastes[Fig. n°7].

e L’espéce retrouvee pour le cas de I’embolie pulmonaire est la vipere

heurtante avec nomination binominale Bitis arietans[Fig. n°8].

13
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Figure n°8 : Photographie du Bitis arietans.
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3. Manifestations cliniques :

3.1 Précoces :

Tableau clinigue Cas n°1 Cas n°2
- Site de morsure Main droite Troisieme doigt droit
-Syndrome vipérin Présent Présent
Signes loco-régionaux Présents Présents
Douleur Oui Oui
Edeme Adtteignant la racine du Membre supérieur droit
membre droit
Ecchym Eten j "a laracin e .
cchymose tendue jusqu’a la racine du Tout I’hémicorps droit
membre droit
Nécrose Absente Absente
Hémorragies Absentes Absentes
Signes
généraux/Hémodynamiques
Fievre Absente Absente
Conscience GCSa10 Conscient mais angoissé
Confusion, Agitation g
Pouls Tachycardie & 130 batt/min 90 batt/min
Pression artérielle o
Hypotension a 85/45 mmHg 130/75mmHg
Détresse respiratoire
Non Non
Troubles digestifs
Non Non
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3.2 Ultérieures :

Casn’l

Casn°2

48 heures apres la morsure, le
patient présentait une anurie
réfractaire aux traitements.

Persistance du syndrome
confusionnel émaillé d’épisodes
d’agitation avec absence de
syndrome lésionnel.

-8 jours apres la morsure, le patient
présentait un tableau de détresse respiratoire
aigué, avec une fréquence respiratoire a 28
cycles, une SpO2 90%, Pouls 115
battements/ min, pression artérielle 110/60

mmHg

16
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4. Bilans paracliniques :

Cas n°1

Cas n°2

-Tableau de CIVD :
- D-dimeres positif 600ug/1
TP & 49%
Plaquettes 37G/I
- Hypofibrinogémie a 1,35¢/I
- Hémoglobine normale a 12g/I

-Tableau d’insuffisance rénale :

- Urée a 43mmol/l

- Créatinémie a 381 pumol/l
-Tableau de Rhabdomyolyse :

- CPK a 15 00ouUl/I

- Myoglobine a 150ug/1

-Elévation de la troponine a 3ug/1

-Tableau de CIVD :

- Thrombopénie profonde a 35G/I
TP a 28%

TCA 4x le témoin

- Fibrinogeéne effondré a 0.6g/I

-Anémie sévere a 5.5 g/d|

~-Tableau de rhabdomyolyse avec CPK 10 x la

normale

-Fonction rénale Normale

-8 jours apres la morsure :

- D-dimeéres positifs a 1500ng/I
- Hémoglobine a 10 g/dl

- Plaquettes a 300 G/I

- TP/ TCA normaux

- Fibrinogéne a 5,5 g/l

- CRPa30mgl/l

- ECG : normal

- Echocardiographie : normale

- Echodoppler vaisseaux du cou: pas de
plaques d’athérome

- Scanner cérébral : deux lésions
ischémiqgues, frontale et pariéto-occipitale

avec un ramollissement hémorragigue

ECG : Tachycardie sinusale sans troubles de
repolarisation
artérielle

Echocardiographie:  hypertension

pulmonaire avec suspicion de thrombus dans

I’artére pulmonaire
Echographie doppler des membres inférieurs :

pas de thrombose

Angioscanner: en faveur d’une embolie

pulmonaire avec un thrombus endoluminal des

deux artéres pulmonaires et des branches lobaires
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5. Traitements regus :

Casn°l

Cas n°2

Soins locaux de la morsure

Perfusion de 5 unités de plasmas frais
congelés

Analgésie avec de la morphine titrée

Remplissage cristalloides
Perfusion en 20 min du FAV-Afriqgue® (6

ampoules le premier jour puis 6 autres le

par avec

lendemain)

Antibiothérapie  probabiliste a base

d’amoxicilline + acide clavulanique

Calciparine a dose prophylactique

Diurétiques + Hémodialyse (Enoxaparine

0,4 ml pour le circuit de dialyse)

Antiagrégants plaguettaires

a)-24 h aprés morsure :

Traitement symptomatique :

- Hydratation

- Transfusion de 4 concentrés

érythrocytaires

- Analgésie par morphine titrée

- Sérum antitétanique

- Antibiothérapie a base d’Amoxicilline
+acide clavulanique

Immunothérapie : Perfusion de 2 ampoules
de FAV-Afrique®

b)-8 jours apreés la morsure :

de

intensifs pour détresse respiratoire.

- Hospitalisation en unité soins

Traitement prescrit:

- Oxygénothérapie avec masque a haute
concentration (10l/min)

- Héparinothérapie a la SAP a dose

hypocoagulante

- relais per os par acénocoumarol maintenu
pendant 6 mois
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6. Evolution :

Casn°l Casn°?
- Evolution favorable sans séquelles, avec | - Evolution favorable, avec correction
amélioration du bilan d’hémaostase, le patient des troubles de [I’hémostase et
pouvait quitter I’hdpital a J30. normalisation de la fonction respiratoire

19
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IV.DISCUSSION
1. Généralités :
1.1 Lavipeére :

Les vipéres ou viperings forment une sous-famille de serpents venimeux
issue de la grande famille des vipéridés, laquelle famille regroupe 33 genres et
235 especes|8].

1.1.1. Biologie des vipéres :

1.1.1.1 Morphologie :

Les viperes vraies possedent des caractéristiques communes : un corps
robuste, une queue courte, une téte triangulaire et trés marquée, une écaillure

céphalique et dorsale constituée de petites écailles identiques [7].

Ce sont des solénoglyphes[9], c’est-a-dire pourvus de crochets repliés au
repos qui se redressent pour une morsure extrémement rapide (quelques
centiemes de seconde). Ces crochets, généralement longs, permettent une

injection profonde du venin issu des glandes productrices[7] [Fig. n°9].
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Figure n°9 :Anatomie de I’appareil venimeux (Daboia russelii)

21
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1.1.1.2 Habitat :

Vipérinés et crotalinés (autre sous-famille des vipéridés) ont une répartition
géographique pratiquement complémentaire, ce qui suggere une exclusion
réciproque[10].En effet, les vipérinés sont présents en Afrique, en Asie et en
Europe. Ils ont colonisé tous les milieux et méme les plus extrémes[7].Les
vipérinés ne sont pas retrouvés dans le continent américain contrairement aux
crotalinés[10].

Les viperes hibernent pendant I'hiver sous une souche ou dans un terrier.
Elles se réfugient dans un trou en cas de danger. En regle génerale, elles ne
quittent guere la proximité de cet abri.

1.1.1.3 Comportement :

Les viperes sont des reptiles a activité diurne ou nocturne en fonction de
I’espece et de la saison et n’attaguent I’Homme que lorsqu’elles se sentent
menacées ou malmenées.

1.2 Faune ophidienne au Maroc :

Au Maroc, la faune ophidienne montre 5 familles diverses [11-14]diversité
expliguée par la grande variété géophysique et climatique du royaume du fait de
sa situation géographique particuliere au nord-ouest de I’Afrique, représentant
un veritable carrefour pour les influences méditerranéennes, atlantiques et
sahariennes : Famille des Leptotyphlopidae, Famille des Boidae, Famille des
Colubridae, Famille des Viperidae, Famille des Elapidae.

