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Les envenimations vipérines constituent un vrai problème de santé publique et sont 

souvent perçues comme des urgences vitales. 

Elles touchent avant tout les communautés rurales des pays tropicaux et subtropicaux 

dans le monde entier. 

L’incidence annuelle, évaluée à 5 millions de morsures de serpents venimeux et 

non venimeux en zone tropicale, dont plus de 1 million concerne l’Afrique, est responsable de 

plus 80.000 décès dans le monde, nécessite environ 3 fois plus d’amputations et d’autres 

incapacités définitives. 

Au Maroc, elles sont beaucoup plus rares mais restent graves avec des conséquences 

lourdes, Par ailleurs, le taux de létalité a été estimée à 7,2% selon le centre Antipoison et diminue 

au fil des années par la stratégie nationale de lutte contre les envenimations qui a pour but de 

renforcer le système d’information et l’acquisition d’un sérum antivenimeux contre la majorité 

des espèces venimeuses. 

La faune ophidienne chez nous est représentée par deux familles venimeuses de 

serpents, les Viperidae responsables d’un syndrome nécrotico-hémoragique et des Elapidae dont 

leur venin entraine un syndrome neurotoxique. 

La gravité des morsures de serpents est influencée par plusieurs facteurs : la toxicité du 

venin et la quantité injectée, l’espèce de serpent, la victime (âge, siège, atcd …) ; les circonstances 

de la morsure, les gestes de secours préhospitaliers, le délai entre la morsure et la prise en 

charge efficace ainsi que l’accessibilité aux antivenins. 

Le but de ce travail est de décrire le profil épidémiologique, les manifestations cliniques, 

la prise en charge thérapeutique et l’évolution des envenimations vipérines chez les patients 

hospitalisés au service d’accueil des urgences vitales de l’hôpital ARRAZI au CHU Mohammed VI 

de Marrakech, ainsi de les comparer avec des données de la littérature. 
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I. Cadre de l’étude : 

Nous avons mené une étude rétrospective et descriptive des cas d’envenimations vipérines 

graves, colligés dans le service d’accueil des urgences vitales de l’hôpital ERRAZI de Marrakech, 

sur une période de 6 ans, s’étalant entre janvier 2016 et décembre 2021 dont 33 cas avaient été 

admis. 

L’objectif de notre étude est de décrire les caractéristiques épidémiologiques, cliniques et 

évolutives des cas étudiés. 

II. Critères d’inclusion : 

Nous avons inclus dans l’étude des cas d’envenimations vipérines avec des signes de 

gravités soit cliniques, paracliniques ou par les complications survenues au cours de l’évolution. 

III. Critères d’exclusion : 

Nous avons exclu de l’étude les morsures blanches sans complications majeures. 

IV. Méthodologie du travail : 

Le recueil des données a été réalisé à partir des dossiers de l’archive du S.A.U.V ainsi que 

d’autres informations étaient extraites de la base de données sur le logiciel HOSIX. 

Pour chaque patient, les données analysées sont : date, heure et circonstances de la 

morsure, identification du serpent, lieu et grade d’envenimation, présence de la marque des 

crochets, gestes entrepris en préhospitalier, recours à une immunothérapie passive, autres 

thérapeutiques utilisées (système d’aspiration, héparine, antibiotiques). 

Les autres paramètres concernent l’âge et le sexe de la victime, la provenance 

géographique, le mode de transport, la date et heure d’admission, la durée de séjour, le devenir, 

son évolution et les complications éventuelles. 

Les variables étudiées se résument sur le tableau I, pour chaque dossier une fiche 

d’exploitation a été remplie. 
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Tableau I : Ensemble des variables étudiées 

Les données 

épidémiologiques 

• Identité du patient : nom, âge, sexe, origine 

• Antécédant personnel 

• Date, horaire, lieu et la saison de la morsure 

• Siège et nombre de morsures 

• Premier geste de secours avant l’admission 

• La structure sanitaire consultée en premier 

• Le délai entre la morsure et l’admission au SAUV 

• Identification du serpent : famille, espèce 

Les données 

cliniques de 

l’envenimation 

• Les signes généraux : 

o TA, FC, FR, T°, 

o Présence de sueur, froideur des extrémités 

o L’état de conscience score de Glasgow 

• Les signes locaux : 

o Présence des traces de crochets 

o La douleur 

o L’œdème et son étendu 

o L’érythème, phlyctènes, ecchymoses, trace de scarifications et la nécrose, 

o Le pouls en regard des traces de crochets 

o Le syndrome de loge 

• Les troubles respiratoires : 

o Signe de détresse respiratoire, SpO2 

• Les troubles cardiovasculaires : 

o Anomalie à l’auscultation 

• Les signes neurologiques : 

o Signes oculaires : ptosis myosis diplopie, ophtalmoplégie 

o Troubles moteurs et sensitifs 
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o Troubles de la déglutition 

o Troubles de conscience : somnolence, confusion, agitation, convulsion, 

coma 

• Les troubles digestifs : 

o Nausée, vomissement et la douleur abdominale 

• Les signes d’insuffisance rénal : 

o Oligo-anurie 

• Les signes du syndrome myotoxique : 

o Myalgie diffuse et la faiblesse musculaire 

• Les signes du syndrome hémorragique : 

o Epistaxis, Hématémèse, hémoptysie 

• Les signes de réaction allergique : 

o Urticaire, œdème de Quincke, signe de choc anaphylactique 

• Le grade clinique selon la classification d’Audebert et AL 

• (Annexe I) 

Les données 

paracliniques 

• Bilan biologique : 

o NFS, plaquettes 

o CRP 

o Ionogramme : natrémie, kaliémie, glycémie 

o Le bilan d’hémostase : TP, TCK, INR, Fibrinogène 

o Le bilan rénal : urée, créatinine 

o Le bilan de rhabdomyolyse : CPK, LDH, Troponine. 

o Le bilan hépatique ASAT, ALAT 

• Signes biologiques de gravité d’après Harry (annexe II) 

• Signes d’électrocardiogramme : 

o Trouble de rythme, trouble de conduction, trouble de repolarisation, 

signe d’IDM. 
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• Bilan radiologique : 

o Radio du thorax, TDM, Echographie 

La prise en 

charge 

thérapeutique 

• Prise en charge médicale : 

o La mise en condition : Une voie veineuse périphérique, Oxygénothérapie 

nasale, Monitoring du patient, Intubation ventilation, remplissage 

vasculaire (SS0.9%/SG5%), soins locaux 

o La transfusion : CG, PFC, CP 

o Les catécholamines : adrénaline, noradrénaline, dobutamine 

o Les antalgiques 

o Les antibiotiques 

o L’héparinothérapie 

o La corticothérapie 

o La sérothérapie antitétanique, vaccin antitétanique 

o Le sérum antivenimeux 

• Prise en charge chirurgicale : 

o Aponévrotomie de décharge 

o Amputation 

L’évolution et 

pronostic 

• Favorable ou défavorable 

• Les complications : 

o Locales : nécrose, surinfection, syndrome de loge 

o Générales : hématologique, état de choc, respiratoire, neurologique, 

rénale, allergique, cardiaque et autre 

o Décès ainsi que la cause du décès 

La durée 

d’hospitalisation 

au SAUV 

• Dépend de l’évolution clinique et biologique, ainsi que le transfert des 

malades en cas de gravité du tableau clinique dans d’autres services 

spécialisés comme la réanimation médicale, chirurgicale et la 

traumatologie. 
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Annexe I : Gradation clinique des morsures et des envenimations vipérines 

d’après Audebert et Al 

Grade Envenimation Tableau clinique 

0 
Morsure    

blanche 

• Traces de crochets au niveau de la morsure, absence 

d’œdème ou de réaction locale 

I Mineure 
• Œdème local 

• Absence de signes généraux 

II Modérée 

• Œdème régional du membre ou symptômes généraux 

modérés (hypotension modérée, malaise, vomissements, 

douleurs abdominales, diarrhées) 

III Sévère 

• Œdème extensif atteignant le tronc ou symptômes généraux 

sévères (hypotension prolongée, choc, réaction 

anaphylactoïde, atteintes viscérales) 

Annexe II : signes biologiques de gravité d’après Harry 

Leucocytose >15.000/ mm³ 

Plaquettes <150.000/ mm³ 

Taux de prothrombine <60% 

Fibrinogène <1.5 g/L 

Produit de dégradation de la fibrine Présence 
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I. Les données épidémiologiques : 

1. La fréquence : 

Dans notre service et durant 6 ans, nous avons collecté trente-trois cas d'envenimation 

vipérine nécessitant une prise en charge en réanimation (Tableau II), avec un pic de prévalence 

durant les années 2019 et 2021. (Figure 1) 

 

 

Figure 1: La répartition des cas par année 
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2. Âge : 

• La moyenne d’âge était de 41 ans avec écart type de 17 ans des extrêmes de 16 à 82 ans. 

• La tranche d’âge de plus de 20 ans était prédominante avec 93,93% (31 cas). 

3. Le sexe : 

• Masculin=21 cas       Féminin=12 cas 

• Soit une prédominance masculine de 63,6% contre 36,4% avec un sex-ratio homme-

femme de 1.75 (Figure 2) 

 

Figure 2: La répartition des cas selon le sexe 

4. Antécédant : 

• Seulement 7 patients avaient des antécédents : HTA, cardiopathie ischémique, Insuffisance 

cardiaque, Atcd d’envenimation vipérine, Infirmité motrice cérébrale, HBP, contexte 

psychologique. 

 

 

63,60%

36,40%

masculin (21 cas) féminin (12 cas)



Les envenimations vipérines aux urgences vitales : Aspects épidémiologiques, cliniques et évolutifs 

- 12 - 

5. Origine et la répartition géographique : 

• Dans notre série 94% des cas étaient issus du milieu rural. 

• La répartition géographique du lieu de l’envenimation était très variable et concernait 4 

régions dont la plus représentée est la région de Marrakech-Safi avec 23 cas (69,7%), 

suivie de la région de Draa-Tafilalet avec 6 cas (18,18%), suivie de la région de Benimellal-

khenifra avec deux cas et Souss-Massa avec deux cas (6.06%). (Tableau II)  

Tableau II: Répartition selon la région 

Région Province Nombre de cas Total Pourcentage 

Marrakech-Safi 

Marrakech 6 

23 69.7% 

Al Haouz 7 

Chichaoua 2 

El Kelaa des Sraghna 4 

Rhamna 4 

Benimellal-Khenifra Azilal 2 2 6,06% 

Daraa-Tafilalet 
Ouarzazate 5 

6 18.18% 
Zagoura 1 

Souss-Massa 
Taroudante 1 

2 6,06% 
Tata 1 

6. La saison, l’horaire et le lieu : 

• L’incidence saisonnière des morsures montre une nette prédominance en période estivale 

avec une fréquence de 57,57% suivi de la période automnale avec 30.30% des cas. Le mois 

d’août représentait le pic de survenue des accidents (8 cas). (Figure 3) 

• La majorité des envenimations (29 cas soit 87,88%) est survenue dans la journée contre 4 

cas (12.12%) au cours de la nuit. Les heures les plus fréquentes étaient comprises entre 12 

et 18 heures (17 cas ; 51,51%), 6 et 12 heures (12 cas ; 36,37%). (Figure 4) 
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• Les morsures se sont produites dans 81,80% (27 cas) aux champs. (Figure 4) 

 

Figure 3: Répartition saisonnière des cas 

 

 

Figure 4 : Répartition des cas selon l’horaire et le lieu de morsure 
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7. Le siège de la morsure : 

• Les principaux sites de morsure étaient le membre supérieur dans 17 cas (51,5%) et 

inférieur dans 16 cas soit 48,5%. Aucun cas de morsure au niveau du tronc ou céphalique 

n’a était enregistré. (Tableau III). 

• Au niveau du membre supérieur (MS), la morsure se situait souvent sur la main droite 

(33.33%). (Figure 5) 

• Les traces des deux crochets étaient bien visibles dans 100% des cas. 

Tableau III : Le siège de la morsure 

Siège 
Membre 

supérieur 

Membre 

Inférieur 
Tronc Céphalique 

Nombre 17 16 0 0 

Pourcentage 51,5% 48,5% 0 0 

 

Figure 5: Les différents sièges de morsure 
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8. Le premier geste de secours réalisé avant l’admission : 

• Dans notre série 29 patients ont eu une mise en condition hospitalière dans un centre 

santé. 

• Un traitement traditionnel avait été effectué chez 4 des patients avec mise en place d’un 

garrot. (Figure 6) 

 

Figure 6: Les premiers gestes de secours 

9. La structure de sante consultée en premier : 

Tous les patients avaient consulté dans une formation sanitaire locale et avaient été 

référés par la suite dans notre structure. 

10. Le délai entre la morsure et l’admission en réanimation : 

• Le délai d’admission après l’incident a été déterminé chez tous les malades, le délai moyen 

était de 16 heures avec des extrêmes de 1 à 48 heures. 

• Ce délai dépassait 6 heures dans 72,73%. (Figure 7) 
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Figure 7 : Le délai entre l’incident et l’admission en réanimation 

11. L’Identification du type de serpent : 

• Seulement chez 6 patients (18,18%), le serpent agresseur a été identifié. 

• Les vipéridés étaient représentés par Vipera Monticola dans 2 cas et Macrovipera 

Mauritanica dans 1 cas. 

• Les élapidés représentés par Naja haje ont été identifiés dans 3 cas. (Tableau IV) 

Tableau IV: Les différentes espèces identifiées 

Famille Viperidae Elapidae 

Espèce 
• Macrovipera Mauritanica (x1) 

• Vipera Monticola (x2) 

• NAJA HAJE LEGIONIS(x3) 
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II. Les données cliniques de l’envenimation : 

1. Les signes généraux : 

• Les signes généraux (fièvre, sueurs, frissons, asthénie) étaient retrouvés chez 8 cas, dont 

4 présentaient une hypersudation. 

• Huit patients ont présenté une froideur des extrémités. 

• Tous les patients à l’admission avaient un score de Glasgow 15/15 

• Les signes cardiocirculatoires (tachycardie, hypotension artérielle) étaient retrouvés chez 

10 cas, dont 6 patients présentaient d’emblée un état de choc. Une tachycardie isolée était 

retrouvée chez 11 malades (Figure 8). 

• Sur le plan respiratoire sept patients ont présenté une polypnée ainsi que deux cas avaient 

une détresse respiratoire 

• Treize malades ont présenté des troubles digestifs dont 9 cas présentent seulement des 

vomissements et 4 patients avaient des vomissements avec des douleurs abdominales. 

• Oligo-anurie a été remarquée chez trois malade. 

• Déficit neurologique : chez 4 malades dont : l’anisocorie, deux cas en état de confusion et 

un cas de ptosis. 

• Une seule patiente avait fait des hématémèses. 

• Sept cas présentaient un syndrome mytoxique. 

• Aucun cas n’a présenté des réactions de type allergiques ni une atteinte oculaire. (Figure 

9) 
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Figure 8: études des chiffres tensionnels et de la fréquence cardiaque 
 

 

Figure 9: Signes généraux présentés par les différents cas 
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2. Les signes locorégionaux : 

• Les traces de crochets et la douleur étaient présentes dans toutes les envenimations, 

l’œdème était constant chez 4 patients (12,12%), dépassant le segment mordu chez 26 

patients (78,78%) et l’ensemble du membre mordu dans 3 cas (9,09%) (Figure 10). Cet 

œdème était associé à un aspect ecchymotique chez 9 patients (27,27%), un érythème 

chez 7 patients et à des phlyctènes chez 6 malades. 

• Un seul patient a développé une thrombose veineuse profonde des membres inférieurs, 

avec une abolition des pouls distaux en regard des traces de crochets. 

• Le syndrome de loge était suspecté chez 13 patients (39,39%), dont sept ont subi une 

incision de décharge. 

• Trois patients ont développé une surinfection au niveau du membre mordu. 

• Un seul cas a présenté une nécrose du membre mordu. (Figure 11) 

 

Figure 10: L’étendu de l’œdème 
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Figure 11: Les signes locaux régionaux 

3. Le grade clinique de l’envenimation vipérine à l’admission selon la 

classification d’Audebert et AL 

• L’analyse de la sévérité de l’envenimation montrait que le grade 1 (envenimation mineure) 

représentait 12,12%, le grade 2 (modérée) 78 ,78% et le grade 3 (sévère) 9.1%. (Figure 12) 

• La répartition selon le grade d’envenimation ne trouvait pas de grade 0 
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Figure 12: Gradation clinique des patients à l’admission 

4. Regroupement syndromique : 

D’après la symptomatologie clinique nous avons décelé deux syndromes cliniques : 

• Un syndrome vipérin chez 90.9% des patients (30 cas). 