Les serpents venimeux au Maroc sont représentés par les especes des
familles des Viperidae qui comptent 7 especes et des Elapidae qui n’en compte
gu’une seule[5][Tableau n°1].
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Tableau n°1 : Serpents venimeux au Maroc [5]

mﬁm Taille : 1,84 2,5m d;mdu:hnnmnugsdr
 Milieux semi-déserts, arganerales, 0asis, OUEds emporaires;
- Recherche i fraicheur et Mumidité dans les zones basses des dunes, les jardins ef les cultures
jvite: * ou noctume pendant la saison chaude, diume le reste de fannée.

.
-
.
-

= Description : Taille moyenne 83 cm , son museau court et amondi avec tete large et plate, de couleur brun pale a orange sombre et porte des
bandes sombres sur toute 1a |

* Description iesmﬁdemmammpwmm“m&t91mmmﬁthmmps
triangulaire pefite et plate. Narines s'ouvrant au niveau de la parfie supérieure du museau. Coloration - fond brun et marron avec des taches
blanches et noires en forme de chevrons.

» Habitat Terrestre fréquente dans les zones steppiques vﬁmcﬂm , mais aussi des foumées de palmier.

Biobge mmmmamsmm ). Posture frappante : dresse sa parfie antérieure du corps en S et frappe

Admb actif a l'aurore parfois noclume;

* Description : Taille maximum de 1,60 m, de forme trapue & téte frianguiaire avec présence de tches sombres en chapelet en ignes sinueuses

%7 | ou en bandes

mﬂmmmemmmm vieux murs, eboulis a vegetation trés ensoleiliés, foréts a substrat rocheux et dans les endroits
irs bien exposes au

- Biologie : Noctume et plus active au cours de début de soirée. Capture les proies par embuscade. Dérangée, elle tend 3 maintenir sa posi-
tion platdt que de fuir, siffie fort.

= Description: Taile moyenne de 65 cm avec tte aussi hngueetmeqmm ntue et noirdtre. De couleur jaune sable,
avec des taches plus sombres. Les écailes H'QEQ"E de comes, po pae
« Habitat Désert, regs, hamadas, dunes non vives.

« Biologie: Nocturne et eratique I'éte, sedentaire en hiver. Passe la joumee sous une couche de sable, a l'exterieur. Emet un frottement
caracienistique et laisse sur le sable des fraces sinueuses fypiques. e

Pefite taile de 49 cm _ Les sont et une féte bien indvidualisée. De couleur claire sable ou
mngmmpéhammdmmmm i s o
les régions sablonneuses et surout Hgsasmmsm!mmmaﬁsesyaﬂalem

:;mﬁm Pe%a-:i&a(sa ! mnm:ipatemar.gd?é;ask;: s ) |
m%m Sieleeﬁdera'qee eleaﬂa&ar:phﬁmmsm memmmmsam

» Description ; Le plus petit représentant du genre (39cm) avec une téte pefite et friangulaire distincte du cou. Le museau iégérement re-
troussé et arrondi . Les narines latérales et les écailles dorsales carénées;

» Habitat et biologie: Géneralement diume et ferrestre a labri sous les piemes ou dans les vegetations
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1.3 Epidémiologie des envenimations vipérines :

Le nombre annuel de morsure de serpent dans le monde dépasse 5 millions
et le nombre de déces consécutif aux morsures de serpents 125000 [2]. A ces
chiffres alarmants, il faut ajouter 400 000 patients qui gardent des séquelles
fonctionnelles  graves:  Amputation,  insuffisance  rénale,  séquelles
neurologiques [3].

En Afrique, on estime, par an, plus d’un million de morsures de serpent
suivies de 500 000 envenimations dont 20 a 30% graves, avec pres de 25 000
déces [15], mais ces chiffres sont bien évidemment sous-estimés. Dans certains
pays africains les morsures de serpents occasionnent jusqua plus d’un quart des
déces accidentels chez I’adulte[16], ce qui fait des envenimations ophidiennes
un véritable probleme de santé publique en Afrigue non seulement par leur
fréquence et leur gravité mais aussi par les difficultés de leur prise en charge.

Les vipéridés sont responsables de la majorité des envenimations
ophidiennes en Afrique du nord et tropicale [17]

Au Maroc, selon une étude rétrospective du CAPM étalée sur une periode
de 29 ans (de 1980 a 2008)[4], 1761 cas d’accidents d’envenimations
ophidiennes ont été deéclarés durant cette période soit 2,06% de I’ensemble des
cas d’intoxications et une moyenne annuelle de 60 cas, I’incidence étant de 0,2
pour 100 000 habitants par an.

La létalité était de 7,2% (76 déces).L’évolution était favorable dans 92,0%
des cas et les séquelles étaient présentes dans 1% des cas.
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de serpents selon les régions, CAPM, 2004-2008 [4]
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2. Physiopathologie des envenimations vipérines :

2.1 Généralités sur le venin vipérin:

Les serpents sont des animaux venimeux actifs (ils sont capables d’inoculer
leur venin eux méme), pourvu d’un venin d’origine endogene (secrété par le

serpent lui-méme a partir de glandes spécialisées) [18].

Le venin offre au serpent la capacité de tuer et d’immobiliser la proie pour
faciliter la contention et la déglutition rendues difficiles par I’absence de
membre. Ensuite, il joue un rble dans la lubrification des aliments et amorce le

processus de la digestion avant méme la deglutition[19].

Le wvenin est une substance complexe jaune ambrée parfois blanchatre,
formee par sécrétion de glandes salivaires modifiées. Le résidu sec contient 90%
de protéines variées, mais un grand nombre de ces proteéines reste inconnu en

raison de leur présence en tres faible quantité[18].

La variabilité de la composition des venins de serpents est bien connue
[20]. Elle tient a de nombreux facteurs : age, sexe, etat nutritionnel, saison. Ces
variations physiologiques semblent s’effacer devant les facteurs génétiques
propres a chaque individu et portent a la fois sur les concentrations relatives des

divers composants et sur leur structure chimique [21].

Le venin des vipéridés contient des substances protéiques enzymatiques et

non enzymatiques agissant essentiellement sur I’hémostase.
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En Afrique, ou les habitants disent volontiers des patients envenimeés par
une vipere, qu’ils «transpirent du sang», les serpents qui provoquent des troubles
de I’hémostase (hémorragies ou thromboses) appartiennent aux genres Cerastes
(C. Cerastes, vipere cornue ; C. Vipera, ceraste d’Avicenne), Bitis (B. arietans,
vipére heurtante ; B. gabonica, vipere du Gabon ; B. nasicornis, vipere
rhinocéros) et Echis (E. pyramidum, échide des pyramides ;E. ocellatus, échide
ocellée ; E. coloratus, échide d’Arabie et E. leucogaster ou échide a ventre
blanc).[22]

2.2 Protéines agissant sur I’hémostase :

2.2.1 Rappel de I’hémostase normale:

Lors d’une breche vasculaire, au cours de I’hémostase primaire, les
plaquettes adhérent au sous-endothélium par [Pintermédiaire du facteur
Willebrand (VWF) qui se lie aux deux principaux recepteurs plaquettaires,
GPlIbllla et GPIlb, pour constituer le clou plagquettaire (agrégation). Les
plaquettes activées, qui fournissent la surface phospholipidique sur laquelle

s’organisent les complexes de la coagulation, sécretent également du facteur V.

A la description classique en voies intrinseque et extrinseque, on préfere
désormais un concept de la coagulation qui s’articule en trois phases : initiation,
amplification et propagation. Le facteur VII y joue un role central [23].
La constitution de la bréche vasculaire permet la formation du complexe tenase,
association du facteur tissulaire au facteur VIla. Le complexe (FT-Vlla) active

le facteur X (phase d’initiation).
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Le complexe (Xa - Va) transforme de faibles quantités de prothrombine en
thrombine (lla, phase d’amplification). Le facteur lla, puissant agoniste
plaquettaire, active une cascade de facteurs pour constituer le complexe

prothrombinase : (plaquettes activées - Va - Vllla - 1Xa).

Ce complexe, complété par du facteur X, activé par le facteur 1Xa, forme
un super-complexe qui active de grandes quantites de thrombine, de fagon
exponentielle (phase de propagation). Le pic de thrombine transforme le

fibrinogene en fibrine, le thrombus étant stabilisé par le facteur X111 [24].

Le processus de coagulation est contenu par des inhibiteurs plasmatiques :
protéines C et S, antithrombine 111, et TFPI (tissue factor pathway inhibitor) et la
fibrinolyse assure la lyse du caillot en produits de dégradation (PDF) par la

plasmine, produite par activation du plasminogene au sein du thrombus.
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Figure n°11 : Schéma de I’hémostase normale
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2.2.2 Action des protéines sur I’hémostase :

Les venins de serpents sont de Véritables cocktails d’enzymes ayant une
action complexe, multifactorielle et variable d’une espece a l’autre sur la

coagulation [25].

De multiples protéines agissant sur I’hémostase ont été isolées et sont
classées en familles par homologies structurales, bien que leurs actions soient
tres différentes : phospholipases, sérine protéases, métalloprotéases,

désintégrines et lectines de type C [26].

Ces protéines agissent sur pratiquement toutes les étapes de I’hémostase.On
distingue des protéines a propriétés antiagrégantes et anticoagulantes
responsables du syndrome hémorragique classiguement retrouvé dans le
syndrome vipérin et d’autres protéines a propriétés proagrégantes et
procoagulantes pouvant étre responsables des manifestations thrombotiques

exceptionnelles qui font I’objet de notre étude.

2.2.2.1 Protéines procoaqulantes et proagrégantes :

» Laprotéinase RP 34 :

Cette protéine a éte isolée et purifiée a partir du venin de Cerastes cerastes
par Laraba-Djebari et al. En 1992[27]. La protéinase RP 34 appartient a la
famille des sérines protéases et elle présente des activités du type thrombine. Par

contre,la proteine RP 34 n'est pas agrégante.
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» L'Afaacytine :

C'est une glycoprotéine, sérine protéase qui a été isolée et purifiée a partir
du venin de Cerastes cerastes par Fatima-Laraba et al. En 1994[28].Elle
présente une similitude avec la thrombine et d'autres sérines protéases préesentes

dans différents venins.

L'afadcytine differe de la thrombine car elle est insensible a l'action de
I'héparine et I'hirudine en presence dantithrombine Ill. Elle fait raccourcir le
temps de formation d'un caillot de plasma normal et de plasmas déficients en
facteur XII, XI, IX ou VIII et active aussi le facteur X humain purifié. Cette

sérine protéase n'induit que l'agrégation des plaquettes humaines[28].
» La proteine proagrégante de Cerastes cerastes :

Cette protéine proagrégante a été isolée et purifiee a partir du venin de
Cerastes cerastes par Basheer et al.[29,30].Elle présente une puissante activité
proagrégante. En effet, 0,1 pg/ml de la protéine entraine une agrégation de 80 %.
Elle appartient a la famille des protéases a serine. Cette sérine protéase est

faiblement coagulante et elle posséde une activité fibrinogénase[29,30 ].
» Cérastocytine :

La cérastocytine est capable d'induire une agrégation plaquettaire et est
également capable dentrainer une sécrétion d'ATP et de phospholipase A2 a
partir des granules denses plaquettaires. Elle est également douée dactivité

amidolytique, estérasique et fibrinogénolytique[31].
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> La cerastotine :

C'est une glycoprotéine qui a été isolée a partir du venin de Cerastes
cerastes [32]. Il sagit dune protéase a sérine douée dactivités coagulante,

estérasique, amidolytique et fibrinogénolytique.

La cérastotine n'est capable dinduire une agrégation plaquettaire qu'en
présence du fibrinogéne. Elle agit donc par un mécanisme différent de celui de

la cérastocytine et de celui de la thrombine [32].
» La cerastobine :

C'est une enzyme du type thrombine. Elle a été isolée et purifiée jusqua

I'nomogeénéité a partir du venin de Cerastes vipera par Farid et al. [33].

La cérastobine induit l'agrégation des plaquettes sanguines. Cette enzyme
permet la formation de la fibrine a partir du fibrinogéne et hydrolyse également

les substrats chromogeéniques de la thrombine[33 ].
» Lavipérabine :

Elle est purifiée a partir du venin de Cerastes vipera par EI Asmar et
al.[34]. Elle transforme le fibrinogéne en fibrine. Elle raccourcit le temps de
coagulation du plasma normal et déficient en facteurs II, V, VII, VIII,XI, XI,

XI1 ou XIII.Elle active faiblement les plaquettes sanguines.
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» Les agrégoserpentines :

Elles activent les plaquettes en présence de calcium. La convulxine du
venin de Crotalus durissus terrificus qui se lie avec une haute affinité avec le

récepteur GP VI de la membrane plaquettaire en est un exemple [35].
» Les thrombolectines :

Ce sont des proteines calcium-dépendantes qui stimulent la libération des
granulations cytoplasmiques dont le contenu permet I’agrégation plaquettaire
[36]. Elles n’agissent qu’a des concentrations élevées (une dizaine voire une
centaine de pg/mL) comparées aux concentrations efficaces des sérine-protéases

(quelques pg/mL) et des agrégoserpentines (quelques dizaines de ng/mL) [35].

Plusieurs thrombolectines ont été extraites des venins de Bothrops atrox,
Crotalus atrox, Deinagkistrodon acutus, Lachesis muta et Dendroaspis

jamesoni[7].
» Certaines phospholipases A2 :

Sont capables d’activer les plaquettes, tandis que d’autres inhibent
I’agrégation plaquettaire. L’action est parfois complexe : activation a faible
concentration ou pour des temps d’incubation courts, inhibition dans le cas
contraire [35].Certaines phospholipases A2 activatrices (chez Daboia russelii)
libérent de I’acide arachidonique, d’autres (Agkistrodon contortrix) activent les

plaquettes par un mécanisme distinct.
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» Lathrombocytine :

La thrombocytine est une sérine protéase retrouvée dans le venin du
Bothrops atrox. Elle induit I’agrégation plaquettaire, augmente I’activité
procoagulante du facteur VIII d’une maniere analogue a celle de la thrombine
[37]

> L’écarine:

_L’écarine est une protéase extraite du venin de la vipere Echis carinatus.
La meizothrombine, qui sautocatalyse en alpha-thrombine, possede une activité
coagulante moins puissante que lalpha-thrombine. L'écarine active la

prothrombine en I'absence de phospholipides et d'ions calcium [38]
» Batroxobine :

_Est une serine protéase ayant une activite thrombine-like issue du venin du

Bothrops atrox[39], utilisée comme hémostatique (Réptilase®) [40]
» L’activateur du facteur V :

C’est une sérine protéase de plusieurs venins, dont ceux de Daboia russelli,
V. aspis, V. lebetina et B. atrox [41]. RVV-V, I’activateur du facteur VV de D.

russelii, agit sur un site qui est également la cible de la thrombine.