• Un syndrome cobraïque présent seulement chez trois malades. (Figure 13) 

 

Figure 13: Regroupement syndromique 
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III. Bilan paraclinique : 

1. Anomalies biologiques  

Un bilan biologique avait été pratiqué à l’admission chez tous les patients 

1.1. Hémogramme : 

• Une anémie hémolytique avec un taux d’hémoglobine inférieur ou égal à 10 g/dl a été 

observée chez 8 malades (24.24%) et une thrombopénie inférieure à 150.000/mm3 a été 

enregistrée dans 18 cas (54,54%) 

• Une hyperleucocytose était présente chez 20 cas (60.60%). (Figure 14) 

 

Figure 14: Les résultats de la numération formule sanguine 
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• La glycémie était respectivement supérieure à 2 g/l chez 3 malades (9,1%), inferieure a 0.6 

g/l chez un seul patient. (Figure 15) 

  

Figure 15 : Anomalies trouvées à l’ionogramme 

1.3. Le bilan d’hémostase : 

• Le TP était inférieur à 70% dans 36,36% des cas (12 cas) et le TCA (rapport malade/témoin) 

était supérieur à 1,2 dans 21.21% des cas (7 cas). 

• Le taux de fibrinogène était inférieur à 2g/L chez 3 malades. 

• INR était élevé dans 9.1% des cas. (Figure 16) 
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Figure 16 : Anomalie du bilan d’hémostase 

1.4. Autres bilans biologiques : 
 

 

Figure 17 : Les différentes anomalies du bilan biologique 
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3. Signes ECG : 

 Trouble de rythme 

Seulement un cas avait une tachycardie ventriculaire 

 Trouble de conduction : 

Un cas présentait un bloc de branche gauche. 

 Signe de l’IDM : 

Trois patients ont présenté un sus décalage du segment ST. 

4. Bilan radiologique : 

Seulement deux cas avec une anomalie échographique : 

• Le premier cas présentait : une infiltration sous cutanée au niveau de la face post de la 

cuisse gauche. 

• Le deuxième avait : une infiltration de tissu mou sous cutanée avec micro-logettes au 

niveau du membre sup. 
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IV. La prise en charge thérapeutique : 

1. La mise en condition : 

• Tous les patients ont bénéficié d’une mise en condition (VVP, soins locaux, monitoring) 

dont 26 patients ont été mis sous oxygénothérapie et deux patients qui ont nécessité une 

intubation avec une ventilation mécanique. 

2. Le traitement non spécifique : 

• Tous les patients avaient reçu un traitement antalgique (paracétamol), un anti-œdémateux 

et une prophylaxie antitétanique dont 4 patients ont eu une dose de vaccin antitétanique 

ainsi qu’une expansion volumique (sérum salé 0.9% et/ou sérum glucosé 5%) visant à 

stabiliser l’état hémodynamique. 

• Le recours aux catécholamines notamment la noradrénaline avait été nécessaire dans 6 

cas. 

• L’association (Prostigmine +Atropine) a été administrée chez deux patients. 

• La transfusion de produits labiles sanguins était réalisée chez 23 patients : 8 cas ont reçu 

des concentrés de culots globulaires, 14 cas transfusés avec du plasma frais congelé et un 

seul cas avait reçu un concentré plaquettaire. 

• Une antibiothérapie et la corticothérapie avait été justifiée chez 12 malades ainsi qu’une 

héparinothérapie chez 8 cas (24,24%). (Tableau V) 

• Tous nos malades ont bénéficié d’un avis traumatologique, dont la prescription d’un 

antiœdémateux (Dazen ®), les soins locaux avec une cryothérapie, ainsi que la surélévation 

du membre mordu ont été recommandés. 

3. Le traitement spécifique : 

• Seulement 14 envenimés ont reçu le sérum antivenimeux Inoserp® soit dans 42,42% des 

cas dont 3 patients ont reçu 4 ampoules, 2 malades ont reçu trois doses, ainsi que 6 

patients ont reçu deux doses et 3 autres ont eu une seule dose. (Tableau VI) 



Les envenimations vipérines aux urgences vitales : Aspects épidémiologiques, cliniques et évolutifs 

- 27 - 

• La majorité des malades qui ont bénéficié de l’immunothérapie avait un grade clinique 2 

(13 cas) sauf un seul patient avait un grade 3. 

• Avec l’immunothérapie 12 patients ont évolué favorablement et 2 patients sont décédés. 

• Aucun effet indésirable n’a été rapporté. 

Tableau V : Prise en charge médicale des différents patients 

Mise en condition 

Une voie veineuse périphérique (33) 100% 

Oxygénothérapie nasale (26) 78.78% 

Intubation ventilation (2) 6.06% 

Monitoring du patient (33) 100% 

Soins locaux (33) 100% 

Traitement administré 

Remplissage 
vasculaire 

SS0.9% (33) 100% 

SG5% (10) 30.30% 

Drogues 
vasoactifs 

Adrénaline 0% 

Noradrénaline (6) 18.18% 

Dobutamine 0% 

Transfusion 

CG (8) 24.25% 

PFC (14) 42.42% 

CP (1) 3,03% 

Prostigmine + atropine (2cas) 6,06% 

Antalgique (33) 100% 

Antibiotique (12) 36.36% 

Anti-œdémateux 100% 

Héparinothérapie (8) 24.24% 

Corticothérapie (12) 36.36% 

Vaccin antitétanique (4) 12.12% 

La sérothérapie antitétanique (33) 100% 

Sérum antivenimeux (14) 42,42% 
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Tableau VI: La sérothérapie antivenimeuse administrée aux patients 

                      

                  Nombre de bénéficiaires 

 

Nombre de doses administrées par personne 

 

3 cas 4 ampoules 

 

2 cas 3 ampoules 

 

6 cas 2 ampoules 

 

3 cas 1 ampoule 

 

14 cas  

(42,42%) 

33 ampoules 

(Moyenne des doses  = 2.35)  

 

4. Traitement chirurgical : 

 L’aponévrotomie de décharge avait été indispensable chez 7 cas : 

• Deux patients au niveau de la main et poignet gauche 

• Deux patients au niveau de la main et poignet droit 

• Un patient au niveau de la main gauche 

• Un patient au niveau de l’avant-bras droit 

• Un patient au niveau de la jambe droite 

 Amputation : aucun cas 
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V. Evolution et pronostic : 

• L’évolution était favorable dans 39,40% et défavorable dans 60.60% des cas, elle a été 

marquée par le décès de 4 patients sur une période de 6 ans avec une durée 

d’hospitalisation moyenne de 2,5 jours. (Tableau VII) 

• Les complications locales et générales ont été remarquées respectivement dans 33.33% et 

48,5% des cas. (Figure 18) 

 

Figure 18: Les différentes complications chez les malades en réanimation 
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VI. La durée moyenne d’hospitalisation au SAUV : 

• La durée moyenne de séjour au SAUV était de 2,5 jours avec des extrêmes de 1 à 11 jours 

VII. Transfert des malades vers d’autres services spécialisés : 

Tableau VIII: Les différents transferts vers d’autres services spécialisés 

Service Réanimation médicale Traumatologie Réanimation chirurgicale 

Nombre de cas 11 7 2 

Pourcentage 33.33% 21.21% 6% 
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I. Définition : 

L’envenimation vipérine correspond à l’ensemble des manifestations cliniques locales, 

régionales et générales induites par la pénétration dans l’organisme du venin injecté suite à une 

morsure par le serpent. 

Toutes les morsures de serpents ne provoquent pas des envenimations : certains serpents 

sont non venimeux et la morsure d’un serpent venimeux n’entraîne pas nécessairement l’injection 

de venin, il s’agit dans ce cas d’une morsure blanche. Environ 50 à 55% des morsures de serpents 

entraînent une envenimation. [1] 

II. La classification des serpents : 

Au cours de l’évolution des reptiles, la fonction venimeuse s’est particulièrement 

développée parmi les serpents (ordre des ophidiens). 

Certaines espèces produisent un venin plus ou moins toxique, et des modifications 

anatomiques céphaliques leur permettent d’injecter ce venin. Sa fonction est avant tout 

alimentaire (immobilisation et prédigestion des proies). De façon tout à fait accessoire, certaines 

espèces s’en servent aussi pour se défendre. 

Les envenimations sont observées dans des régions du monde où des populations 

humaines côtoient des espèces venimeuses capables d’injecter leur venin à un être vivant de la 

taille d’un homme. 

Plus le serpent est anthropophile (essentiellement s’il se nourrit de rats et de souris), plus 

le risque d’envenimation est élevé. Ainsi, certaines parties du globe (Inde ou Afrique équatoriale) 

sont le théâtre de dizaines de milliers de cas annuels à cause de l’accumulation de facteurs de 

risques : nombreux serpents venimeux anthropophiles, populations rurales mal protégées [2]. 
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1. La Classification selon la famille : 

Les serpents venimeux, dangereux d’Afrique noire appartiennent à deux familles [3] : 

• La famille des élapidés « terrestres » et les hydrophilidés « marins ». Ils comportent les 

Najas et les Mambas. 

• La famille des vipéridés qui comporte les Bitis, les Echis, les Cérastes. 

1.1. La famille des élapidés : 

 Espèce Naja : forme élancée, capuchon céphalique érectile, longueur 2 à 3 mètres 

• Naja haje « cobra égyptien » : dos gris brun, ventre jaune brun, zone soudanienne. 

• Naja melanoleuca ou « cobra noir » : dos et ventre noirs, parfois barré de bandes 

transversales blanchâtres ou jaunâtres, zone sahélienne, soudanienne, guinéenne. 

• Naja nigricolis : « cobra cracheur » ou « Gorogo fing » dos et ventre noirâtre, bandes 

transversales noires sur le cou. 

• Naja katiensis ou « Gorogo blein » : Zone sahélienne, soudanienne et guinéenne [3]. 

 Espèce Dendraspis : corps long et fin, tête arboricole et relativement agressive. 

• Dendraspis viridis et Dendraspis jamesoni « Mamba vert » : longueur 2,5 mètres, dos 

vert, ventre vert pâle, zone soudanienne et guinéenne. 

• Dendraspis polylepis, Dendraspis augusticeps, « Mamba noir » : longueur 3,5 mètres, 

dos bleu ou noir, ventre vert, zone soudanienne et guinéenne [3]. 

1.2. La famille des vipéridés : 

Corps normal, tête large, queue courte. 

 Espèce Echis : Echis carinatus « vipère d’arbre » longueur 1 mètre corps normal, queue 

courte, tête triangulaire bien séparée du corps, dos brunâtre, tâché de brun, ventre 

jaunâtre ou blanchâtre, terrestre accessoirement arboricole, zone sahélienne et 

soudanienne [3,4,5]. 
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 Espèce Bitis : Longueur 1,5 mètre, corps massif, queue fine et courte, tête large aplatie et 

triangulaire. 

• Bitis arietans : « vipère heurtante » ou « Tutu ou dangalan » dos barré 

transversalement de noir et jaune, ventre jaunâtre, zone sahélienne et soudanienne. 

• Bitis nasicornis : « vipère rhinocéros » deux écailles érectiles entre les narines, dos 

bleu /violet, tâché de noir et de jaune, ventre verdâtre, zone guinéenne. 

• Bitis gabonica, « vipère de Gabon » : dos brunâtre tâché de jaune, ventre jaunâtre, 

zone guinéenne [3,4]. 

 Espèce Cérastes : Cérastes, « vipère à corne » longueur 75 centimètre ; corps normal ; tête 

aplatie, triangulaire, large, deux écailles érectiles entre les yeux, dos jaunâtre tâché de 

gris, ventre blanchâtre, s’enfouit rapidement dans le sable. Elles vivent dans la zone 

saharienne. [4]. 

 Les causus sont présents dans les savanes et en forêt dans toute l’Afrique subsaharienne, 

nombreux dans les plantations d’hévéa et dans les bananeraies. Ce sont des couleuvres 

sans danger pour l’homme [4]. 

 L’atherix est une vipère arboricole peu dangereuse rencontrée dans certaines plantations. 

1.3. La famille des crotalidés : 

Les crotalidés sont presque tous d’origine américaine, quelques espèces habitent 

l’extrême Orient (Trimeresus), mais il n’y a pas de crotale en Afrique. Ils se caractérisent par la 

présence d’une fossette de chaque côté du museau, véritable 6-ème sens servant à la détection 

des proies à sang chaud. C’est parmi les crotales que se rangent les serpents à sonnettes (crotales 

basiliscus) qui possèdent à l’extrémité de la queue une série d’anneaux dures avec lesquels ils 

émettent un son typique. Citons également le fer de lance ou Bothrops des Antilles, très 

dangereux, dont le venin est l’un des plus rapidement mortels [6]. 
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2. La classification en fonction de la disposition et du type de crochets : 

L’appareil venimeux des serpents est composé d’une glande salivaire reliée à un crochet 

inoculateur dont la structure varie selon les familles d’ophidiens [1]. 

Il est classique de distinguer quatre groupes de serpents en fonction de l’anatomie de la 

denture (Figure 19). 

2.1. Les aglyphes : 

Dont toutes les dents sont pleines, c’est à-dire incapables d’inoculation de salive, ne sont 

pas dangereux, même si la salive est réputée toxique. La majorité des espèces appartient à ce 

groupe qui comprend, outre les serpents primitifs fouisseurs Leptotyphlopidæ et Typhlopidæ, les 

Boidæ, boas et pythons, la plupart des Colubridæ ou couleuvres et quelques familles rares et très 

spécialisées, Acrocordidæ, Aniliidæ, etc [1] (figure 19, A). 

2.2. Les opistoglyphes 

Ils possèdent des crochets sillonnés, permettant l’écoulement du venin lors de la morsure 

et à l’intérieur de la plaie. Toutefois ces dents sont placées en arrière du maxillaire et, en règle 

générale, ne constituent pas un risque sérieux pour l’homme en cas de morsure accidentelle. Les 

représentants de ce groupe appartiennent tous à la famille des Colubridæ. Quelques espèces, 

Dispholidus typus, le boomslang africain, Thelotornis kirtlandii, ont un venin hautement toxique 

et ont pu être responsables d‘envenimations mortelles [1]. (Figure 19, B) : 

2.3. Les protéroglyphes 

Ils ont un maxillaire court, orné à l’avant d’une dent fixe avec canalicule, qui met le venin 

sous pression comme dans une seringue hypodermique. A ce groupe se rattachent deux familles, 

les Elapidæ, cobras, mambas et serpents corail, et les Hydrophidæ ou serpents marins. Certaines 

espèces, notamment Naja nigricollis et Naja mossambica, encore appelés les cracheurs africains, 

sont capables de projeter leur venin à distance (de l’ordre de 2 ou 3mètres) sous forme de fines 

gouttelettes [1]. (Figure 19, C) : 
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2.4. Les solénoglyphes 

Ils ont un maxillaire court, porteur d’un crochet avec un canalicule, long, capable de se 

rétracter grâce à la mobilité du maxillaire. C’est dans ce groupe que l’on place certains Colubridæ 

fouisseurs du genre Atractaspis et tous les Viperidæ, vipères vraies de l’ancien monde, serpents à 

sonnette et crotales d‘Amérique ou d’Asie [1]. (Figure 19, D) : 

 

Figure 19: Denture de serpents 

3. Répartition géographique des serpents : 

3.1. Répartition dans le monde : 

Les envenimations vipérines représentent la majorité des envenimations ophidiennes 

observées dans le monde [6]. 

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

Viperidae, du moins dans les régions tropicales. (Figure 20) 

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

Enfin, en Australie où l’on ne rencontre pas de Viperidae, certains Elapidae autochtones possèdent 

un venin dont les effets hémorragiques rappellent ceux des Viperidae. 
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Figure 20:Distribution des Viperidae dans le monde 

3.2. Répartition au Maroc : 

Au Maroc la faune ophidienne montre la présence de cinq familles de serpents venimeux 

(Tableau X) : 

• Famille des Leptotyphlopidae : Représentée par une seule espèce : Leptotyphlops 

macrorhynchus, petit serpent vermiforme d’une longueur de 17 à 28 cm, ne présente 

aucune sécrétion toxique dans sa cavité buccale ni de glande dentale ; ce sont des 

serpents inoffensifs pour l’homme. Son aire de distribution se trouve au niveau du Sahara 

marocain. 

• Famille des boidae : L’Eryx jaculus (Boa javelot) est le seul représentant. Sa taille est de 

l’ordre de 80 cm, il est dépourvu de crochets. C’est un serpent constricteur tuant sa proie 

par étouffement. C’est une espèce très rare, très discrète et confinée à l’extrême Est du 

pays (hauts plateaux). 