2.2.2.2 Protéines antiagrégantes et anticoagulantes:

Plusieurs protéines du venin vipérin ont une action antiagrégante et/ou

anticoagulante a titre d’exemple :
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Les hémorragines qui détruisent la membrane basale de
I’endothélium vasculaire[42]

Les désintégrines qui inhibent I’agrégation plaquettaire en bloquant
les intégrines des classes betal et beta3, proteines de liaison au sous-
endothélium [7].

Les lectines de type C et protéines assimilées inhibent I’agrégation
plaquettaire et la formation du clou plaquettaire en bloguant
également les intégrines responsables des interactions plaquettes-
fibrinogene.

Certaines phospholipases A2 inhibitrices, inhibent I’agrégation
plaquettaire en altérant le cytosquelette plaquettaire et en augmentant
la concentration intracellulaire de I’ AMPc [43]

Certaines métalloprotéases comme la catrocollastine et la crovidisine
se lient au collagene ou a son récepteur par I’intermédiaire de leur
domaine riche en cystéine ou désintégrine-like et provoquent une
inhibition de I’agrégation plaquettaire.

Les L-amino-acido-oxydases a effet antiagrégant plaquettaire

Les phosphoestérases inhibent I’agrégation plaquettaire dans certains
venins.

Les inhibiteurs des facteur X et IX

L’ activateur de la protéine C accroit la production de cette protéine
qui hydrolyse les facteurs V et VIII activés et favorise la fibrinolyse
en degradant les inhibiteurs de I’activateur du plasminogene.
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SOUS-ENDOTHELIUM

Hémorragines Désintégrines Lectines de type C

Phosphoestérases

Phospholipases A2

Protéases L-amino-acido-oxydase

ENDOTHELIUM

LEGENDE
——  Effet délétére sur I’endothélium

— Action inhibitrice sur les plaquettes

s Action inhibitrice et/ou activatrice sur les plaquettes

Figure n°12 : Action du venin sur I’endothélium et les plaquettes
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AMPLIFICATION
' Prothrombine
FXa-FVa —» |
Thmmb?ne ——— & Prothrombinase

{Plaquette - FVa - FVIIIa - FIXa}

PROPAGATION

Prothrombinase Fibrinogéne
THROMBINE +++ -~
+ FXa Fibfne

]

FIBRINOLYSE

Figure n°13 : Protéines agissant sur la coagulation et la fibrinolyse

(en vert les composants pro-coagulants, en rouge les composants anticoagulants).
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2.2 Facteurs responsables du syndrome local :

Différents phénomenes s’intriquent dans la genése de [I’atteinte
locorégionale typique du syndrome vipérin .

Les phospholipases A2, les protéases et les hyaluronidases entrainent une
destruction tissulaire. L’cedeme, des phlycténes, de la nécrose sont dus a I’action
des métalloprotéases induisant des troubles de la permeabilité capillaire.

Tous les facteurs qui s’opposent a la microcirculation au niveau de la
morsure (thrombose vasculaire, cedeme, extravasation) constituent un facteur
d’anoxie tissulaire et diminue les possibilités d’élimination du venin.

2.3 L’atteinte circulatoire :

‘Moins spécifique, mais toujours grave, elle peut étre provoquée par de
multiples mécanismes:

Stimulation vagale, vasoplégie de nature anaphylactoide ou anaphylactique,
libération d’amines vaso-actives ou de peptides dépresseurs, hypovolémie par
hémorragie, fuite capillaire massive, diarrhée ou vomissements.

2.4 L’insuffisance rénale :

Les mécanismes de [Iatteinte rénale sont multiples : hémolyse,
rhabdomyolyse, troubles de I’hémostase, état de choc ainsi que toxicité directe
du venin de Bitis arietans et de Cerastes cerastes sur la membrane basale du
glomérule, responsable d’une glomérulonéphrite proliférative extra capillaire
tardive.
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3. Etudes clinique et paraclinique :

L’envenimation par morsure de vipere est une urgence thérapeutique. Sa
sémiologie est polymorphe.Les troubles de I’hémostase s’observent en cas de
syndrome vipeérin, qui associe classiquement troubles locaux (cedéme, nécrose),
troubles généraux et syndrome hémorragique : le plus souvent hématuries,
hémorragies conjonctivales, hémorragies digestives, hémoptysies, mais tout type
d’hémorragie peut étre rencontre.lls sont attribués a des mecanismes
physiopathologiques divers : plus souvent coagulopathie de consommation
induite par le venin secondaire a une fibrinogénolyse primitive que Vvéritable

CIVD [44], parfois fibrinolyse, conduisant a un état d’hypocoagulation [45].

Le syndrome vipérin est classé en 4 stades de gravité en fonction des

données cliniques et biologiques[Tableau n°2].

Toutefois, des thromboses artérielles ou veineuses peuvent survenir
exceptionnellement au cours des syndromes vipérins [7]. Surtout I’ceuvre de
certains crotales sud-americains du genre Bothrops : Bothrops lanceolatus et
Bothrops caribbaeus [47,48]. L’embolisation de microthrombi pourrait

provoquer des infarcissements viscéraux a distance.
On distingue schématiquement :

- Les macroangiopathies thrombotiques: touchant les vaisseaux de

gros et de moyens calibres.

- Les microangiopathies : touchant les vaisseaux de petits calibres
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Tableau n°2 : Criteres d’évaluation cliniques et biologiques lors

des envenimations vipérines [46]

SYNDROME VIPERIN
GRADE Syndrome local Hémorragies ;ig i Genemm‘ RHSHIRLS BIOLOSIQUES
émodynamiques
0 Douleur modérée ; Aucune Aucun Normaux
Pas d’'cedeme
1 Douleur marquée; Aucune Aucun ‘Troubles mineurs de I'hémostase
Traces de crochets ; 80 <Plaquettes <150 Giga/l
Oedeéme ne dépassant 5% <TP<70%
pas le coude ou le genou 1g/<fibrinogene<1g/
2 Oedeme ne dépassant Saignement Vomissements, diarthées | - Coagulopathie
pas le coude ou le genou; | modéré au douleurs thoraciques Plaguettes < 80Giga/l; TP < 45%
Phlyctenes niveau de la ou abdominales Fibrinogene < 1g/1
Nécrose mineure morsure, des Hypotension Créatinine > 120pmol/1
points de ‘Tachycardie - Ou temps de coagulation sur tube
ponction sec > 20 min
Hémarurie;
Gingivorrhagies
3 Oedeme atteignant Hémorragies Etat de choc ; Coagulopathie
ou ne dépassant graves; Epistaxis; | Coma; Troubles mineurs de I'hémostase
la racine du membre; Hémoptysie; Convulsions et Hb<9g/dl
pas le coude ou le genou | Saignement
Nécrose étendue digestif
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3.1 Les macroangiopathies :

3.1.1 Les AVC ischémiques :

L’accident vasculaire cérébral ischémique (AVCI) est défini par
I’installation  brutale d’un déficit neurologique focal soudain d’origine
ischémique surtout secondaire a des phénomeénes thromboemboliques. Les
manifestations cliniques sont tres variables, et dépendent essentiellement de la
localisation lésionnelle au niveau du territoire carotidien ou vértebro-basilaire.
Elles peuvent aller d’un déficit sentivo-moteur au coma. Suspecté cliniquement,
le diagnostic est confirmé par le scanner ou I'IRM qui montrent les zones
d’ischémie tributaires de ou des arteres occluses. Leurs étiologies sont dominées
par I’athérosclérose chez le sujet agé décelable par une échographie des
vaisseaux du cou ,et par les cardiopathies thrombogenes chez le sujet jeune

diagnostiquées par | échocardiographie.

Le premier patient décrit dans notre travail, victime d’une morsure de
Cerastes cerastes avait présenté un syndrome confusionnel persistant, émaillé

d’episodes d’agitation avec absence de déficit neurologique focal.

Le scanner cérébral a objectivé deux lésions ischémiques, frontale et
pariéto-occipitale avec un ramollissement hémorragique. L’échocardiographie
était normale et I’échodoppler des vaisseaux du cou ne montrait pas de plaques

d’athéromes.

Le bilan biologique montrait des signes de CIVD, une insuffisance rénale,

une rhabdomyolyse, avec une élévation de la troponine sans anomalies a I’ECG.
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L’absence, chez notre patient, d’arguments en faveur d’un infarctus
hémorragique, I’absence de thrombus ou de plaques d’athéerome a
I’échocardiographie et au doppler des vaisseaux du cou, plaident en faveur de

I’origine toxique de cet AVC.

La survenue dun AVC ischémique a la suite dune morsure de serpent
venimeux a été décrite pendant des années. Cependant, une grande partie des
informations disponibles est issue de rapports de cas isolés ou de petites seéries,
et on ne connait pas tres bien la prévalence des AVC chez les victimes de

morsure de serpent[49].

L’atteinte cérébrale pourrait étre favorisée par une hypotension aigué par
vasodilatation artérielle [50], associée a un vasospasme dd a un saignement péri
vasculaire, d’autant que les hémorragines contenues dans le venin provoquent
une vascularite par lyse pariétale. Enfin, des emboles d’origine cardiaque ont

également été mentionnés [51].

Une morsure de serpent se complique rarement d’un infarctus cerébral :
dans une série de 309 patients, seules huit complications vasculaires cérebrales
(2,6 %) ont éte signalées, dont sept de nature hémorragique et une seule de type

ischémique [52].

Dans la littérature médicale anglaise[52-65] 25 cas bien documentés
d’ischémie cérébrale suite a une envenimation ophidienne ont été décrits. Le
serpent en cause a été identifié comme étant un vipéridé—principalement

Daboia russelli, et Bothrops spp dans 23 de ces cas, et dans seulement un cas, le
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serpent était un élapidé. Vingt-trois patients ont présenté des ischémies
corticales, avec deux cas de transformation hémorragique. Tous les patients
présentaient des douleurs et un syndrome local au niveau du site de la morsure,
mais seulement cing ont présenté des manifestations systemiques
(hypotension,choc, insuffisance rénale, rhabdomyolye).Les bilans biologiques
étaient anormaux dans 13 desl6cas, les anomalies les plus souvent retrouveées

sont une thrombopénie, une hyperfibrinogénémie, un TP bas et un TCA allongé

Selon une étude de Houssam Rebbahi et al[66]au CHU de Marrakech sur 3
cas d’envenimations par Cerastes cerastes,les3 patients décrits dont I’age variait
entre 5 et 51 ans, ont tous présenté ,7 heures a 4 jours apres la morsure, un

syndrome confusionnel, avec un cas de crises tonico-cloniques.

Les scanners cérébraux réalisés 2 a 4 jours apres I’envenimation ont tous
objectivé des ischémies intéressant différents territoires (ischémie fronto-
temporo-pariétale, ischémie  fronto-temporo-pariéto-occipitale, ischémie
bilatérale intéressant les capsules internes).Un seul patient parmi les 3 a
béneficié d’une échocardiographie et d’une échographie des vaisseaux du cou

qui étaient normales.

Le bilan biologique montrait une anémie sévere,des signes de CIVD et une
insuffisance rénale chez deux des patients.
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3.1.2 L’embolie pulmonaire :

On parle d’embolie pulmonaire lorsqu'un thrombus issu d’une thrombose
veineuse profonde(du membre inférieur essentiellement)migre et va obstruer
I’artére pulmonaire. Le tableau clinigue comporte une symptomatologie cardio-
respiratoire qui n’est pas spécifique. La présomption clinique est établie sur des
scores de prédictions. Le diagnostic paraclinique repose sur I’angioscanner qui
met en eévidence le thrombus, la scintigraphie ventilation / perfusion,
I’échographie des membres inférieurs a la recherche d’une phlébite et le bilan

biologique (D-dimeres, bilan d’hémostase).

Le deuxiéme patient décrit dans notre travail, victime d’une morsure de ce
qui semblerait étre une vipére de I’espece Bitis arietans avait présenté un

syndrome de détresse respiratoire 8 jours apres la morsure.

Le bilan réalisé devant ces symptomes avait objectivé, une anémie, une
augmentation des D-dimeres, une augmentation du fibrinogene et une CRP

élevée.

Le bilan radiologique réalise aux urgences avait objectivé une hypertension
artérielle pulmonaire avec suspicion de thrombus dans I|’artere pulmonaire a
I’écho trans-thoracique confirmé par I’angioscanner par la présence de thrombus
au niveau des deux arteres pulmonaires et des branches lobaires. L’échographie
doppler veineux des membres n’avait pas detecté de thrombose veineuse

profonde.
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Le syndrome thrombotique peut survenir précocement ou plus tardivement
dans [I’évolution, a distance de la phase hémorragique. A la phase
d’hypofibrinogénémie et de thrombopénie peut succéder une phase
d’hyperfibrinogénémie et de thrombocytose [67], ce qui était le cas du patient
lorsqu’il est revenu a I’hopital. Une phlébite ipsilatérale au coté de la morsure
d’un membre inférieur a ainsi été observée apres la résolution d’un syndrome

hémorragique.

Aucune thrombose veineuse périphérique n’a été identifice par
I’échodoppler des membres, ce qui évoque la possibilite d’une thrombose
veineuse abdominale ou d’une thrombose in situ. Un bilan de thrombophilie
constitutionnelle, avec recherche de déficit en protéines S, C, antithrombinelll
ou de résistance a la protéine C activée, ainsi que la recherche d’anticorps
antiphospholipides n’ont pas éteé réalises chez ce patient. On sait toutefois que le
venin de la vipére semble exercer un effet procoagulant particulier sur certains
terrains hématologiques [68]. L’embolie pulmonaire n’est survenue qu’une
semaine apres la premiére hospitalisation. Ces deux éléments plaident en faveur
d’un mécanisme distinct : la thrombose n’a pas été provoquée directement par le
venin, mais probablement par le contexte inflammatoire secondaire a
I’envenimation, de la méme fagon qu’on observe un rebond d’hypercoagulabilite
propice a la thrombose dans les suites des hémorragies obstétricales ou
traumatiques. L’embolie pulmonaire est exceptionnelle au cours des
envenimations vipérines. Six cas seulement ont été rapportés dans la littérature
[68-70].
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3.1.3 Infarctus du myocarde :

L atteinte cardiague ischémique secondaire a I’envenimation vipérine est

peu documentée dans la littérature.