• Famille des Colubridae : Comprenant 15 espèces caractérisées par un corps allongé, des 

écailles lisses et des plaques céphaliques larges. La tête est arrondie et faiblement 
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distincte du corps. La queue est filiforme. Cette famille est loin d’être homogène et toutes 

les tentatives de classification se sont révélées infructueuses [7,8]. Les serpents aglyphes 

furent initialement décrits comme n’ayant ni glande à venin ni appareil inoculateur. Cette 

notion a été reconsidérée, puisqu’on estime que la grande majorité des serpents aglyphes 

possède en région temporale une glande de Duvernoy dérivée des glandes salivaires. 

L’apparition d’un sillon ou d’un canal creusé le long d’une ou plusieurs dents va permettre 

la pénétration de la salive dans les tissus de la proie. Les Colubridés opistoglyphes ont des 

crochets postérieurs et sillonnés partiellement et il existe donc un risque d’inoculation du 

produit de sécrétion de la glande de Duvernoy, surtout en cas de contact prolongé. 

• Famille des Viperidae : Comprenant 7 espèces au Maroc dont la répartition géographique 

est bien déterminée, à savoir : Bitis arietans, Cerastes cerastes, Cerastes vipera, Vipera 

latastei, Daboia mauritanica, Vipera monticola, Echis leucogaster (Tableau IX). Cette famille 

possède un appareil venimeux complexe avec des crochets solénoglyphes canaliculés qui 

sont pliés contre le palais lorsque la gueule est fermée. Les crochets se déploient et 

pénètrent dans la chair de la victime en cas d’attaque. 

• Famille des Elapidae : Représentée par une seule sous-espèce marocaine du cobra 

égyptien, et son nom est Naja Haje Legionis. Ce type de serpent présente un crochet 

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

connaissances concernant la systématique des ophidiens ont une importance capitale pour 

les cliniciens, les toxicologues et producteurs de sérums. Elles permettront de mieux 

connaître la problématique des accidents de morsures de serpents, d’améliorer la prise en 

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

des risques géographiques. 

• Dans notre étude, les serpents venimeux rapportées appartiennent à deux familles, les 

Elapidae (représentée par une seule sous-espèce marocaine du cobra égyptien, et son 

nom est Naja Haje Legionis) et les Viperidae. 
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La région de Marrakech : 

Dans la région de Marrakech-Tensift-El Haouz, la vipère dominante est la Daboia 

Mauritanica, elle constitue avec Cerastes cerastes (la vipère à corne), acclimatée dans les régions 

du sud, l’une des espèces les plus virulentes [9]. 

La morsure de serpent constitue une forme grave d’envenimations. Au Maghreb, les 

syndromes vipérins sont le fait de la vipère Lébétine (Vipera lebetina), la vipère à cornes ou vipère 

des sables (Cerastes cerastes), parfois Bitis ou Echis sp. 

Dans notre étude on a pu identifier Naja Haje Legionis sur 3 cas, Vipera Monticola sur 

deux cas et Daboia Mauritanica sur un cas. 
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Tableau IX: Serpents venimeux du Maroc et aire de distribution 
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III. Épidémiologie des morsures de vipères : 

1. Caractéristiques épidémiologiques des morsures de vipères : 

1.1. La distribution géographique d’envenimation dans le monde : 

Dans le monde, le nombre annuel de morsures est estimé à plus de cinq millions, 

aboutissant à environ 130.000 décès, la plupart en région tropicale. Les régions les plus touchées 

sont l’Afrique sub-saharienne et l’Asie du Sud et du Sud-Est. Dans certaines régions d’Afrique, 

selon les périodes de l’année, jusqu’à 10% des lits hospitaliers peuvent être occupés par des 

victimes de morsures de serpents. 

 

Figure 21: La répartition géographique du nombre estimé d’envenimation  et de décès par 

morsures de serpent.  
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a. En Europe : 

L’incidence est 50 à 100 fois inférieure et la mortalité près de 1000 fois moindre en raison 

d’une faune moins abondante et moins toxique, et d’infrastructures sanitaires plus efficientes 

[11]. Les serpents responsables d'accidents appartiennent au genre Viperae. 

En France, on peut estimer que l'incidence moyenne des morsures de serpent est d'environ 

3,5 pour 100 000 habitants. Cela correspond à environ 2 000 morsures, soit près de 500 

envenimations et décès par an. 

En Espagne, l'incidence annuelle pourrait dépasser 2 000 morsures avec un nombre de 

décès compris entre 3 et 7 par an. [11] 

b. En Asie : 

En Asie du Sud-est, l’incidence annuelle varie entre 130 et 450 morsures pour 

100.000 habitants et la mortalité dépasse souvent 10 décès pour 100 000 habitants 

[12, 13]. Au Myanmar, le seul pays où le rapport des décès par morsure de serpents est 

obligatoire, la mortalité atteint 35 décès pour 100000 habitants par an [14, 15]. Elle est à l’échelle 

d’un pays, la plus forte du monde à ce jour. 

En Asie du Sud, la moitié des morsures survient pendant les 4 à 5 mois de mousson. 

L’incidence annuelle est comprise entre 60 à 250 morsures pour 100 000 habitants par an. La 

mortalité est comprise entre 2,4 et 6 pour 100 000 habitants par an [16,17, 18]. 

Dans certaines communautés rurales, ces chiffres peuvent être 5 à 10 fois plus élevés 

d’autant plus que moins de 20% des patients consultent dans les hôpitaux pour recevoir un 

traitement [19, 20]. 

Au Proche et Moyen-Orient, l’incidence est de 5 à 10 morsures pour 100 000 habitants 

par an mais sans doute dix fois plus élevée en zone rurale. La mortalité est de 0,03 décès pour 

100 000 habitants par an [21, 22]. 
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c. En Amérique : 

En Amérique centrale, la morbidité est de 20 à 50 envenimations pour 100 000 habitants 

par an et la mortalité de l’ordre de 0,5 à 1,5 décès par envenimation pour 100 000 habitants 

[23,24]. 

En Amérique du Sud, l’incidence annuelle globale est d’environ 15 à 45 pour 100 000 

habitants et la mortalité est inférieure à 0,5 pour 100 000 habitants [25,26,27,28].         

Cependant, l’incidence observée en Amazonie est comprise entre 350 et 590 morsures pour 100 

000 habitants avec une mortalité pouvant atteindre 5 pour 100 000 habitants [29, 30,31]. 

d. En Afrique : 

Bien qu’il soit difficile d’établir des statistiques précises, il y aurait en Afrique plus d’un 

million de morsures de serpent par an, provoquant 600 000 envenimations avec un taux de 

létalité de 2% à 18% et plus de 20 000 décès. Moins de 40% des patients consultent une structure 

de santé, la majorité faisant appel à la médecine traditionnelle. 

Dans les pays de Maghreb, certains auteurs estiment à 100 000 le nombre 

d’envenimations ophidiennes par an [41], dont 150 évoluant vers le décès du patient. La gravité 

de l’envenimation est remarquable au Maroc, l’Algérie, et la Tunisie. Cependant, les données 

épidémiologiques sont souvent rares en raison de sous-déclarations et d’études limitées [41,42] 

En Afrique du Nord, l’incidence des morsures de serpent est équivalente à celle du Moyen-

Orient [25] : 

En Afrique sahélienne, les envenimations sont fréquentes mais la faible densité de 

population et l’accessibilité réduite des centres de santé, conduit à la sous notification des cas 

[32, 33,34]. 

En savane africaine, l’incidence est comprise entre 200 et 600 morsures pour 100 000 

habitants. La mortalité dépasse 10 décès par envenimations pour 100 000 habitants [34 ,35]. 
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En forêt l’incidence est de 200 à 400 envenimations pour 100 000 habitants et la mortalité 

de 1 à 5 décès pour 100 000 habitants [7,36]. Dans les plantations industrielles l’incidence 

dépasse 400 morsures pour 100 000 manœuvres et peut atteindre 3 000 morsures pour 100 000 

manœuvres soit dix fois celle des plantations vivrières environnantes [37,38]. 

En Afrique du Sud, l’incidence annuelle des envenimations est de 35 pour 100 000 

habitants, la mortalité moyenne est d’environ 0,5 pour 100 000 [39, 40]. 

Tableau X : Incidence et mortalité annuelles /100 000 habitants  par morsures de serpent dans 

les principales régions tropicales du Monde. 

 

1.2. La distribution géographique d’envenimation au Maroc : 

Au Maroc, le CAPM a recensé 1761 déclarations de morsures de serpents de 1980 à 2008, 

Les adultes représentent 69% des cas, dont 71 cas ont été déclarés dans la région de Marrakech-

Tensift-al Haouz, l’incidence étant de 0,2 pour 100 000 habitants par an. Ces chiffres sous-

estiment probablement l’incidence réelle des envenimations ophidiennes au Maroc, du fait de la 

sous-notification globale des intoxications par les médecins ainsi que le recours des victimes au 

tradipraticien. [41] (Tableau XI) 

Comparativement à l’étude menée entre 1980 et 2008, une augmentation des   

déclarations des cas de MS a été notée suite à des études rétrospectives réalisées par le CAPM qui 

entre dans le cadre de la stratégie de lutte contre les envenimations. 

Sur une période de 5 ans allant de 2009 à 2013, 873 cas ont été notifiés, soit une 

incidence moyenne de 2.65 pour 100.000. L’année 2013 a enregistré le plus grand nombre de 
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déclarations avec 336 cas, soit environ 40% des cas de la période de l’étude (Figure 22, Tableau 

XII). La région de Tanger-Tétouan était la plus représentée avec 375 cas. [43] 

Tableau XI : Répartition des cas de MES déclarés par provinces, CAPM, 1980 – 2008 

 

 

Figure 22: Evolution des déclarations de morsures de serpents, CAPM 2009-2013 
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Tableau XII: Caractéristiques démographiques des morsures de serpents, CAPM, 2009-2013                

 

Sur la période qui s’étale entre 2014 à 2020, 2441 envenimations ont été recensées dont 

12,20% des cas au niveau de la région de Marrakech-Tensift-El Houz. Les résultats trouvés sont 

comme suit [44] : (Figure 23 ; Tableau XIII) 

Tableau XIII: Evolution des cas de MS déclarés par régions, CAPM, 2014-2020 

Année Effectif 
Région la plus 
représentée 

Nbre 
de 

décès 

La région de 
Marrakech-

Tensift-El Haouz 

Nbre cas 
dans notre 

série 

Nbre de 
décès dans 
notre série 

2014 307 
Tanger-Tétouan-El 

Houceima (28%) 
3 

8.8% des cas soit 
27 cas 

  

2015 320 
Souss-Massa-Draa 

(20,4%) 
11 

12,7% des cas 
soit 40 cas 

  

2016 348 
Tanger-Tétouan-El 
Houceima (27,4%) 

4 
12.4% des cas 

soit 43 cas 
3 0 

2017 408 
Souss-Massa-Draa 

(19,5%) 
8 

12% des cas soit 
49 cas 

4 1 

2018 350 
Tanger-Tétouan-El 
Houceima (20,3%) 

6 
15,4% des cas 

soit 54 cas 
2 1 

2019 398 
Tanger-Tétouan-El 
Houceima (32,7%) 

8 
13,9% des cas 

soit 55 cas 
9 0 

2020 310 
Souss-Massa-Draa 

(24,7%) 
9 

9,7% des cas soit 
30 cas 

5 0 

Totale 2441  49 298 cas (12.20%) 23 cas 2 
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Figure 23: Evolution des déclarations de morsures de serpent, CAPM, 1990-2020 

Dans notre série et durant la période qui s’étale entre janvier 2016 et décembre 2020, 

nous avons reçu 23 cas sur 231, soit 9,95% de l’ensemble des cas notifiés dans notre région et 

1.26% par rapport aux déclarations toutes confondues (1814 cas). 

Durant la même période d’étude nous avons eu deux décès soit une létalité de 5,71% pour 

l’ensemble des cas décédés (35 cas). 

2. Données épidémiologiques : 

2.1. Age : 

Toutes les tranches d’âges peuvent être touchées, d’après CHIPPAUX les homme jeunes 

subissent entre 50 à 75% des morsures (49), cette constatation est conforme aux résultats trouvés 

par le CAPM dont 69% des cas étaient des adultes de plus de 15 ans [41]. 

Dans notre série l’âge moyen qui s’élevait à 41 ans dont la population de plus de 20 ans 

représente plus de 93,93%, ce qui n’est pas loin de celle obtenue dans la réanimation chirurgicale 

de l’hôpital IBN TOFAIL entre 2010 et 2014 [47], ainsi que le résultat trouvé par Chippaux et 

Guyavarch à Bendafassi au Sénégal [45 ,46] (Tableau XIV).     
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Tableau XIV: Répartition des morsures de vipères dans la littérature selon l’âge moyen 

Auteurs Lieu d’étude Nombre de cas Age moyen (Ans) Age extrêmes 

E. Guyavarch (51) & J.-

P. Chippaux (50)   

2001 

Bandafassi, 

Sénégal 
597 39 ND 

E. Guyavarch (51) & J.-

P. Chippaux (50)   

2004 

Bandafassi 915 46 ND 

E. Guyavarch (50) & J.-

P. Chippaux (51) 2003 
Bandafassi 128 39,5 20 à 59 

S. Bokata (53) Bas-Congo (RDC) 293 30 20-40 

W. Odio, E.Musama, 

G.Engo Biongo, J. 

Malukisa & E. Biezakala 

(54) 

Kwilu Ngongo 

(RDC) 
97 30,1 18-54 

S. Larréchés (55) 
République de 

Djibouti 
116 28 

15-61 

 

CAPM (1980-2008) Maroc 1761 26±17,5 1-98 

CAPM (2009-2013) Maroc 873 26,8±17,2  

Réanimation 

chirurgicale de 

l’hôpital Ibn Tofail 

Marrakech (52) 

(2010-2014) 

Marrakech 

(Maroc) 
10 43,3±16 16-61 

Notre série SAUV CHU M6 33 41±17 16 à 82 
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2.2. Sexe : 

Dans les pays en développement, les hommes sont les plus atteints en raison des activités 

socio-professionnelles (agriculture, élevage) [4]. Paradoxalement dans les pays industrialisés, les 

deux sexes connaissent une incidence équivalente. 

Au Maroc le CAPM rapporte une sex-ratio de 1,2 en faveur du sexe masculin. 

Dans notre étude le sex-ratio (H/F) était de 1.75, ce résultat concorde avec plusieurs 

études épidémiologiques notamment à celui obtenu par Chippaux et Diallo à Niakhar au Sénégal 

(Tableaux XV). 
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Tableau XV: Répartition des morsures de vipère dans la littérature selon les sex-ratios 

Auteurs 
Nombre de 

cas 

Année 

d’étude 
Lieu d’étude 

Sex-ratio 

(H/M) 

J.P. Chippaux Diallo A.  (45) 245 1970-2000 Niakhar Sénégal 1.8 

J.P. Chippaux, S. Vieillefosse, 

O. Sall et al. (11) 
2090 1970-2003 Bandafassi Sénégal 1.4 

M. C. Balde, A. M. B. Camara, 

H. Bah et al. (52) 
175 1993-2003 

Frilguiagbe 

(République de Guinée 
1.03 

M. C. Baldé, A. M. B. Camara, 

A. Koivogui & S. K. Camara (53) 
72 2003-2004 Kindia (Guinée) 0.92 

B. Dramé, N. Diani, M. M. Togo 

et al. (54) 
112 1998-1999 Bamako (Mali) 

Sexe 

masculin 

L. Fourn, G. Adè, E. B. Fayomi 

& Th. Zohoun (55) 
2 546 2000-2002 Bénin 2,1 

J.Akiana, E. Mokondjimobé, 

H. J. Parra et al. (51) 
387 2000-2004 Brazzaville (RDC) 1,2 

S. Bokata (48) 293 2000-2004 Bas-Congo (RDC) 0,83/1 

W. Odio, E. Musama, G. Engo 
Biongo, J. Malukisa & 

E. Biezakala(49) 
97 1999-2004 Kwilu Ngongo (RDC) 2,63 

S. Larréchés (50) 116 1994-2006 République de Djibouti 2,2 

CAPM (1980-2008) 1761 1980-2008 Maroc 1,2 

CAPM (2009-2013) 873 2009-2013 Maroc 1,67 

Réanimation chirurgicale de 
l’hôpital Ibn Tofail Marrakech 

(47) 
10 2010-2014 Marrakech (Maroc) 2,33 

Notre série 33 2016-2021 SAUV CHU M6 1.75 
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2.3. Saison : 

L’incidence saisonnière des morsures est liée au comportement des serpents et au 

calendrier agricole. Dans les pays tropicaux la majorité des morsures survient durant la période 

des pluies [7] (Tableau XVI), paradoxalement à la zone subtropicale où l’abondance des serpents 

est inversement proportionnelle à la pluviométrie ce qui est le cas au Maroc. 