Le mecanisme physiopathologique exacte est mal élucidé, le venin peut
agir par une cardiotoxine sur les cellules myocardiques et par la formation de

thromboses coronariennes qu’il y’ait ou non des troubles de la coagulation [71].

L atteinte peut s’observer sur des coronaires saines ou sur des coronaires

pathologiques [71].

Selon une étude réalisée par Thomas et al en Martinique[72],sur 64 cas
d’envenimation par Bothrops lanceolatus, 8 cas d’infarctus du myocarde ont été

décrits .

3.1.4 Infarctus mésentérique :

Un cas d’infarctus mesentérique suite a une envenimation par la vipere
Vipera aspis induisant la formation de thromboses au niveau des vaisseaux iléo-

coliques a éete décrit [73].

3.1.5 Thrombose de I’artere fémorale :

Selon Thomas et al [72], sur 64 cas d’envenimation par Bothrops

lanceolatus, 1 cas de thromboses de |’artere fémorale a été décrit.
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3.2 Microangiopathies :

49 cas d’hypopituitarismes suite a une morsure par la Daboia russelii ont
été rapportés dans la littérature anglaise [74].L’hypopituitarisme peut survenir
aussi bien a la phase aigué que tardivement plusieurs années apres

I’envenimation sous forme de panhypopituitarisme chronique[74].
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4. Traitement :

Le traitement des envenimations vipérines est actuellement parfaitement
codifie, basé sur la recherche de signes d’envenimation: la rapidité d’extension
de I’;edeme, I’apparition de signes d’envenimation systémique, I’existence de

troubles biologiques, en particulier de I’hémostase.

La conduite thérapeutique comporte trois volets : les premiers gestes, le
traitement symptomatique ayant pour but de corriger les troubles engendrés par
I’action du venin sur I’organisme ; le second est le traitement étiologique visant

a neutraliser le venin, basé sur I’administration du sérum antivenimeux.

L hospitalisation est nécessaire en cas de morsure de vipere confirmée ou
suspecte pour une surveillance médicale et un traitement spécifique car
I’évolution des symptomes est tres souvent imprévisible[46]. Une hospitalisation

en milieu de reanimation sera en fonction de la gravité de I’envenimation.

4.1 Les premiers gestes :

4.1.1 Ce qu’il ne faut pas faire : [46]

- La succion de la plaie : ce geste est inefficace et dangereux pour le

secouriste.

- L’aspiration in-situ du venin : est proscrite car le venin est déja

injecté en hypodermique.

- L’incision ou la cautérisation de la plaie sont également proscrites

car elles exposent aux infections, nécroses et diffusion du venin
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La cautérisation par la chaleur, visant a inactiver les protéines du
venin qui sont thermolabiles, est une pratique empirique déconseillée

car tres dangereuse.

Il faut éviter tout ce qui peut g@éner la vascularisation

(effet garrot) : pour ne pas aggraver les cedemes.

Les boissons alcoolisées, le thé et le café sont contre-indiqués

(tachycardisants).

Le traitement des morsures de serpents par choc électrique sous

haute tension est inefficace et dangereux.

L application directe ou trop prolongée de la glace sur la peau est

également déconseillée.

4.1.2 Ce qu’il faut faire : [46]

Se rappeler que I’agitation augmente les battements cardiaques et
favorise ainsi la diffusion du venin dans I’organisme. Il convient

donc de calmer et de rassurer le patient et son entourage.

Maintenir la victime au repos strict, en position allongée en
décubitus dorsal ou latéral gauche (position de sécurité) en cas de
nausées ou de vomissements pour éviter I’inhalation du liquide

gastrique.
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- Soigner immédiatement la porte d’entrée (plaie) : rincer et nettoyer
rigoureusement avec de I’eau et du savon ordinaire, puis desinfecter
avec une solution antiseptique (Bétadine®, Dakin®) et eéviter
I’alcool ou I’éther qui favorisent le saignement et la diffusion du

venin.

- Penser au développement d’un cedéme local qui peut étre atténué, en
méme temps que la douleur, par I’application sur la plaie de la glace
couverte de linge, en prenant soin d’enlever auparavant tout ce qui
peut géner son installation (bagues, montres, bracelets etc...).Apres
avoir placé un pansement stérile, un bandage de contention peu serré
peut étre mis en place autour du membre atteint pour ralentir le

retour veineux et lymphatique.

- La douleur sera soulagée par I’immobilisation du membre touché en

positon surélevée.
- Transport urgent vers un milieu hospitalier.
4.2 Traitement symptomatique :

4.2.1 La mise en condition :

Oxygénothérapie si nécessaire, mettre en place une perfusion veineuse :
méme en I’absence d’état de choc, un remplissage abondant est nécessaire pour
compenser I’hypovolémie et entretenir la diureése (prévention de I’insuffisance
rénale) [75].Devant un risque hemorragique persistant, il est souhaitable de

transfuser des concentrés érythrocytaires par anticipation[76].
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4.2.2 Traitement antalgique :

Par I’utilisation du paracétamol ou la morphine intraveineuse titrée,

I’aspirine et ses derives étant contre indiqués [77]

4.2.3 Soins locaux de la plaie ,sérovaccination antitétanigue ainsi

gu’une_antibioprophylaxie probabiliste (pour les deux cas décrits, nous avons

utilisé I’amoxicilline protégée)

4.2 .4 Corticothérapie :

N’a d’autre indication que la prévention et le traitement des accidents

allergiques de I’immunothérapie (exemple : Hydrocortisone) [78].

4.2.5 La place de I’héparinothérapie :

L’héparinothérapie, encore préconisée il n’y a guere qu’un quart de siecle,
possede certes des effets intéressants in vitro [79] mais aggrave les hémorragies
et doit étre proscrite dans les envenimations ophidiennes. La meizothrombine
produite sous I’action du venin et a fortiori des enzymes thrombiniques a une
structure moléculaire différente de celle de la thrombine. Ni I’héparine, ni
I’hirudine, ni I’antithrombine Il ne pourront donc la neutraliser et aggravent en
revanche le syndrome hémorragique. La multiplicité des cibles pour un méme
venin explique le fait qu’il reste illusoire d’espérer contrecarrer un syndrome

hémorragique en agissant sur une seule étape de I’hémostase [80].
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Des études contrdlées ont montré qu’elle n’est pas efficace non plus dans
les tableaux de thrombose in vivo particuliers aux morsures de Bothrops
lanceolatus en Martinique [72,81]. Elle n’a pas plus d’intérét sur les signes

locaux [79].