Dans notre série comme dans d’autres, la majorité des morsures de serpent rapportée 

était survenue durant les saisons chaudes surtout dans l’été (57,57%). Ceci est expliqué par le 

caractère actif de la faune ophidienne au Maroc durant les périodes tempérées [59 ,60].   Aux 

États-Unis, 80% des morsures de serpent surviennent entre avril et octobre [56]. Il en est de 

même dans deux études indiennes où le pic des morsures de serpent était observé entre juin et 

septembre [57,58]. 

2.4. Horaire : 

Selon les données de la littérature, ainsi que celles du CAPM, la rencontre entre le serpent 

et l’homme se fait surtout au cours de la journée en fin d’après-midi (Tableau XVI). Dans notre 

série, la majeure partie des morsures de serpents s’est déroulée entre 6h et 18 heures soit 

87,88% des cas, contre 12,12% durant la nuit. 

2.5. Lieu : 

La population rurale est la principale victime puisque le contact entre l’être humain et le 

reptile se fait le plus souvent à l’occasion d’activités champêtres. Les trois-quarts des morsures 

surviennent au cours de travaux agricoles, de la chasse ou de déplacements pédestres en rapport 

avec le travail [61,62]. L’agriculture pratiquée encore selon des méthodes traditionnelles conduit à 

une forte exposition. (Tableau XVI). 

Les morsures accidentelles à domicile sont exceptionnelles. Les victimes en sont infligées 

par des serpents au cours du sommeil. 

Dans notre étude 94% des cas sont issus du milieu rural, dont 81,82% des cas de morsures 

se sont passés dans les champs et 18,18% des cas à domicile. 
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2.6. Siège : 

Selon la littérature le CAPM et les recherches de J.P CHIPPAUX [7] (Tableau XVI), les 

membres inferieurs sont les zones les plus touchées, à la hauteur des malléoles. À moindre degré 

les extrémités des membres supérieurs sont atteintes surtout au niveau des poignets et des 

mains [63]. Cette localisation particulière pourrait s’expliquer par le fait que le membre inférieur 

est le plus proche du sol et les serpents sont des rampants se déplaçant sur le sol. 

Dans notre série les sièges, les plus touchés sont le membre supérieur 51,50% (17 cas) 

suivi du membre inférieur 48,5% (16 cas). 

La différence de siège dans notre étude n’est pas significative, alors que la main droite 

était la plus touchée dans 33.33% des cas, ceci peut être expliqué par le fait que les victimes se 

font mordre au cours des activités agropastorales selon des méthodes traditionnelles notamment 

lorsque les mains sont proches du sol ou que les outils sont rustiques et courts, cette 

constatation est conforme aux résultats trouvés par Mehmet Bozkurt à DIARBAKIR en Turquie 

[64]. 

Tableau XVI : Répartition des morsures de vipères dans la littérature selon la saison, l’horaire, le 

lieu et le siège. 

Auteurs 
Nombre 

de cas 
Saison pic Horaire Lieu Siège 

Chippaux JP & Diallo 
(Niakhar Sénégal) (45) 

245 
Saison de 

pluie 
Le jour 

Les champs ou 
sur le trajet 

ND 

E. Guyavarch (46) & 
J.P. Chippaux (45) 

Bandafassi 
128 

Saison de 
pluie 

Le jour 
Les champs ou 

sur le trajet 
ND 

M. C. Baldé, A. M. B. 
Camara, A. Koivogui 
& S. K. Camara (53) 

Kindia (Guinée) 

72 
Saison de 

pluie 
Le jour 

Les champs et 
pâturage (84%) 

 

mbre inf. 
(72%) 

mbre sup. 
(28%) 
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B. Dramé, N. Diani, M. 
M. Togo et al. (54) 

(Bamako Mali) 
112 

Saison de 
pluie 

42,2% soir 
34,3% A-M 

La marche 
(41,2%), 

Les travaux 
champêtres (30,9%  
La récolte de boi 

(7,3%), 

mbre inf. 
(83%) 

mbre sup. 
(14,2%) 

L. Fourn, G. Adè, 
E. B. Fayomi & Th. 

Zohoun (55) 
2546 

Saison de 
pluie 

ND Aux champs ND 

S. Bokata (48) 293 
Saison de 

pluie 

50% AM 
35% dans 
la journée 
15% la nuit 

Champs 67% 
Brousse 25% 
domicile 8% 

60% pied 
30% main 

10% au tronc 
ou à la tête 

W. Odio, E. Musama, 
G. Engo Biongo, 

J. Malukisa & 
E. Biezakala (49) 

97 
 

Saison de 
pluie 

La nuit ou 
au 

crépuscule
. 

Les champs et 
les plantations 

de cannes à 
sucre 

 
Membre 

Inf. 

S. Larréchés 
(50) 

116 
Saison de 

pluie 
La journée Milieu rural 

mbre sup. 
(43%)    mbre 

inf. (57%) 

CAPM (1980-2008) 1761 Été La journée 
Milieu rural 

(70%) 
ND 

CAPM (2009-2013) 873 
Eté (44%) 
Printemps 

(42% 

La journée 
10h-19h 

Milieu rural ND 

Réanimation 
chirurgicale de 

l’hôpital Ibn Tofail 
Marrakech (47) 

10 

Été 
(60%) 

Printemps 
(40%) 

 
70% AM 

30% Matin 

Milieu rural 
(100%) 

mbre inf 
(60%) 

mbre sup 
(40%) 

Notre série 33 

Été 
(57,57%) 
Automne 
(30,30%) 

Dans la 
journée 
(87,88%) 
Le soir 

(12,12%) 

Aux champs 
81,80% 

Maison 18,20% 

mbre sup 
(51,5%) 
mbre inf 
(48,5%) 
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IV. Physiopathologie des envenimations vipérines : 

1. Le mécanisme des morsures : 

Une morsure de serpent n’entraîne pas toujours d‘envenimation et celle-ci n’évolue pas 

inéluctablement vers la mort, même en l’absence de traitement. La quantité de venin injectée est 

très variable, et peut même être nulle lorsque les crochets venimeux s’enfoncent dans les 

téguments sans qu’il y ait morsure, au sens anatomique du mot. Ces cas de morsures sont 

l’apanage des Viperidæ dont la protraction des crochets en permet la pénétration sans contraction 

des muscles entourant la glande à venin. L’injection de venin est immédiatement suivie de 

troubles cliniques. [65] 

Les deux familles dangereuses pour les humains sont : 

• Les Elapidae, qui sont des protéroglyphes dont leurs crochets venimeux sont courts portés 

sur un maxillaire de taille réduite et fixe. Leur position antérieure permet une injection du 

venin sous pression dans les tissus superficiels. L’inoculation du venin élapidé est le plus 

souvent indolore et leur morsure et un peu plus prolongée que celle des vipéridés. Les 

troubles paresthésies sont immédiatement décrits par la victime, picotement ou 

fourmillement autour de la morsure, anesthésie locale, qui vont rapidement irradier le long 

du membre atteint. Leurs venins contiennent des toxines curarisantes. 

• Les Viperidae, qui sont des solénoglyphes, dont les crochets venimeux sont 

particulièrement longs et disposés sur un maxillaire réduit, mobile, capable de se dresser 

lors de la morsure. L’injection du venin, également sous pression, atteint les masses 

musculaires profondes. La morsure est brève de quelques centièmes de seconde, ressentie 

par la victime comme un “coup de marteau”. Le venin est composé d’enzymes 

protéolytiques provoquant une réaction inflammatoire intense, une nécrose tissulaire 

extensive, des troubles de la coagulation sanguine et, parfois, de phospholipases A2 

responsables de troubles neuromusculaires. [66] (Figure 24) 
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Figure  24: Schéma montrant le crochet venimeux chez un serpent de denture solénoglyphe du 

genre Viperidae : A en position de repos et B en position d’attaque. 

2. Le venin : 

Le venin est une substance chimique de consistance visqueuse généralement jaune ombré 

et parfois blanchâtre, secrété par des glandes venimeuses (glandes de Duvernoy) qui dérivent des 

glandes salivaires labiales dont la fonction principale est d’immobiliser rapidement la proie et 

d’en commencer la digestion. La quantité de venin par serpent est de 5 à 15 mg en poids sec [67]. 

(Figure 25) 

La composition des venins va influer sur la nature des symptômes et leur gravité. En effet, plus 

la quantité de venin injectée sera grande, plus les signes cliniques observés seront importants. 



Les envenimations vipérines aux urgences vitales : Aspects épidémiologiques, cliniques et évolutifs 

- 56 - 

 

Figure 25: Aspect du venin après extraction 

Le venin est un mélange complexe d’un grand nombre de constituants (protéines, glucides 

et lipides). Le résidu sec contient 90% de protéines variées, mais un grand nombre de ces 

protéines reste inconnu en raison de leur présence en très faible quantité. 

Il est classique de séparer les protéines isolées des venins de serpent en deux groupes : 

• Les enzymes (en quantité importante dans le venin des Viperidae), dont la toxicité aigüe 

est généralement faible. 

• Les toxines, dont le rôle pharmacologique est mieux connu, correspondent à l’essentiel de 

la toxicité des venins de serpent notamment chez les élapidés. [7]  

2.1. Les enzymes : 

Les enzymes sont des protéines dont le poids moléculaire est généralement élevé, 

possédant des propriétés catalytiques. De multiples enzymes sont retrouvées et elles ont de 

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

Pro-coagulantes, anticoagulantes, fibrinolytiques), mais aussi dans la diffusion du venin par 

l’intermédiaire des hyaluronidases, ou à pouvoir neurotoxique, hémolytique, myolytique. [68] 
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a. Les enzymes spécifiques de la coagulation : 

La coagulation peut être perturbée à différents niveaux (lyse des plaquettes, altération des 

phospholipides, destruction du fibrinogène, …) par des enzymes spécifiques qu’on appelle des 

exopeptidases [73]. (Figure 26) 

Ces derniers sont divisés en deux types : 

a.1. Les hémorragines : 

Ce sont des inhibiteurs des facteurs de la coagulation dont la conséquence clinique est un 

sang incoagulable. Aussi ce type d’enzyme endommage l’endothélium vasculaire entrainant une 

hémorragie systémique spontanée aggravée par l’incoagulabilité sanguine [73]. 

Ils sont appelés, selon leur mode d’action, de H1 a H10 [74] : 

 H1 = consommation des facteurs de la coagulation. 

 H2 = inhibition des facteurs : XII, XI, IX, VIII, X, VII, V et phospholipides. 

 H3 = inhibition du facteur 3 plaquettaire. 

 H4 = inhibition de la thromboplastine (III). 

 H5 = inhibition de la prothrombine (II). 

 H6 = inhibition de la thrombine (IIa). 

 H7 = lyse spécifique du fibrinogène. 

 H8 = lyse spécifique de la thrombine. 

a.2. Les facteurs procoagulants : 

Ce sont des activateurs des facteurs de coagulation ou des enzymes ≪ Thrombin-like ≫ 

qui miment l’action de la thrombine [73]. 

Ils sont appelés, selon leur mode d’action, enzymes de C1 à C5,  

 C1= activation des facteurs : IX, VIII, X, VII, V, Ca2+, phospholipides. 
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 C2= activation de la thromboplastine (III). 

 C3= activation de la prothrombine (II). 

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

 C5= agrégant plaquettaire. 

Les conséquences cliniques peuvent se manifester par un syndrome thrombotique avec 

formation de caillots et une coagulation intravasculaire disséminée avec hyperconsommation des 

facteurs de coagulation et par conséquent l’installation d’un choc hémorragique suite aux 

déperditions sanguines importantes. 

Le venin des Viperidae est particulièrement riche en enzymes spécifiques de la coagulation 

[73]. 

 

Figure 26: Enzymes des venins perturbant l’hémostase (les protéines anti-coagulantes, les 

protéines pro-coagulantes, les enzymes activant la fibrinolyse) 
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b. Les phospholipases : 

Ce sont des polypeptides très hétérogènes dont la plus fréquemment trouvée est la 

phospholipase A2 (lécithinase) qui intervient dans de nombreux métabolismes [73] : 

• L’hydrolyse de phospholipides libres dans le milieu intérieur provocant la création des 

lysolicithines tensioactives qui agissent sur les cellules sanguines et entrainent une 

hémolyse [72]. 

• L’hydrolyse des phospholipides membranaires provoquant une destruction des 

membranes plasmiques. Les cellules les plus touchées sont les globules rouges, les 

leucocytes, les plaquettes [74]. 

c. Les estérases : 

Ce sont des enzymes qui hydrolysent de nombreuses substances dont les principales sont 

les nucléotides et l’adénosine triphosphate et par conséquent entraine une mort cellulaire par 

blocage du métabolisme général de la cellule [74]. 

d. Les hyaluronidases : 

Ce sont des enzymes non toxiques qui permettent la diffusion du venin dans tout 

l’organisme entrainant chez la victime le caractère extensif des nécroses. Tous les venins 

possèdent des hyaluronidases qui provoquent la lyse les polysaccharides des tissus conjonctifs 

[72,73]. 

e. Les protéases : 

Ce sont des enzymes digestives entrainant une lyse de tous les substrats protéiques de la 

victime et, par conséquent, une destruction tissulaire conduisant en partie à la nécrose. Cette 

nécrose peut être douloureuse pour le malade et le lit de surinfection bactérienne. 

La quantité de protéase est très variable d’un venin à l’autre, ce qui explique que la 

morsure de certains serpents n’est ni douloureuse ni nécrosante (certains Elapidae, Hydrophidae), 

alors que la morsure d’autres serpents entraine la digestion de tout le membre mordu (quelques 

Viperidae) [72,74]. 
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2.2. Les toxines : 

Ce sont des polypeptides ou des protéines, dont l’effet toxique est plus ou moins 

spécifique. Leur poids moléculaire est en général inférieur à 30 kDas, elles sont donc moins 

massives que les enzymes. Elles constituent 50 à 70% du poids sec des venins d’élapidés. [7, 

69,70] 

Les toxines ont la propriété de se fixer sur un récepteur spécifique, le plus souvent 

membranaire, dont elles inhibent ou perturbent le fonctionnement. Leur tropisme peut être 

neurologique, musculaire, cardiovasculaire ou indifférencié. Les manifestations cliniques se 

présentent comme un syndrome cobraïque, une rhabdomyolyse, des troubles du rythme ou des 

perturbations de l’hémostase. [1,71] 

Il existe 5 groupes de toxines : les cytotoxines, les neurotoxines, les cardiotoxines, les 

myotoxines, les désintégrines. 

a. Neurotoxines post synaptique (toxines curarisantes) : 

Ces neurotoxines se fixent sélectivement sur les récepteurs post synaptiques de 

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

dépolarisation de la membrane post synaptique. Ces neurotoxines provoquent une paralysie 

flasque des muscles squelettiques et la possibilité d’atteinte des muscles respiratoires et donc 

risque de décès par arrêt respiratoire [74]. 

Ce type de toxines ne se trouve que dans le venin des Elapidae (Cobras et Mambas), et des 

Hydrophidae (serpents marins). 

b. Neurotoxines présynaptiques : 

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

conséquences contrariées, certaines neurotoxines empêchent la libération de l’acétylcholine 

bloquant ainsi la transmission neuromusculaire, c’est le cas des venins de certains Elapidae [72, 

73,74]. 
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D’autres neurotoxines présynaptiques accroissent la libération de l’acétylcholine et auront 

le même effet des toxines dites : fasciculines. 

c. Toxines fasciculines : 

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

l’acétylcholinestérase, l’enzyme qui dégrade l’acétylcholine. Les récepteurs présynaptiques 

comblés par l’acétylcholine entrainent des tremblements non coordonnés qui seront suivis de 

paralysie musculaire [74]. 

d. Les cardiotoxines : 

Il s’agit de toxines qui agissent sur les cellules excitables et notamment sur le tissu nodal. 

Ces molécules se fixent au niveau des membranes lipidiques et provoquent des dépolarisations 

qui peuvent être définitives [65]. Ces cardiotoxines ont été isolées dans le venin des Cobras [67]. 

e. Les myotoxines : 

Les myotoxines se fixent au niveau des canaux sodiques des cellules musculaires et les 

bloquent en position ouverte. Il s’ensuit des troubles osmotiques rapides avec lyse musculaire. 

Elles sont présentées dans le venin des Elapidae et des Viperidae [72,74]. 

2.3. Autres composants : 

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

pyocyanique, Proteus, staphylocoque, clostridium et bactéroïdes. 

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

exemple « NEVRE GROUTH FACTOR » qui est un facteur de stimulation de la croissance du nerf et 

donc accélère la différenciation des neurones sensoriels des ganglions sympathiques [76,77]. 

3. Physiopathologie du syndrome vipérin et cobraïque : 

Classiquement, on oppose les venins d’Elapidae dont les neurotoxines post-synaptiques 

curarisantes sont responsables d’une paralysie respiratoire, aux venins de Viperidae (vipère et 
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crotale) qui contiennent essentiellement des enzymes dont l’action est inflammatoire, nécrosante, 

hémorragique ou thrombotique. (Tableau XVII) 

Tableau XVII: La composition chimique des venins (Viperidae et Elapidae) 

 

3.1. Syndrome vipérin : 

a. Réponse inflammatoire : 

Le syndrome vipérin se traduit par l’association des signes locaux tels que douleur, 

œdème, nécrose résultant d’une cascade inflammatoire [78]. 

Les enzymes présentes dans le venin de vipéridé sont fortement hydrolytiques, afin 

d’aboutir à la destruction des tissus avec lesquels elles sont en contact [79]. 

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

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

De plus la formation de plasmine par ce phénomène met en jeu le système des kinines 

aboutissant à la formation de bradykinine, kinine vasodilatatrice et allogène amplifiant l’œdème. 

L’activation du complément secondaire à la morsure conduit elle aussi à la formation de 

bradykinine et d’histamine entraînant un relâchement des fibres lisses artériolaires ainsi qu’une 
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contraction des veinules efférentes provoquant une stase capillaire et une extravasation. 

L’activation des cellules immunocompétentes conduit à la libération des cytokines pro-

inflammatoires [1]. (Figure 27) 

 

Figure 27: Réponse inflammatoire dans le syndrome vipérine 

b. Troubles d’hémostase : 

b.1. Action vasculaire et plaquettaire : 

 Action vasculaire : 

Des métalloprotéases zinc-dépendantes, appelées hémorragines, détruisent les 

membranes basales de l’endothélium capillaire (81) et sont responsables du développement de 

l’œdème, des phlyctènes, de la nécrose, mais aussi d’hémorragies locales ou systémiques (89). 

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

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

α) [82]. 
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 Action plaquettaire : 

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

plaquettes, soit deux activités qui peuvent coexister dans le même venin. La résultante de 

l’activation provoque une thrombopénie et l’inhibition réduit l’activité des plaquettes, est un 

risque hémorragique [83]. 

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

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

RGD, qui bloque l’interaction entre fibrinogène et séquence RGDS (Arg-Gly-Asp-Ser) des 

récepteurs GPIIb/IIIa, exprimés en surface des plaquettes activées par l’ADP ou la thrombine.  

Enzymes interférant avec les plaquettes, certaines phospholipases A2 sont capables 

d’activer les plaquettes sanguines, tandis que d’autres inhibent l’agrégation plaquettaire. 

Les phospholipases A2 inhibitrices provoquent l’altération du cytosquelette plaquettaire et 

l’augmentation de la concentration intracellulaire en AMPc [7]. 

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

activent les plaquettes par un mécanisme distinct. 

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

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

d’espèces différentes. 

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

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

plaquettaire [7]. 

Certaines métalloprotéases, comme la catrocollastine et la crovidisine, se lient au 

collagène ou à son récepteur par l’intermédiaire de leur domaine riche en cystéine ou 

désintégrine-like et provoquent une inhibition de l’agrégation plaquettaire. De nombreuses 
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enzymes thrombine-like entraînent une activation plaquettaire soit en clivant les récepteurs 

d’activation plaquettaire, soit en se liant à GPIb [82]. 

 

Figure 28:Action du venin sur l’hémostase primaire [78] 

b.2. Action sur la coagulation : 

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

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

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

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

et conduit à un syndrome hémorragique dû le plus souvent, à une afibrinogénémie [78]. 

La thrombocytine, possède des propriétés plus étendues, outre le facteur V, elle hydrolyse 

les facteurs XIII et VIII, la prothrombine, le fibrinogène et elle active les plaquettes. Décrites chez 

la plupart des familles de serpents venimeux, elles hydrolysent les phospholipides qui jouent le 

rôle de support indispensable à différents niveaux de la coagulation, en particulier la 

transformation de la prothrombine en thrombine [7]. 

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

coagulation [94]. Enzymes thrombin-like hydrolysent directement le fibrinogène en fibrine [78].  
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b.3. Action fibrinolytique : 

Associées aux hémorragies, les protéines ophidiennes qui activent la fibrinolyse peuvent 

être à l’origine de saignements dramatiques. Elles stimulent les activateurs du plasminogène 

d’origine tissulaire principalement, notamment l’urokinase, sérine-protéase qui favorise la 

libération de plasmine naturelle, dont l’activation permet l’hydrolyse de la fibrine et du 

fibrinogène. Des enzymes fibrinolytiques isolées dans les venins de vipéridés sont capables, 

comme la plasmine, d’hydrolyser directement le fibrinogène et la fibrine (82). Certaines d’entre 

elles ont une action antiagrégante. (Figure 29) 

 

Figure 29: Action du venin sur la coagulation et la fibrinolyse 

b.4. Syndrome cobraïque : 

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

au niveau de la plaque motrice, les α-neurotoxine, post- synaptiques, coiffent le récepteur 
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nicotique, bloquant ainsi l’accès à l’acétylcholine, et entrainant une paralysie similaire à celle 

induite par le curare. L’α-bungarotoxine est bien connue des médecins anesthésistes car il s’agit 

de l’antagoniste expérimental de référence pour les récepteurs nicotinique de type 2. 

Les neurotoxines agissent sur la jonction neuromusculaire et ont donc une action 

périphérique. Il s’agit surtout de neurotoxines présynaptiques ou de neurotoxines β appartenant 

à la famille des phospholipases A2. Elles inhibent le recyclage de l’acétylcholine dans les vésicules 

synaptiques pouvant aboutir à un syndrome muscarinique et par la suite à une paralysie 

respiratoire [78]. (Figure 30) 

 

Figure 30: Sites d’action des neurotoxines 

V. Etude clinique de l’envenimation : 

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

et généraux. La diversité des symptômes observés est en fonction de la composition du venin 

[87]. De la 30-ème minute à la 19-ème heure après la morsure le taux de venin dans le sérum 

varie de 3 à 92 ng/ml ce taux est bien corrélé avec l’état clinique du patient [86]. 
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1. Signes locaux : 

1.1. Les traces de crochets : 

Les traces de crochets, il faut les chercher systématiquement, ils se présentent sous forme 

de deux points ecchymotiques distants de 5 à 10 millimètres. Il peut y avoir un ou plusieurs 

points de morsure. (Figure 31) 

En dehors des morsures multiples le nombre de points de morsure peut être 

caractéristique du type de serpent, les Naja ont trois crochets par demi-mâchoires. Parfois on 

trouve une seule trace ou plusieurs si la morsure est multiple. Les traces de la morsure peuvent 

être masquées par l’œdème et l’hématome. Les éraflures ne sont pas rares [88]. 

Dans notre série, tous les cas ont présenté des traces de crochet, soit 100% des cas. 

 

Figure 31:Traces des deux crochets de la vipère (Cerastes). 

1.2. La douleur : 

La douleur est immédiate, d’intensité variable, transfixiante, parfois syncopale, irradiant 

vers la racine des membres et précède les autres symptômes inflammatoires. 
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D’abord d’origine mécanique par injection du venin sous pression et en profondeur, sa 

persistance est secondaire à la cascade inflammatoire décrite dans le syndrome vipérin. Elle est 

plus importante chez les vipéridés que chez les élapidés [7]. 

Dans notre étude, tous les patients ont présenté des douleurs localisées au niveau site de 

morsure. 

1.3. L’œdème : 

L'œdème apparaît moins d'une demi-heure après la morsure. C'est le premier signe 

objectif d'envenimation. Il est volumineux, dur, tendu, douloureux et ne prend pas le godet à 

l’examen. Il s'étendra le long du membre mordu et augmentera de volume au cours des premières 

heures pour se stabiliser en 2 à 6 heures [7], Il prend progressivement un aspect décoloré 

bleuâtre, hémorragique, Il peut s’étendre durant quatre à cinq jours, envahissant dans les formes 

sévères l’hémicorps homolatéral voire controlatéral [89]. La rapidité et l’importance de celui-ci 

renseigne sur la sévérité de l’envenimation. 

L’absence d’œdème après un délai de 3 à 4 heures remet en cause l’existence d’une 

envenimation et indique soit une morsure blanche (sans injection de venin) soit une envenimation 

par Elapidae. Parfois il est accompagné d’un érythème ou des phlyctènes qui sont des 

surélévations épidermiques contenant une sérosité sanglante. Elles peuvent même apparaître à 

distance du point d’inoculation. 

Cet œdème se résorbe en 10 à 20 jours dans les morsures d’Echis et peut persister des 

semaines dans le cas de morsure par Bitis. [90] 

C’est un élément essentiel dans la graduation clinique de l’envenimation. 

Dans notre série, tous les patients ont présenté un œdème : locale dans 12,12%, dépassant le 

segment du membre mordu dans 78,78% des cas et arrivant au tronc dans 9,1% des cas, ainsi qu’il est 

associé à des phlyctènes dans 18,18% des cas et à l’érythème chez 21,21% des cas. 
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Figure 32: Œdème et phlyctène hémorragique 

1.4. Les ecchymoses : 

Les ecchymoses sont des suffusions sous-cutanées de sang, elles se présentent selon leur 

étendue soit sous forme d’une petite tâche soit sous forme de plaque ou de traînée, pouvant 

intéresser tout un membre ou le dépasser. [1] (Figure 33) 

Elles apparaissent en 24 ou 48 heures et constituent le premier signe d'extériorisation du 

syndrome hémorragique systémique. Elles traduisent la gravité de l'envenimation et sont de 

pronostic sombre avec une sensibilité de 85% et une spécificité de 100%. 

Dans notre série, 9 patients ont présenté des ecchymoses, soit 27,27% des cas. 
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Figure 33: Ecchymoses aux bras à la 36eme heure – Ecchymoses thoraciques au 3eme jr. 

1.5. Adénopathies régionales : 

La présence des adénopathies régionales est rare, elle peut s’expliquer par le fait que la 

résorption du venin est lymphatique. Elles apparaissent durant les premières heures suivant 

l’envenimation, 

L’adénopathie est douloureuse, de consistance dure, elles se palpent à la racine du 

membre mordu. Elle peut persister après la régression de l’œdème et peut évoluer vers la 

suppuration et l’abcédation. [91] 

Dans notre étude, aucun cas n’a présenté des adénopathies satellites à la région mordue. 
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2. Signes généraux  

2.1. Les signes digestifs : 

Les signes digestifs sont au premier plan, apparaissent dans l’heure qui suit la morsure, 

avec nausées, vomissements répétés, diarrhées profuses et douleurs abdominales dus à la 

stimulation de la zone gâchette chimioréceptrice par certaines toxines aggravant les troubles 

hydroélectrolytiques [94]. 

Dans notre étude, 13 cas ont développé des troubles digestifs soit 39,39%, dont 9 cas ont 

présenté des vomissements et seulement 4 cas avaient des douleurs abdominales. 

2.2. Les troubles thermiques : 

Les troubles thermiques sont parmi les symptômes rares, la fièvre étant modérée de 38 à 

39°C au cours des deux premiers jours, elle peut être accompagnée de sueur [95]. 

La persistance du syndrome fébrile au-delà du 3ème jour évoque une complication 

septique ou un accès palustre. 

L’hypothermie avec des frissons peut être retrouvée et constitue avec l’hyperthermie des 

signes de gravité [96]. 

Dans notre étude, 16 cas avaient des troubles thermiques à l’admission : 

• Huit cas ont été fébriles et chez 4 des patients la fièvre était accompagnée d’une 

hypersudation. 

• Huit cas ont présenté une hypothermie associée à des frissons et une froideur des 

extrémités. 

2.3. Les signes cardiovasculaires : 

L’atteinte de la fonction cardiovasculaire relève de mécanismes divers mais peut constituer 

toute la gravité immédiate d’une envenimation. Hypotension ou état de choc peuvent être 

d’origine vagale ou s’expliquer par une vasoplégie d’origine anaphylactoïde (libération 

d’histamine ou de kinines), voire anaphylactique (allergie aux composants du venin). [195] 
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Au stade ultime, une fuite capillaire, une hypovolémie majeure et une atteinte 

myocardique directe conduisent à un état de collapsus cardiovasculaire secondaire à la présence 

d’un inhibiteur de l’enzyme de conversion de l’angiotensine. [97] 

Le venin du cobra africain à cou noir (Naja nigricollis) contient des cardiotoxines 

responsables de troubles du rythme ventriculaire éventuellement fatals.  

Dans notre série, les signes cardiocirculatoires (tachycardie, hypotension artérielle) étaient 

retrouvés chez 10 cas, dont six patients présentaient d’emblée un état de choc ainsi que onze 

autres patients ont présenté une tachycardie isolée et deux cas ont eu une bradycardie. 

2.4. Les signes respiratoires : 

Les troubles respiratoires lors de l’envenimation vipérine sont peu fréquents, on peut 

observer des troubles de la fréquence respiratoire [98]. 

Dans notre étude, sept cas ont présenté des troubles respiratoires à type de polypnée. 

2.5. Les signes neurologiques : 

Les signes neurologiques sont moins spécifiques et se caractérisent par les vertiges, 

l’anxiété, la fatigue et dans de rares cas la somnolence et le coma, d’une part, et les crampes 

abdominales et défécation involontaire d’autre part. [99] 

L’atteinte des nerfs crâniens est la première manifestation objective de l’envenimation. On 

peut observer ptôsis bilatéral, pathognomonique, diplopie, ophtalmoplégie, dysphonie, 

dysphagie, et disparition de la mimique. [195] 

Dans notre série tous les patients avaient un score de Glasgow 15/15 à l’admission, le 

déficit neurologique avait été observé chez 4 malades dont un cas a présenté une anisocorie, 

deux cas en état de confusion et un cas avait un ptôsis bilatéral. 
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Figure 34: Ptosis palpébrale bilatérale consécutive à une envenimation neurotoxique par Elapidae 

2.6. Les signes hémorragiques : 

L’envenimation peut entrainer une hématotoxicité, qui apparaît avec un délai variant de 30 

minutes à plusieurs heures. Elle est secondaire à une coagulopathie de consommation induite par 

les différents composants hémotoxiques du venin. 

Elle se caractérise par un saignement persistant aux points de la morsure. Elle peut 

s’aggraver avec l’apparition de saignements spontanés (gingivorragies, plaies, points d’injection, 

ecchymoses, purpura, épistaxis, rectorragie, méléna, hématémèse, etc.) et d’hémorragies 

péritonéales et/ou intracrâniennes (céphalées, convulsion) entraînant une sensation de malaise et 

un état de choc [100]. 

Dans notre série une patiente avait fait des hématémèses. 
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Figure 35: Gingivorragie après une envenimation vipérine 

3. Les complications locales : 

3.1. Le syndrome de loge : 

La survenue de ce syndrome au décours d’une morsure de vipère reste une complication 

redoutée, notamment en cas de prise en charge tardive [101 ,102]. Il se caractérise par une 

augmentation de la pression au niveau des loges musculaires au siège de la morsure, avec 

déclenchement d’un cercle vicieux. 

L’augmentation des pressions entraîne une compression veinulaire qui, en diminuant les 

possibilités de réabsorption postcapillaire, déclenche un œdème qui augmente la pression. Dans 

le muscle, cette compression veinulaire entraîne une chute du débit local, car le gradient 

artériolo-veinulaire diminue. L’ischémie du muscle apparaît quand le débit descend au-dessous 

d’un œdème seuil critique et en entraîne un qui vient augmenter les pressions dans la loge [101]. 

Néanmoins, pour certains auteurs, la compression pourrait se situer non pas dans les veines, mais 

un peu plus en amont dans les précapillaires, expliquant l’absence habituelle de turgescence 

veineuse [104]. De plus, à la suite d’une morsure de serpent, l’ischémie musculaire peut aussi 

résulter de l’effet nécrosant direct du venin sur les tissus. 
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Le diagnostic est clinique, éventuellement confirmé par la mesure des pressions 

intramusculaires. 

Cliniquement il se caractérise par une douleur constante, intense, disproportionnée, à type 

de broiement, parfois de brûlure avec sensation de tension. Aucun changement de position ne la 

calme et elle résiste aux antalgiques habituels. Après quelques heures, elle est remplacée par un 

endolorissement secondaire à l’ischémie nerveuse [101]. 

La loge tendue a un aspect pseudo inflammatoire avec une tension des loges musculaires 

sous la forme d’une tuméfaction dure et douloureuse, augmentant progressivement de volume 

avec le retard de prise en charge. Les signes déficitaires sensitifs sont très caractéristiques. 

Débutant par des paresthésies dans le territoire du nerf traversant la loge, ils progressent jusqu’à 

une anesthésie totale. Le déficit moteur est plus tardif, traduisant la souffrance tissulaire. Des 

manifestations systémiques signant la gravité de l’envenimation peuvent y être associées [103]. 