Passee la phase aigué, la seule indication de I’héparinothérapie est la
prévention de la maladie thromboembolique [1], dont le risque est volontiers
exacerbé au décours d’épisodes hémorragiques en géneéral, dans ce contexte

d’inflammation locale en particulier.

4.2.6 Les traitements substitutifs de I’hémostase sont inefficaces :

L apport de sang frais ou de fractions sanguines semble avoir fait la preuve
de son inefficacité dans la plupart des cas. La consommation des facteurs ainsi
mis en circulation est immeédiate et semble méme entretenir I’effet du venin

[82]. Il n’y a aucune indication au PPSB.

4.2.7 Aponévrotomie :

Elle est indiquée seulement en cas de syndrome des loges prouve [46](il
s’agit d’un conflit contenant/contenu, qui se produit suite a une augmentation de
la pression au sein d’une loge anatomique inextensible, ici dans notre situation,

I’cedeme généré par la morsure).
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4.3 Traitement étiologique:

4.3.1 L’immunothérapie antivénimeuse :

Le concept développé par Calmette et par Phisalix en 1894 est encore
utilisé aujourd’hui : neutraliser les composants toxiques en circulation dans
I’organisme par des anticorps hétérologues, préparés a partir de serums
d’animaux (généralement le cheval) hyper immunisés par inoculations répétées

de faibles doses de venin détoxifié.

L’ immunothérapie, unique thérapeutique spécifigue de I’envenimation
ophidienne, est considérée a présent comme un traitement global de
I’envenimation et non plus seulement comme un antidote des effets létaux du
venin [83], Iadministration de I’immunothérapie antivenimeuse dans les heures
qui suivent la morsure permettrait de diminuer de 90 % la létalité des

envenimations [84].

On parle d’immunothérapie monovalente lorsque les anticorps sont
spécifiques d’une espece, polyvalente sinon, cas du FAV-Afrique® actif vis a

vis de Bitis, Echis, Naja et Dendroaspis, soit une dizaine de serpents africains.

L’ immunothérapie se justifie devant une envenimation severe (syndrome
local marqué, saignements, atteinte circulatoire, neurotoxicité, myotoxicite,
insuffisance rénale ou urines foncees, témoins d’une myoglobinurie ou d’une
hémoglobinurie).Un protocole standardise resumant les indications et la mise en

ceuvre de I'immunothérapie devrait simplifier la prise en charge.
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Si I'envenimation
est de grade 3 ou 4

* 2 ampoules d'anti venin dans une perfusion de 250 ml de serum glucose ou
salé isotonique en 30 minutes

* Posologies identiques chez I'enfant mais en limitant la quantité de liquide a
son poids

* Prévoir le traitement d'un éventuel choc anaphylactique (adrénaline)

* Indication d’une injection veineuse directe d’anti venin :

- Evolution rapide de I'envenimation

- Etat de choc et/ou troubles de la conscience

- Traitement entrepris avec retard en cas de morsures d'elapide

Poursuite
de I'immunothérapie antivenimeuse

* Syndrome hémorragique : jusqu'a normalisation des paramétres d’hémo-
stase ou arréet du saignement.

* Syndrome inflammatoire local intense ou de nécrose (Bitis) : pendant 3
jours.

* Evaluation a la 1= heure : en I'absence d’amélioration, administration
d’une ampoule supplémentaire

* Pendant les 24 premieres heures, évaluation clinique et biologique toutes
les 4 heures : en I'absence d’amélioration, 12 2 ampoules supplémentaires

* Puis les jours suivants, évaluation clinique et biologique toutes les 8 a 12
heures : en I'absence d'amélioration, 1 a 2 ampoules supplémentaires.

Figure n°16 : Prise en charge des envenimations vipérines

par immunothérapie d’aprés Chippaux [2]
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Pour le premier cas que nous avons décrit, le serum antivénimeux n’était
pas spécifique au genre Cerastes puisqu’on ne disposait que de FAV-Afrique®,
administré 48 heures seulement apres la morsure ade fortes doses qui
témoignent de son inefficacité. Les antivenins destinés a traiter les
envenimations a Cerastes sont le Favirept®, I’Antirept® de Sanofi-Pasteur
(France) et [I’antiviperin Sera® de [IInstitut Pasteur de Tunis[85], non

disponibles au Maroc.[86]

L’absence d’un traitement spécifique efficace explique [I’aggravation
initiale de I’état clinique et biologique du patient bien que des fois on peut noter
une neutralisation croisée d’un antivenin, c'est-a-dire la neutralisation d’un
antivenin pour des especes autres que celles contre lesquelles il a été desting,

c’est ce qu’on appelle la paraspécifité [87,88]

Pour le deuxiéeme cas que nous avons decrit, I’antivenin FAV-Afrique®
était adapté au genre du serpent incriminé (Bitis arietans ), 2 ampoules avaient

suffi pour corriger les troubles de I’hémostase.

Le traitement des complications neurovasculaires et des embolies
pulmonaires dues aux envenimations vipérines est essentiellement préventif, il
consiste en I’administration du sérum antivenimeux adapté dans les 6 heures

suivant la morsure pour eviter ou atténuer les complications systemiques [61].
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4.3.2 Echanges plasmatiques :

L’échange plasmatique est un procedé par lequel le plasma pathologique

est remplacé par une solution de substitution ou parle plasma d’un donneur.

Des applications réussies d’echanges plasmatiques ont été rapportées dans
les envenimations ophidiennes. Son role dans la prise en charge a été exploré
chez les patients victimes de morsures de serpents pour éliminer les toxines des
venins du sang et a permis de traiter 24 patients victimes de morsure de

serpent[89].

Cependant, I’efficacité de I’échange plasmatique reste discutable. Une
question est posée: Est-ce la plasmaphérese qui est responsable de
I’ameélioration clinique ou bien n’est ce que [I’évolution normale de

I’envenimation vipérine ?

Elle pourrait étre une alternative intéressante en |’absence de sérum anti
venin mais des etudes prospectives versus des cas témoins sont nécessaires pour

préciser son bénéfice dans les envenimations ophidiennes.

56



Les complications vasculaires des envenimations vipérines graves

Figure 17 :FAV-AFRIQUE®
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5. Evolution-pronostic :

Pour les deux cas décrits dans notre étude I’évolution a été favorable avec
amélioration des signes cliniques ainsi que du bilan d’hémostase et guérison

sans sequelles.

Dans la littérature le pronostic des complications thrombotiques,
essentiellement neuro-vasculaires, dans les envenimations viperines une fois
installées est défavorable comme le signalent Mosquera et al. dans leur série qui
rapporte cing déces et des séquelles neurologiques graves chez trois patients en
dépit d’un traitement adapte[52].
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V.CONCLUSION

Au terme de ce travail nous concluons que les envenimations vipérines sont
un véritable probleme de santé publique aussi bien au Maroc que de par le
monde. Ceci peut s’expliquer par la lourde morbi-mortalité qui lui est imputée.

Notre travail a mis la lumiere sur les complications thrombotiques qui
surviennent exceptionnellement au decours des envenimations vipérines en
exposant un cas d’AVC et un autre d’embolie pulmonaire.

Plusieurs années durant, on pensait que les manifestations thrombotiques
étaient uniquement I’apanage du Bothrops lanceolatus et du Bothrops
carribaeus ce qui est bien évidemment faux car d’autres vipéridés comme les
vipéres nord africaines notamment le genre Cerastes pouvaient donner ces

manifestations.