(Figure 36) 

La mesure de la pression intra-compartimentale par la manométrie reste le moyen le plus 

fiable pour poser le diagnostic, un seuil critique de 30 à 45 mmHg fait poser l’indication de 

l’aponévrotomie [104]. (Figure 37) 

Le diagnostic du syndrome des loges, dans notre série, se base sur une suspicion clinique, 

non confirmée en l’absence de mesure des pressions compartimentales. 

Le syndrome de loge était retrouvé chez 13 patients (39,39%) dont sept ont subi une 

incision de décharge. 
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Figure 36: Syndrome de loge de l’avant-bras gauche consécutif à une morsure de vipère 

 

Figure 37: La mesure de la pression intra-compartimentale par un manomètre 
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3.2. La nécrose : 

La nécrose est progressive, débutant par un point noir qui peut être visible une heure 

après la morsure, l’extension se fait à la fois au niveau des plans superficiels et profonds. Elle se 

poursuit tant que le venin reste présent dans l’organisme [91]. Elle peut engendrer de larges 

pertes de substance pouvant conduire à une amputation et par conséquent la mise en jeu du 

pronostic fonctionnel du membre [93]. 

Par la suite et en l’absence de surinfection qui pourrait évoluer vers une gangrène, la zone 

nécrosée se dessèche et se momifie. La gangrène est une complication secondaire a l’anoxie 

tissulaire, elle est généralement consécutive au maintien d’un garrot trop serré pendant trop 

longtemps ou à d’autres manœuvres locales [92]. 

La nécrose est cotée de 0 à 3 : 

• Stade 0 : pas de nécrose. 

• Stade 1 : nécrose cutanée. 

• Stade 2 : atteinte du tissu musculaire. 

• Stade 3 : atteinte du tissu musculaire et tendineux. 

Dans notre série un seul cas a présenté une nécrose au membre mordu. 

 

Figure 38: Nécrose du pied et de la jambe gauche 
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3.3. La surinfection : 

Les infections des parties molles sont des complications majeures des morsures de 

serpents. 

Elle est secondaire à la présence de germes sur la peau de la victime ou dans la cavité 

buccale du serpent. En effet, bien que les venins de serpents soient probablement aseptiques, les 

saprophytes de la cavité buccale des vipères (Pseudomonas, Clostridium) sont à la base des 

infections (4). 

La surinfection peut aller jusqu’à la fasciite nécrosante (124), elle est due à la pénétration 

du germe au niveau du tissu cellulaire sous-cutané et des fascias superficiels avec thrombose des 

vaisseaux du voisinage. Les signes infectieux sont rapidement sévères liés à la libération de 

toxines bactériennes telles que l’exotoxine A pour le streptocoque béta-hémolytique du groupe 

A1, le plus fréquemment en cause. L’infection au départ localisée, peut évoluer rapidement vers la 

gangrène gazeuse. 

Dans notre étude trois cas ont présenté une surinfection au niveau du membre mordu. 

4. Les complications générales : 

4.1. État de choc : 

Un état de choc dans les minutes ou les toutes premières heures qui suivent la morsure 

est relativement fréquent. Son étiologie peut être très variable : stress, choc toxique, réaction 

anaphylactique, collapsus hypovolémique, libération d’amines vaso-actives ou de peptides 

dépresseurs. 

Il n’apporte que peu d’information sur l’identité de l’agresseur et n’a pas, malgré la gravité 

et l’urgence qu’il représente, de signification pronostique péjorative a priori. 

Un choc anaphylactique peut apparaître chez les sujets ayant un ATCD d’envenimation 

vipérine, notamment les charmeurs de serpent. [106] 

Dans notre étude six patients présentaient un état de choc à la suite d’un collapsus 

hypovolémique dont un cas a eu une évolution fatale. 
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4.2. Les complications respiratoires : 

La survenue d’une détresse respiratoire aiguë au décours d’une envenimation vipérine est 

inhabituelle et de très mauvais pronostic. 

C’est l’apanage des envenimations par Elapidae, mais aussi celles des Viperidae dont le 

venin est neurotoxique  

La fixation de neurotoxine sur la plaque motrice entraine une paralysie des muscles 

respiratoires, notamment le diaphragme qui peut conduire au décès en moins de 30 min en 

l’absence d’une ventilation assistée [107]. 

Dans notre étude la détresse respiratoire était retrouvée chez deux malades, victimes 

d’une envenimation cobraïque (Naja Haje), dont un cas est décédé. 

4.3. Les complications neurologiques : 

Les envenimations par le venin des vipéridés donnent rarement des signes neurologiques, 

ces signes sont surtout présents après envenimation par les élapidés. 

Le syndrome d’envenimation neurotoxique apparaît avec un délai variable, de 30 minutes 

à 4 heures. Il se manifeste par une paralysie des nerfs crâniens inaugurée par un ptosis 

pathognomonique, des troubles de la vue (diplopie), de l’ouïe, du goût, de la déglutition et de 

l’élocution [108], l’évolution se fait en deux à dix heures vers l’arrêt respiratoire (syndrome 

cobraïque similaire à une curarisation). La conscience demeure conservée, les éventuelles lésions 

neurologiques sont la conséquence d’une hypoxie cérébrale prolongée [101]. 

En Afrique, les serpents responsables d’envenimation neurotoxique sont les najas non 

cracheurs (Naja haje, N. melanoleuca) et certains najas cracheurs (N. katiensis, N. pallida, 

Hemachatus haemachatus). Les mambas (Dendroaspis) sont à l’origine d’un syndrome 

muscarinique (hypersalivation, hypersudation, vomissements, myosis) précédant le syndrome 

cobraïque [108]. 
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Dans notre série, nous avons pu identifier trois morsures Elapidae (Naja Haje Legionis), 

dont les 3 victimes présentaient des complications neurologiques : 

• La première victime avait un ptosis avec une DRA 

• La deuxième victime présentait seulement une DR 

• La troisième victime cumulait comme symptomatologie une anisocorie et une DRA. Cette 

dernière est décédée à la suite d’un arrêt respiratoire. 

4.4. Les complications hématologiques : 

Les troubles hématologiques sont brutaux, dans les minutes qui suivent la morsure, la 

consommation du fibrinogène est précoce et une fibrinolyse peut rapidement compliquer le 

tableau. 

Le syndrome hémorragique est souvent de règle, saignement intarissable au niveau de la 

morsure, des points de ponction, purpura, hémorragies muqueuses : gingivorragie, épistaxis, 

hématurie. Hémorragie digestive ou hémoptysie peuvent se compliquer d’un tableau de choc 

hémorragique incontrôlable et, chez le vieillard, une hémorragie cérébro-méningée peut 

assombrir le pronostic [110]. 

Dans les envenimations par B. lanceolatus, bien que les thrombus soient instables [111], le 

syndrome thrombotique survient en quelques heures : infarctus du myocarde, embolie 

pulmonaire, accident vasculaire cérébral ischémique, thrombose de l’artère fémorale ou encore 

nécrose extensive des parties molles. 

Les troubles de l’hémostase participent à la constitution du syndrome local (112). La 

thrombose vasculaire, l’œdème et l’extravasation induits par les hémorragines favorisent l’anoxie 

tissulaire qui fait le lit de la gangrène ultérieure. L’embolisation de microthrombi instables peut 

provoquer des infarcissements viscéraux à distance, parfois différés, à l’origine des rares tableaux 

de nécrose hypophysaire décrits à la suite d’envenimations par D. russelii, d’accidents vasculaires 
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cérébraux ou d’arrêts cardiaques [1,83]. Dans les atteintes graves, les perturbations 

hémostatiques ou le choc hémorragique peuvent détériorer la fonction rénale [110]. 

Dans notre étude un seul patient a présenté des hématémèses, un cas a développé une 

TVP au niveau du membre mordu. 

 

 

Figure 39: TDM C+, montant un double foyer AVC ischémique pariéto-occipital gauche et frontal 

droit avec un ramollissement hémorragique. 

4.5. Les complications rénales : 

Les morsures de Viperidae se compliquent fréquemment d’atteinte rénale secondaire à la 

CIVD, la rhabdomyolyse, l’hémolyse ou l’état de choc, voire la toxicité directe du venin sur la 

membrane basale du glomérule, responsable d’une glomérulonéphrite extra-capillaire. On peut 

observer douleur lombaire, protéinurie, syndrome néphrotique, anurie d’emblée voire nécrose 

corticale, parfois syndrome hémolytique et urémique [113]. 

Dans notre série l’insuffisance rénal aiguë était retrouvée chez 5 patients et dont l’oligo-

anurie a été remarqué chez 3 cas. 
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4.6. Syndrome myotoxique : 

Présents dans l’océan Pacifique et l’océan Indien, les serpents marins (Hydrophinés) 

possèdent un venin doté de phospholipases A2 neurotoxique et myotoxique. En plus du 

syndrome cobraïque, le tableau est marqué par une rhabdomyolyse avec myalgies diffuses et 

myoglobinurie qui se complique secondairement d’insuffisance rénale aiguë et d’hyperkaliémie 

parfois fatale [136]. L’augmentation des CPK est proportionnelle à la quantité de venin injectée. La 

rhabdomyolyse a été également décrite à la suite de morsure par des vipéridés (Crotalus durissus, 

Bothrops brazili) ou des élapidés (Notechis, Oxyuranus, Bungarus). Des séquelles musculaires 

importantes sont parfois décrites [115]. 

Ce syndrome était retrouvé chez 7 patients de notre série. 

4.7. Atteinte oculaire : 

L’atteinte oculaire peut être provoquée par les cobras cracheurs tel que Naja nigricollis, 

Naja mossambica, etc., ces serpents sont capables de projeter des fines gouttelettes d’un 

mélange de venin et de salive dans la direction des yeux et cela avec une très grande précision 

jusqu’à une distance de 1 à 3 mètres [110,116]. Il s’ensuit une douleur vive. Le venin provoque 

une kérato-conjonctivite grave et pénètre dans l’organisme à travers la paroi de l’œil [117]. 

Dans notre série, aucun malade n’a présenté de kérato-conjonctivite. 

4.8. Anomalies cardiaques : 

Les complications cardiaques liées à une morsure par vipère sont souvent rencontrées 

mais malheureusement rarement rapportées dans la littérature. Elles sont beaucoup moins 

spécifiques que l’atteinte hématologique [118]. 

Le mécanisme physiopathologique exact est mal élucidé, le venin de serpent constitue une 

cause classique d’élévation de la troponine dans le sang des patients victimes d’envenimation, 

témoignant d’une nécrose myocytaire. Des troubles du rythme, des troubles de la conduction et 

des troubles de la repolarisation peuvent être observés. 
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Le venin de Naja nigricollis contient des cardiotoxines responsables de troubles du rythme 

ventriculaire très fatal, celui des Atractaspididae renferme des sarafotoxines responsables de 

troubles conductifs (bloc auriculo-ventriculaire) et de véritables ischémies myocardiques [110]. 

L’ECG normal n’élimine pas l’atteinte cardiaque [119]. 

Dans notre étude 13 patients avaient un taux de troponine élevé alors que seulement 5 

malades ont présenté des anomalies à l’ECG : deux sus décalage du ST, un QRS large, un BBG et 

un cas de tachycardie ventriculaire. 

En plus de ces signes locaux et généraux et lorsque le serpent n’a pu être identifié, les 

signes d’invasion et l’évolution initiale permettent de suspecter deux types de syndrome qui sont 

le syndrome vipérin et le syndrome cobraïque. Ces syndromes seront évocateurs d’espèces 

particulières en fonction du contexte géographique [110]. (Tableau XVIII) 

Tableau XVIII: Symptômes comparés de l’envenimation par les Viperidae et les Elapidae 

Symptômes Viperidae Elapidae 

Douleur Fréquente et importante En général anesthésie et paresthésie 

Inflammation Fréquente et importante Rare 

Digestifs Parfois Fréquents et importants 

Œdèmes Extensifs Rares et faibles 

Paralysie Non Oui 

Respiratoires Non Oui 

Hémorragie Abondantes Non 

Choc/coma Oui Oui 

Nécrose Fréquente et extensive Rare et limitée 

Dans notre étude, nous avons identifié le type de serpent seulement chez 6 patients soit 

18,8% des cas. 

Cliniquement, nous avons constaté que le syndrome vipérin représente environ 90,9% des 

cas, alors que le syndrome cobraïque est présent chez 9,09% des cas. 
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5. Evaluation de la gravité des envenimations vipérines : 

La gravité des morsures de serpent est influencée par plusieurs facteurs [7,120] : 

• La toxicité du venin et la quantité inoculée par le serpent : ces facteurs dépendent de 

l’espèce de serpent et des circonstances des morsures [121]. 

• L’âge, la taille : les enfants et les vieillards (moyens de défenses affaiblis) réagissent 

davantage aux envenimations par morsure de serpent. 

• L’état de la santé de la victime (antécédent, grossesse). 

• Le siège de la morsure : les morsures au niveau du tronc, de la tête, ou de la nuque 

donnent généralement des évolutions graves plus que celles au niveau des membres. 

• Le délai de consultation : un retard est source de complication et réduit l’efficacité du 

traitement [7]. 

Pour évaluer la gravité de la morsure, nous avons suivi la classification française 

(AUDEBERT et Al. 1994) qui est adoptée dans le monde entier [122] (Tableau XIX) : 

L’envenimation est cotée en 4 grades (0 à 3) 

 Grade 0 : Absence d’envenimation, pas d’œdèmes ni de réactions locales. 

 Grade 1 : Forme bénigne (envenimation minime), les signes locaux sont discrets (traces de 

2 crochets, avec enflure inflammatoire et douloureuse tout autour). Les manifestations 

générales sont absentes. 

 Grade 2: Envenimation modérée, les signes locaux sont présents, un œdème inflammatoire 

douloureux d’apparition rapide (toujours avant la 30ème minute), une douleur vive au point 

d’injection du venin, les traces de crochets entourées d’une auréole rouge parfois invisible. 

Les signes généraux sont présents mais restent modérés, il s’agit de l’hypotension, de 

l’hyperthermie et de l’angoisse. 
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 Grade 3 : Envenimation sévère, sur le plan cardio-respiratoire : il s’agit d’un état de choc 

avec anurie secondaire, d’un arrêt cardiaque exceptionnel, de détresse respiratoire aiguë 

avec œdème laryngé. Sur le plan d’extension de l’œdème, elle se fait vers la région 

cervicale entraînant un œdème pharyngolaryngé mortel. Sur le plan hématologique, il 

s’agit d’une coagulopathie de consommation [116]. 

Tableau XIX: Gradation clinique des morsures et des envenimations vipérines d’après Audebert et 

Al. en fonction de la Véninémie. [122] 

Grades Envenimations Tableau clinique Véninémie 

0 
Morsure 

blanche 

Marque des crochets, pas d’œdème, ni de réaction 

locale 
0‑1 μg / l 

1 Minime Œdème local, pas de signes généraux 5 μg / l 

2 Modérée 

Œdème régional dépassant l’articulation supérieure et / 

ou signes généraux modérés (hypotension, malaise, 

vomissements, diarrhées) 

32 μg / l 

3 Grave 
Œdèmes étendus atteignant le tronc et signes généraux 

(choc, anaphylaxie) 

>100 μg / 

l 

Dans notre série, 78,78% des patients sont de grade 2 suivi par le grade 1 et 3 avec 

respectivement 12,12% et 9,1%. 
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VI. Etude biologique de l’envenimation : 

Il existe souvent une discordance entre la biologie et la clinique. L'apparition des signes 

cliniques peut être considérablement retardée par rapport aux troubles biologiques [7]. 

L’expression de l’envenimation peut demeurer purement biologique dans un tiers des cas [123]. 

1. Bilan biologique systématique : 

Il est nécessaire de réaliser un bilan biologique initial même avant l’apparition des signes 

cliniques d’envenimation. Ce dernier sera complété par des examens complémentaires orientés 

par des anomalies cliniques et même biologiques. Celui-ci est établi dans le tableau ci-dessous 

(Tableau XX) : 

Tableau XX : Examens complémentaires proposés lors de morsures de serpents [124] 

Bilan initial (standard) Bilan orienté par la clinique 

• Formule sanguine complète 
• Plaquettes* 
• Frottis sanguin (hémolyse 

microangiopathique) 
• TP/PTT, fibrinogène, D-dimères* 
• Electrolytes 
• Glycémie 
• Urée/Créatinine 
• Transaminases/bilirubine 
• Créatinine Kinase 
• Sédiment et bandelette urinaire** 
• Sang dans les selles 
• Gazométrie*** 
• Electrocardiogramme 

• Groupage sanguin pour une éventuelle 
transfusion sanguine. 

• Protidémie en cas d’œdème extensif. 
• Protéinurie de 24h si troubles rénaux. 
• Myoglobinurie. 
• Prélèvement bactériologique au niveau des 

zones nécrosées. 
• Echographie doppler vasculaire en cas de 

thromboses veineuses. 
• Echographie transthoracique si anomalies 

cardiaques. 
• Radiographie pulmonaire. 
• TDM cérébrale en cas des signes 

neurologiques d’appel. 

*Examens à répéter régulièrement au cours des premières 12 heures 
**Incluses protéine libre, hémoglobinurie et Myoglobinurie. 

***Doit être effectuée si présence de signes ou symptômes de troubles ventilatoires. 
TP : Taux de prothrombine / PTT : temps de prothrombine activée 
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En cas d’indisponibilité du laboratoire d’analyse, ce qui est le cas des dispensaires en zone 

rurale, un simple prélèvement sanguin au lit du malade dans un tube sec permet de mesurer le 

temps de coagulation. Ce test confirme le syndrome hémorragique et permet d’apprécier la 

qualité du caillot qui se forme. 

Technique du TCTS : 

• Prélever environ 5 ml de sang veineux dans un verre propre et sec. 

• Laisser reposer sans agiter sur une paillasse pendant 20 à 30 minutes. 

• Observer l’aspect du caillot : 

Caillot normal : Pas de syndrome hémorragique. 

Caillot anormal, fragmenté ou absent : Risque de syndrome hémorragique [7]. 

Le temps de coagulation est coté du grade 1 au grade 3 : 

• Grade 1 : Temps de coagulation inférieur ou égal à 10 minutes. 

• Grade 2 : Temps de coagulation compris entre 11 et 30 minutes. 

• Grade 3 : Temps de coagulation supérieur à 30 minutes [125]. 

2. Perturbations biologiques : 

Les anomalies du bilan biologique sont comme suit [126] : 

2.1. L’hémogramme : 

• Hyperleucocytose. 

• Anémie hémolytique. 

• Thrombopénie. 

• Hyper éosinophilie. 

2.2. Le bilan d’hémostase : 

• Baisse du fibrinogène. 

• Baisse du taux de prothrombine. 
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• Élévation des PDF. 

• Baisse des facteurs de la coagulation. 

• Thrombopénie. 

Ces signes constituent un syndrome de CIVD. 

2.3. Le bilan hydro électrolytique : 

• Hypoprotidémie. 

• Hypoglycémie. 

• Acidose métabolique. 

• Augmentation de la créatininémie de l’urée. 

• Myoglobinurie. 

• Elévation des CPK. 

Les anomalies biologiques retrouvées dans notre étude étaient principalement des 

troubles hémostases dont 54,54% des cas avaient une thrombopénie avec un profil de CIVD, un 

TP bas chez 36,36% et un TCA allongé chez 21,21% des cas. 

Une hyperleucocytose a été révélée chez 60.60% des patients, ainsi que 21,21% ont 

présenté une anémie hémolytique nécessitant une transfusion. 

3. Signes biologiques de gravité : 

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

toujours dans les envenimations grade 3 [127]. 

D’après HARRY les signes biologiques de gravité sont [128] : 

• Leucocytose > 15 000/mm³ 

• Plaquettes < 150 000/mm³ 

• Taux de prothrombine < 60% 

• Fibrinogène < 1,5 g/l 
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• Présence du produit de dégradation de la fibrine 

Les signes biologiques de gravité dans notre étude étaient présents chez 69,7% des 

patients. 

VII. La prise en charge thérapeutique : 

Le traitement des envenimations vipérines s’est simplifié ces dix dernières années à la 

suite de différents travaux scientifiques. D’une part la gradation clinique et biologique et la 

meilleure définition des signes précoces de gravité ont permis de mieux évaluer les   

envenimations et de préciser les indications thérapeutiques. D’autre part, la mise sur le marché 

des sérums antivenimeux qui a amélioré considérablement le pronostic des envenimations et 

radicalisé les indications thérapeutiques [129]. 

Les protocoles thérapeutiques associent une prise en charge médico-chirurgicale 

symptomatique et une immunothérapie spécifique. 

La prise en charge des patients en service de réanimation a comporté la mise en condition 

première, le traitement symptomatique, et le traitement spécifique de l'envenimation 

(immunothérapie, correspondant au protocole fait par l’OMS). 

1. Prise en charge préhospitalière : 

En cas de morsure, le principe de base est de tout faire pour ralentir la diffusion du venin 

et ne pas perdre de temps. Sur les lieux de l’accident, il est souhaitable de réduire les gestes aux 

seuls susceptibles de ne pas aggraver le processus toxique. 

1.1. Les gestes à faire : 

• Calmer et rassurer le patient et son entourage, car l’agitation entraine une tachycardie 

favorisant la diffusion du venin dans le corps [130]. 

• Enlever les bagues, les bracelets, les montres, les chaussures, et tout objet pouvant 

constituer un obstacle à l’irrigation sanguine [131]. 
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• Avertir les secours pour évacuer la victime le plus rapidement possible vers un 

établissement médical [132]. 

• Mettre la victime au repos strict, en décubitus dorsale ou en position latérale de sécurité 

en cas de nausées et de vomissements pour éviter l’inhalation du liquide gastrique ainsi 

que pour prévenir une chute consécutive à l’hypotension artérielle. [133]. 

• Désinfecter la plaie avec un antiseptique en évitant l’alcool car il favorise la diffusion du 

venin. En cas de projection, l’œil est lavé immédiatement de façon abondante à l’aide de 

sérum physiologique, d’eau ou tout autre liquide disponible [134]. 

• Immobiliser le membre mordu en position fonctionnel pour soulager la douleur et ralentir 

la diffusion du venin (le membre supérieur avec une écharpe contre le thorax ou le 

membre inférieur avec une attelle de fortune) [135]. 

• Poser, si possible, un bandage peu serré qui permet de bloquer la circulation lymphatique 

sans compression des vaisseaux artériels et veineux (il faut toujours pouvoir passer le 

doigt entre la peau et la bande). Ce bandage est dépourvu d’inconvénients, il doit recouvrir 

et déborder largement la zone mordue en commençant toujours de la racine du membre 

vers la périphérie [136]. 

• Identification du serpent agresseur si c’est possible par la victime ou leur entourage. 

1.2. Les gestes à éviter : 

• Eviter le garrot : c’est un geste dangereux pour la victime car il accentue les phénomènes 

locaux, l’ischémie tissulaire du membre mordu et peut être la source d’un choc violent au 

moment de sa levée [137]. 

• Le recours aux tradipraticiens n’est pas recommandé pour éviter l’application des mesures 

délétères (incision, scarification de la morsure, saignée, aspiration, suçage, cautérisation, 

ingestion de plantes émétisantes, pose de garrot) [142]. 

• La succion de la plaie : ce geste est inefficace et dangereux pour le secouriste. 
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• L’incision ou la cautérisation de la plaie : est également proscrite car elle expose aux 

infections, nécroses et diffusion du venin [138]. 

• La cryothérapie : L’application directe et prolongée d’une vessie de glace est déconseillée 

car elle entraîne une vasoconstriction artérielle et une cytolyse ce qui pourrait aboutir à 

des gelures et à des nécroses [139]. 

• La phytothérapie : ou l’application sur la plaie de divers produits chimiques (acides, bases, 

sels métaux…etc) est plus traumatisante sans atténuer l’effet du venin [138]. 

• Eviter les moyens suivants : application sur la zone mordue de foie, de la bile, des viscères 

tièdes d’animaux, certaines plantes, du miel, du goudron [140]. 

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

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

[141]. 

Dans notre série tous les patients n’ont pas bénéficié d’une prise en charge sur les lieux 

d’accidents et les précautions n’ont pas été exécutées dont 4 patients ont subi un traitement 

traditionnel avec la mise en place d’un garrot. 

1.3. Transport vers l’hôpital : 

La victime doit être transportée en toute sécurité, le plus rapidement possible à un 

établissement médical ou elle peut recevoir une prise en charge médicale spécialisée. 

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

éventuel remplissage vasculaire en cas d’hypotension artérielle. En cas de douleur intense, il est 

conseillé d’administrer des antalgiques pour calmer le patient [138,143]. 

Les injections intramusculaires ainsi que l’administration de corticoïdes, 

d’antihistaminiques ou de l’héparine ne sont pas recommander. 
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Dans notre étude, 29 patients avaient consulté dans une formation sanitaire locale et 

avaient été référés par transport médicalisé dans notre structure pour une prise en charge 

spécialisée. 

2. Prise en charge en milieu hospitalier : 

2.1. Mise en condition initiale aux urgences : 

L’interrogatoire et l’examen clinique de la victime permettent de vérifier la réalité de 

l’envenimation, d’évaluer sa gravité et parfois d’identifier l’agresseur. Le délai écoulé entre la 

morsure et ce premier examen permet le plus souvent de confirmer l’envenimation : les premiers 

signes apparaissent dans les 15 ou 30 minutes qui suivent l’accident. 

Tout d’abord il faut prendre les constantes vitales (température, fréquence cardiaque, 

fréquence respiratoire pression artérielle) et par la suite l’évaluation de l’état de conscience par le 

score de Glasgow. Il faut chercher des signes cliniques d’envenimation d’Elapidés ou de Vipéridés 

mais aussi des tableaux moins typiques où les syndromes peuvent s’intriquer [144]. Dès que des 

signes d’envenimation locaux apparaissent, une hospitalisation minimale de 24 heures est 

indiquée. 

L’évaluation clinique régulière de la gravité de l’envenimation d’après Audebert et al 

(annexe 2) est essentielle pour définir les indications thérapeutiques adaptées : 

• Grade 0 : une surveillance de quatre heures au service des urgences est préconisée. Au-

delà, une évolution vers grade 1 est improbable. Néanmoins, une surveillance de 24 

heures est souhaitable. Il faut désinfecter la zone de morsure et faire un contrôle de la 

vaccination antitétanique. 

• Grade 1 : hospitalisation pendant au moins vingt-quatre heures en unité d’hospitalisation 

de courte durée. Réévaluer la gradation clinique toutes les heures (surtout les six 

premières heures). Tracer le niveau de l’œdème au feutre sur la peau. Renouveler les 

examens biologiques toutes les six heures. Il faudrait administrer un traitement 

antalgique, désinfecter les traces de crochets et contrôler la vaccination antitétanique. 
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• Grade 2 et 3 : Hospitalisation en réanimation et administration de l’immunothérapie 

antivenimeuse [145,146]. 

2.2. Traitement symptomatique : 

a. Le traitement antalgique : 

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

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

intense, un antalgique de classe I type paracétamol sera administré, pour une douleur modérée, 

un antalgique classe II (codéine), pour une douleur intense, un antalgique classe III (morphiniques) 

(178), tout en évitant les molécules dont les effets secondaires pourraient renforcer l’action du 

venin, notamment les anti-inflammatoires non stéroïdiens [148]. 

Dans notre série tous les patients ont bénéficié d’un traitement antalgique à base du 

paracétamol. 

b. Le traitement de l’état de choc : 

Le traitement d’une détresse hémodynamique est guidé par l’évaluation de la volémie et 

de l’anémie. On débute par un remplissage par colloïdes ou cristalloïdes (épreuve de 

remplissage). 

La transfusion d’érythrocytes est guidée par l’évaluation de l’hémorragie, la tolérance 

clinique de l’anémie et les résultats biologiques. Le recours aux amines vasopressives est 

nécessaire en cas de défaillance hémodynamique persistante [144]. 

Dans notre série, six cas ont présenté un état de choc indiquant une expansion volémique 

et l’administration de sympathomimétiques (Noradrénaline). 

c. Le traitement de l’insuffisance rénale : 

L’insuffisance rénale aiguë et la rhabdomyolyse imposent un traitement urgent des 

troubles hydroélectrolytiques voire une épuration extrarénale. La diurèse doit être entretenue par 

un remplissage vasculaire adapté associée à une injection lente de diurétiques et d’une 

alcalisation en cas de rhabdomyolyse [150]. 
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Dans notre série, nous avons observé cinq cas d’IRA traités par remplissage aux 

cristalloïdes et furosémide. Aucun cas avait une indication d’hémodialyse. 

d. Le traitement des troubles de l’hémostase : 

La transfusion de produits labiles sanguins à un intérêt limité : ils sont consommés par les 

enzymes du venin qui restent actives pendant plusieurs jours dans la circulation. En effet, en cas 

de syndrome hémorragique, l’apport de plasma frais congelé ou de fibrinogène est inefficace, 

sauf en cas d’administration préalable de sérum antivenimeux, dans ce cas-là, un apport précoce 

de facteurs de coagulation a associé une amélioration plus rapide de la fonction de la coagulation. 

En l’absence d’immunothérapie, le recours à la transfusion de produits sanguins labiles, 

souvent de façon répétitive dans un but d’obtenir un délai supplémentaire avant l’élimination du 

venin, mais l’analyse du taux de plaquettes et du TP avant et après l’administration de produits 

sanguins labiles a montré l’inefficacité de la transfusion en l’absence de l’immunothérapie 

[151,152]. 

Dans notre série, 18 patients ont présenté des troubles d’hémostase, dont la transfusion 

des produits sanguins labiles était nécessaire. 

e. L’antibiothérapie : 

Le rôle de l’antibioprophylaxie est discutable, elle n’est pas systématiquement 

recommandée, une antibiothérapie préventive à base d’association amoxicilline-acide 

clavulanique, n’est indiquée que si la plaie est souillée ou surinfectée ou un retard de prise en 

charge sans soins locaux. Elle doit couvrir les BGN et les BG+ particulièrement les anaérobies 

[153,154]. 

Dans notre étude, 18 patients ont reçu une antibiothérapie préventive à base d’association 

amoxicilline-acide clavulanique, indiquée devant une souillure de la morsure ou un retard de 

prise en charge sans soins locaux. 
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f. Le traitement des troubles respiratoires : 

L’apparition des signes de détresses respiratoires, suite à une paralysie respiratoire 

impose une intubation endotrachéale en séquence rapide, et permet le maintien de la 

perméabilité des voies aériennes en cas de syndrome cobraïque installé ou d’œdème faisant suite 

à une morsure de la région cervico-céphalique. La ventilation mécanique peut être nécessaire 

pendant quelques jours, voire plusieurs semaines ou mois dans le cas des envenimations par 

Elapidae. 

Un trismus doit être impérativement dépisté car, outre son caractère péjoratif, il laisse 

présager de graves difficultés d’intubation et la nécessité d’utiliser un curare [155]. 

Dans notre série deux cas avaient une détresse respiratoire suite à une envenimation par 

Elapidae dont l’intubation a été nécessaire. 

g. L’héparinothérapie : 

Il est aujourd’hui démontré que l’héparinothérapie est contre-indiquée à la phase aiguë de 

l’envenimation car elle est inefficace sur les hémorragies causant des atteintes endothéliales, des 

troubles de l’hémostase primaire et des hypo fibrinogénémies causées par des enzymes 

thrombine-like bien distincts de la thrombine humaine, son introduction peut aggraver le 

syndrome hémorragique [156,157]. 

Dans notre série, huit patients ont été traité par l’héparinothérapie à dose curative. 

h. La corticothérapie et les antihistaminiques : 

L’utilisation des corticoïdes doit être limitée au traitement du choc anaphylactique ou de la 

maladie sérique. Les antihistaminiques doivent être évités dans les syndromes neurologiques, car 

ils peuvent entraîner une somnolence qui perturbe la surveillance clinique [144]. 

Dans notre série, la corticothérapie était administrée dans 36,36% des cas. 
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i. Les soins locaux : 

Les soins sont réalisés avec respect rigoureux de l’asepsie : nettoyage de la plaie et 

pansement quotidien puis tous les deux jours, immobilisation du membre en position 

fonctionnelle. L’utilisation de glace avec la surélévation du membre mordu, intéressante en raison 

de son effet anti-œdémateux, est discutée par certains auteurs [158]. 

Les soins locaux ont été réalisé chez tous les patients. 

j. La sérothérapie et la vaccination antitétanique : 

Une séro-vaccinothérapie est administrée en fonction du statut vaccinal antitétanique. Les 

serpents n’appartiennent pas au réservoir de la rage [150]. Plusieurs cas de tétanos ayant été 

d’écrits après morsure de serpent, un tel accident est une occasion pour vérifier ou compléter la 

couverture vaccinale antitétanique [159]. 

Dans notre étude, tous nos patients ont reçu une prophylaxie dont 4 cas ont bénéficié 

d’une relance vaccinale antitétanique. 

k. Les anticholinestérasiques : 

Les anticholinestérasiques (néostigmine et atropine) peuvent améliorer dans certains cas 

les troubles neurologiques (ptôsis, tremblement, contraction, paralysies) consécutifs à une 

morsure de serpent notamment les Elapidae [160]. 