Il existe toujours une zone d’ombre autour des mécanismes du syndrome
thrombotique. Bien que I’incrimination des substances procoagulantes soit un
fait avére, d’autres facteurs entreraient en jeu comme le contexte inflammatoire

qui susciterait un état d’hypercoagulabilité bien au-dela de la phase aigué.

Les manifestations thromboemboliques peuvent intéresser aussi bien les
petits vaisseaux que les grands. Des cas de thromboses multiples ont été décrits.
A cOté des hémorragies, il faudra évoquer les infarctus ou les embolies devant
des signes neurologiques ou des douleurs thoraciques, ou tout signe d’ischémie
.Les complications neurovasculaires une fois installées sont de mauvais

pronostic.
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La pierre angulaire du traitement de [I’envenimation vipérine est
I’immunothérapie spécifique. Adaptée et administrée précocement, elle réduirait
le risque de letalité de 90% et préviendrait la survenue de manifestations

thrombo-emboliques.

L’indigence que présente le Maroc en matiere de serums antivénimeux

constitue une entrave a une bonne prise en charge. En effet, en plus du déficit

quantitatif, le royaume ne dispose que du FAV-Afrique® qui ne couvre pas tous

les venins des serpents retrouveés au Maroc comme le genre Cerastes dont les
antivenins spécifiques ne sont pas disponibles dans notre pays. L’éventualité
d’une paraspécifitt demeure providentielle et demande plusieurs études

cliniques pour la confirmer.

En plus d’étre actuellement obsoléte, I’héparinothérapie est potentiellement
dangereuse et contre indiquee en phase aigué car aggraverait le syndrome
hémorragique et ne trouve donc sa place qu’a distance comme traitement

préventif de la maladie thrombo-embolique.

Enfin, P’amélioration du pronostic des envenimations passe par
I’information, I’éducation, la communication ainsi que par une bonne prise en

charge qui ne peut se faire que par une collaboration étroite entre cliniciens,
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herpétologistes, épidémiologistes, toxicologues et producteurs de sérums

spécifiques.

¢ Résumes
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RESUME

Titre : Les complications vasculaires des envenimations vipérines graves (a propos de
deux cas)

Auteur : LAKTIB Nabil

Mots clés : Envenimation; vipere;AVCI ;Embolie pulmonaire

Le but de I’étude :Mettre en exergue les manifestations exceptionnelles vasculaires en
particulier thromboemboliques secondaires aux envenimations vipérines graves et leur
traitement.

Introduction : A c6té du syndrome hémorragique habituellement retrouvé dans le
syndrome vipérin, des manifestations thromboemboliques peuvent survenir, a type
d’accident vasculaire cérébral ischémique ou d’embolie pulmonaire. C’est a ce propos
que nous présentons deux cas.

Matériels et méthodes :Cas 1 : C’est un patient de 55 ans, victime d’une morsure de
Cerastes cerastes ayant développé un syndrome confusionnel secondaire a un AVCI
decelé au scanner cérébral, ayant bien évolué malgre le traitement par un antivenin
inadapté.

Cas 2 : C’est un patient de 47 ans, victime d’une morsure de Bitis arietans ayant
developpé une détresse respiratoire a distance de la phase aigué en rapport avec une
embolie pulmonaire diagnostiquée a I’angioscanner et ayant bien évolué sous
traitement anticoagulant.

Discussion: Plusieurs protéines procoagulantes sont présentes au niveau du venin
vipérin expliquant la survenue des thromboses. Ces derniéres peuvent intéresser aussi
bien les gros vaisseaux que les petits. D’autres facteurs peuvent intervenir comme
I’inflammation ou le rebond aprés reésolution de la phase hémorragique.

Conclusion :Les envenimations vipérines sont un probléme de santé publique au
Maroc qui ne dispose pas d’un antivenin spécifique. Ce dernier réduirait le risque de
survenue de thrombose si administré precocement. L’héparinothérapie a la phase aigué
est inefficace voire dangereuse.
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ABSTRACT

Title :Vascular complications of severe viper envenomations (about two cases)
Author : LAKTIB Nabil
Key words: Envenomation ; viper; ischemic stroke; pulmonary embolism ;

Study purpose : Focus on the exceptional vascular manifestations particulary
thromboembolic, secondary to viper envenomations, and their treatment.

Introduction : Beside the hemorrhagic syndrome, usually found in the viper
syndrome, some thromboembolic manifestations could occur like the ischemic stroke
and the pulmonary embolism. A study is compulsory in order to clarify the
mechanisms, and advocate the proper treatment about two cases.

Materials and methods:Case 1 : A 55 years old patient, a chronic smoker, victim of
the Cerastes cerastes bite, showed a secondary delirium to an ischemic stroke,
detected by the brain scanner, and treated by the wrong antivenin with a favorable
evolution

Case 2 : This is a 47 years old patient, victim of the Bitis arietans bite, has shown a
respiratory distress farther from the acute phase, due to a pulmonary embolism
diagnosed with the computed tomography angiography, and treated with the proper
antivenin followed with a favorable evolution

Discussion : Many proteins with procoagulant activity are present in viper venom,
causing thrombosis which can happen in either big or small vessels. Other factors can
arise, such as, inflammation, or the rebound right after the end of the hemorrhagic
phase.

Conclusion : Viper envenomations are an important issue to the public health in
Morocco, which doesn’t happen to own the right antivenin. This antivenin could lower
the odd of being affected by a thrombosis, if administrated as early as possible.
Heparinotherapy is inefficient and can be dangerous .
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malades sera mon premier but.
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d‘'une fagon contraire aux lois de I'humanité.

» Jem'y engage librement et sur mon honneur.



o Mol M) s

[} [ 4
A ageli gl 2 Ly as 153 (g at g alaollo o 2

.a;uj/\aﬁ,\ﬁg_;g,w‘;,?d@
giis g Jeobl o ooty gl 2l
IV in ool 2 2y g o o My im0
- Qasseadl 200l
i il 0y O 0 e Bl ns L Jim Ll ol
e sl el
-g&i%\jgw@jg}/j@%j@?w@“édﬂv_ gb‘/}@%b{ 23l
ele s GVl s s s o Jem Ll o
eV e g LW B gy il flagae Josia Yo
2t ey ol s o gl i Y
WER T (R PA}



‘;nm.l}nm.” - dﬁp\}-\ oS dmal>
bu U oy Sl 48

243:5, ixy b 2013 : s

: d yadasll e 1981 Slooancil daile o]l Silac L]l
Juilla sang

iy gshl
.............................. ! Lodle cudidgiy cuond

“psk ga
bl Joi s sgaal |
2511988 cis 05 18 a5l
Bl = g ySund) dimaal] Aol G oyl 30

ahall o8 alygiGall dslads J il

L5 alaaiyl) - e leaall 1) - el pun penill Asbaa) ilall)

85U oo &5 gSt Il 31 4] s

D i g et LA [V EP RV
Solsbll b g Bl § sl
( A5 50 e sl
S bl § Sk
i ‘!«A-M SO0 M‘
eLiag] < S bl 3 Sl
e LS taad)
ol 031 yel & ]
SUSI i 21 5925 B!
. elas Yl bl 83k