L’administration des anticholinestérasiques a été nécessaire seulement chez deux 

patients. 

l. Traitement de la projection oculaire de venin : 

Une projection oculaire de venin est traitée par collyres cicatrisants et antibiotiques, 

l’application locale d’antivenin ou de corticoïde étant contre indiquée. [185] 

m. Traitement de l’agitation et l’anxiété : 

L’agitation sera calmée par l’utilisation d’anxiolytiques, cependant il faut faire attention 

aux anxiolytiques qui potentialisent l’effet des venins neurotoxiques entraînant une dépression 
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du centre respiratoire bulbaire avec risque d’un arrêt respiratoire. Les benzodiazépines à visée 

anxiolytique sont contre Indiquées en cas de troubles neurologiques. 

En effet, notre étude révèle que le traitement symptomatique était la base de la prise en 

charge des envenimations vipérines, dont tous nos patients ont subi à un volet aspécifique, soit 

100% des cas. Ces résultats sont différents à ceux obtenus par le CAPM, où seulement 32% des 

cas ont bénéficié d’un traitement symptomatique. 

2.3. Traitement spécifique : 

a. Immunothérapie antivenimeuse : 

Découverte il y a 120 ans simultanément par Phisalix & Bertrand et Calmette [161,162], 

l’immunothérapie passive contre les envenimations ophidiennes est le seul traitement étiologique 

des morsures de serpent. Fondée sur l’acquisition d’une immunité spécifique induite chez un 

animal après administration répétée de venin, cette propriété est transférée par injection des 

anticorps à une victime d’envenimation, pour neutraliser le venin [163]. 

L’objectif du traitement est d’administrer une quantité suffisante d’antivenin pour 

neutraliser le volume de venin injecté par l’animal agresseur. 

Il existe deux variétés de sérum antivenimeux [164] : 

• Le sérum antivenimeux monovalent qui est spécifique pour type de serpent (n’est plus 

disponible). 

• Le sérum antivenimeux polyvalent : c’est le plus utilisé (tableau XXI) 

Les sérum antivenimeux polyvalents sont fabriqués à base d’immunoglobuline G (IgG) et 

de fragment de F(ab’)2 (Figure 40). Ils sont raffinés et moins allergiques [165]. 
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Tableau XXI : Antivenins commercialisés en Afrique 
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Figure 40: Structure des immunoglobulines et des fragments générés 

par la digestion enzymatique (199) 

L’efficacité d’antivenin spécifique est confirmée expérimentalement [166, 167,168], son 

administration réduit significativement la létalité des animaux envenimés, même lorsqu’ils sont 

traités plusieurs heures après l’inoculation du venin. L’administration de F(ab’)2 chez un patient 

envenimé montre une élimination rapide du venin (Figure 41), un arrêt des symptômes, 

notamment le syndrome hémorragique qui s’interrompt en moins d’une heure chez la majorité 

des patients (Figure 42) [169,170]. 
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Figure 41: Courbes d’élimination du venin (trait plein) et de distribution de l’antivenin (trait 

pointillé) dans le compartiment vasculaire chez 8 patients envenimés par Echis ocellatus au Bénin 

[170] 

 

Figure 42: Évolution du syndrome hémorragique chez 108 patients béninois traités par un 

antivenin polyvalent composé de F(ab’)2 [170] 
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L’administration intraveineuse des IgG ou de ses fragments permet d’optimiser la 

rencontre des anticorps et des antigènes dans le compartiment vasculaire, puis l’élimination 

rapide du complexe antigène-anticorps. La stabilité des F(ab’)2 dans le compartiment vasculaire 

favorise la formation du complexe immun et la destruction de ce dernier par les cellules 

immunocompétentes, ce qui les fait généralement préférer aux Fab, dont la demi-vie très courte 

rend indispensable des administrations itératives [163]. 

L’épuration du venin se fait en quelques jours, essentiellement par voie rénale [171]. 

À l’opposé, les IgG et F(ab’)2 se maintiennent dans le compartiment vasculaire [172], alors 

que les Fab se distribuent dans tous les compartiments [167, 172]. 

 Indications de l’immunothérapie : 

Les indications de l'immunothérapie sont basées sur la gradation clinico-biologique [173]  

Le grade 0, correspond aux morsures sèches, sans injection de venin (entre 30 et 50% des 

morsures). 

Le grade 1, correspond à une envenimation minime, Ces deux grades ne nécessitent pas 

d’immunothérapie. En revanche, les situations suivantes de grade 1 constituent des indications de 

traiter : 

• La grossesse (passage de venin transplacentaire et saignement potentiel du fœtus) [174]. 

• La suspicion de lésions internes potentiellement hémorragiques évoquée par les 

antécédents (ulcère digestif, caverne tuberculeuse) qui font craindre des situations où une 

hémostase efficace serait problématique à mettre en œuvre. 

• La morsure au visage ou au cou (zones hyper vascularisées), d’âges extrêmes ou de poids 

inférieur à 25 kg [175]. 

Le grade 2 et 3 est une indication systématique d’immunothérapie. 



Les envenimations vipérines aux urgences vitales : Aspects épidémiologiques, cliniques et évolutifs 

- 103 - 

En l’absence de traitement spécifique, une évolution vers le grade 3, stade des défaillances 

d’organe, est toujours possible. Ce dernier grade doit être hospitalisé d’emblée en service de 

réanimation. 

 L’antivenin disponible au Maroc : 

Au Maroc, le centre antipoison en collaboration avec les centres hospitaliers vise à réduire 

les conséquences décès incidents par l’introduction de la sérothérapie antivenimeuse par le Fav-

Afrique ®, il a été introduit au Maroc en 2012. C’est un antivenin polyvalent à large spectre qui 

serait efficace contre les différentes espèces marocaines à l’exception de certaines vipères comme 

Cerates Cerastes et Daboia Mauritanica pourtant présents dans une large partie dans notre pays 

[176]. 

Il est à noter que le laboratoire Sanofi a cessé la production de ce sérum en 2014 à cause 

de la faible demande sur le marché [177], il a été remplacé chez nous en 2016 par un nouveau 

antivenin polyvalent, l’INOSERP ® MENA (Middle East and North Africa) (Figure 43), il est composé 

de fragments F(ab’)2 d’immunoglobulines hautement purifiées, lyophilisées et très bien toléré, 

son efficacité est comparable au FAV Afrique mais avec un spectre plus élargi couvrant les genres 

et espaces de serpents responsables des envenimations les plus grave au Maroc.[178] (Tableau 

XXII). 

Tableau XXII : Spectre de l’INOSERP ® MENA 

Viperidae Elapidae 

Echis leucogaster, Daboie mauritanica, Echis 

ocelfatus, Echis pyramidum, Bitis rinhocerus, 

Bitis gabonica, 

Bitis arietans, Cerastes cerastes, Macrovipera 

lebetina obtusa, Macrovipera deserti, Vipera 

palestinae. 

Walterinesia aegyptia Naja melanoleuca, Naja 

haje Legionis, Naja palIida, Naja nigricolis, Naja 

Nivea, Naja katiensis. 
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 La posologie : 

Les modalités de prescription tiennent compte de la gravité de l’envenimation : une à deux 

ampoules (10ml), en intraveineux lent ou en perfusion intraveineuse sur 60 min dans 250 ml de 

cristalloïdes (Nacl0.9%/ SG5%) (Figure 44). L’état clinique et biologique doit être réévalué deux 

heures après la fin de la perfusion, puis idéalement toutes les quatre heures. En cas de 

persistance des anomalies cliniques ou de la coagulation, une nouvelle injection de 20 ml est 

effectuée à la deuxième et à la sixième heure. La poursuite de l’immunothérapie peut aller jusqu’à 

3 jours en cas de syndrome inflammatoire intense ou de nécrose (figure 45) [179]. 

 

Figure 43: l’INOSERP ® MENA, Antivenin disponible au Maroc depuis 2016. 
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Figure 44: Algorithme de traitement des envenimations ophidiennes en fonction de leur niveau de 

gravité [180]. 

 

Figure 45: Profil d’injection d’immunoglobulines selon la surveillance clinique et biologique. 

En l’absence d’antivenin spécifique, l’Organisation Mondiale de la Santé recommande, 

pour le traitement des troubles de la coagulation, la transfusion de produits sanguins labiles ou, à 

défaut de sang total [181]. 
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 ffets secondaires : 

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

Les effets indésirables sont représentés essentiellement par des réactions allergiques 

immédiates ou retardées : ce sont des réactions induites par les protéines hétérologues qui 

activent le complément, elles sont variables selon le mode et la voie d’administration, la nature de 

l’antivenin, la dose administrée, et à l’exposition antérieure du sujet à des substances 

sensibilisantes. Il est recommandé de surveiller le patient de près pour toute réaction 

d'hypersensibilité et de tenir prêt un traitement intraveineux d’épinéphrine, de corticostéroïdes et 

de chlorhydrate de diphénhydramine. 

La formation de dépôts de complexes immuns dans les tissus aboutit à la maladie sérique 

dont les signes sont dominés cliniquement par la fièvre, une éruption cutanée, un prurit, des 

arthralgies, et biologiquement par une protéinurie transitoire. Il faut surveiller les patients traiter 

adéquatement si nécessaire [181]. 

Dans notre série, 14 envenimés ont reçu le sérum antivenimeux Inoserp® MENA soit dans 

42,42% des cas. 

b. Traitement des envenimations vipérines par échange plasmatique : 

Le principe des échanges plasmatiques consiste à enlever le facteur plasmatique qui est 

responsable des manifestations cliniques. En plus de l’élimination des toxines pour le corps, les 

échanges plasmatiques ont des effets retardés complexes sur la réponse immunologique. Ils 

contribuent directement à l’élimination des complexes immuns circulants et indirectement en 

restaurant la fonction phagocytaire [183]. 

Des applications réussies d’échanges plasmatiques ont été rapportées dans les 

envenimations ophidiennes. Son rôle dans la prise en charge a été exploré chez certains patients 

envenimés et a permis de traiter 24 victimes de morsure de serpent [184]. 
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2.4. Traitement chirurgical : 

Les interventions chirurgicales viennent en deuxième lieu vue l’utilisation de l’antivenin 

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

vasculaire et donc d’ischémie, ce qui permet d’éviter la réalisation d’aponévrotomie de décharge 

qui peut exposer le patient au risque de surinfection bactérienne et au risque hémorragique 

[186]. 

L’aponévrotomie est indiquée en cas de différence entre la pression compartimentale et la 

pression artérielle moyenne de moins de 30 mmHg [187], mais l’expansion volémique et 

l’optimisation hémodynamique permettent dans plusieurs cas d’éviter ce geste chirurgical (Figure 

48). 

Les principes d’une aponévrotomie [188 ,189] : 

• L’aponévrotomie doit être élargie (Concerne toute l’étendue de la loge) 

• Libérer les tunnels des troncs nerveux (canal carpien au poignet, et tarsien à la cheville) 

• Préserver les structures neuro-vasculaires 

• Exciser les tissus nécrotiques 

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

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

possible vue la non-disponibilité de ce dernier (186). Le diagnostic du syndrome des loges, dans 

notre étude, se base sur une suspicion clinique. 

Tous les patients de notre série ont bénéficié d’un avis traumatologique afin de prévenir 

les complications locales, le recours à l’incision de décharge a été indispensable chez sept cas. 

L’évolution était favorable avec persistance d’une cicatrice inesthétique. 
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Figure 46: Syndrome de loges secondaire à une envenimation vipérine 

avec aponévrotomie de décharge [190]. 

3. Surveillance de l’évolution clinique et biologique : 

Les envenimations graves (atteinte respiratoire, hémorragies, symptômes cardiovasculaires, 

signes locaux importants) doivent être surveillées dans un service de réanimation, rompu à la prise 

en charge des urgences et au monitorage des fonctions vitales. 

3.1. Surveillance clinique : 

En cas de syndrome vipérin, la surveillance clinique porte sur la progression de l’œdème et 

de la nécrose, l’évolution du pouls et de la pression artérielle, de la diurèse horaire, de l’état de 

conscience et de la survenue d’hémorragies extériorisées ou non. Certaines envenimations se 

compliquent de défaillances multiviscérales qui exigent une prise en charge spécifique des 

organes atteints. 
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En cas de morsure d’Elapidae, la surveillance est centrée sur l’examen neurologique (nerfs 

crâniens, déglutition, hypersécrétion d’ordre muscarinique, force motrice…) et la fonction 

respiratoire [191]. 

3.2. Surveillance biologique : 

En présence d’un syndrome vipérin, un bilan d’hémostase, temps de Quick (TP) ou temps 

de Quick normalisé (INR), temps de céphaline activée (TCA), fibrinogénémie et une numération 

sanguine (NFS) doivent être réalisés plusieurs fois par jour, idéalement toutes les 4 heures 

pendant la phase initiale, afin de dépister les anémies qui indiquent des transfusions 

érythrocytaires et de surveiller l’efficacité de l’immunothérapie. 

La surveillance biologique comporte également ionogramme, urée sanguine et 

créatininémie, recherche d’une hématurie ou d’une protéinurie et dosage des créatines 

phosphokinases (CPK) afin de dépister une éventuelle rhabdomyolyse et ses conséquences rénales 

[113]. 

3.3. Autres moyens de surveillance : 

Dans le cas des syndromes cobraïques, une surveillance électrophysiologique peut être 

intéressante (monitorage de la jonction neuro-musculaire). Certaines espèces provoquent un 

syndrome thrombotique souvent mortel en l’absence d’immunothérapie : thrombose coronaire ou 

cérébrale, embolie pulmonaire. Selon les cas, la répétition des examens (électrocardiogramme, 

radiographie thoracique, scanner, doppler) sera indiquée [111]. 
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VIII. Evolution et pronostic : 

Le pronostic dépend avant tout du degré de gravité de l’envenimation et de la précocité de 

mise en œuvre du traitement spécifique. 

Il faut également tenir compte de certains facteurs [127] : 

• L’âge de la victime : gravité particulière chez l'enfant (rapport venin / poids plus élevé que 

chez l'adulte). 

• Le terrain : tares viscérales préexistantes (insuffisance cardiaque, rénale, diabète…). 

• Le type de morsure : caractère multiple (supérieur à deux morsures), localisation 

intravasculaire ou intéressant les zones très vascularisées comme la face et le cou. 

• La quantité injectée de venin : variable selon l’espèce, la saison et le temps écoulé depuis 

la dernière morsure ces données sont en pratique inconnues. 

L’évolution séquellaire de l’envenimation dépend surtout du syndrome que représente la 

victime [192] : 

• Les envenimations par Elapidae africains n’altèrent aucune autre fonction que la   

respiration. Il n’a jamais été décrit de séquelles neurologiques, cardio-vasculaires ou 

rénales à la suite d’envenimations correctement traitées. 

• Les séquelles représentent 1 à 10% des envenimations vipérines. Elles sont liées à la 

nécrose qui peut, à terme nécessiter une amputation, ou au syndrome thrombotique 

susceptible d’entrainer un infarcissement viscéral à distance du siège de la morsure. 

Le décès peut résulter d’une hémorragie ou d’une défaillance respiratoire, 

hémodynamique, rénale ou neurologique. Le jeune âge et le retard d’injection d’un antivenin 

aggravent le pronostic [193]. 
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Le CAPM note que 76 patients soit 7,2% des personnes touchées par morsures de serpent 

sont décédées et 11 patients ont eu des séquelles, tandis que 772 patients avaient une évolution 

favorable. 

La région de Souss-Massa-Darâa détient le plus grand nombre de décès à cause de MS 

avec 60% de la mortalité globale enregistrée. Suivie de la région de Meknès-Tafilalt avec 10 décès, 

Guelmim-Smara 9 et Marrakech-Tensift 5. [194] (Tableau XXIII) 

Dans notre série, l’évolution était défavorable dans 60.60% des cas, elle a été marquée par 

le décès de 4 patients. 

Tableau XXIII : Evolution des cas de MES déclarés par régions et par provinces, CAPM, 1980-2008 

Région / Province Favorable Séquelles Décès Total 

Souss-Massa-Draa 323 7 45 375 

Meknès-Tafilalt 160 0 10 170 

Guelmim Es-smara 113 2 9 124 

Marrakech-Tensift-Al Haouz 64 2 5 71 

L’Oriental 64 0 2 66 

Tadla-Azilal 28 0 2 30 

Doukala-Abda 13 0 2 15 

Laâyoune-Boujdour-Sakia El Hamra 7 0 1 8 

Régions à létalité égale à 0 186 0 0 186 

N 772 11 76 859 

Total 958 11 76 1045 
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IX. Prévention : 

La prévention reste la meilleure attitude pour se protéger des risques d’envenimations. 

L’équipement vestimentaire et la vigilance constituent les principaux atouts. 

Les grands principes préventifs à adopter sont les suivants : 

• Privilégier les chaussures montantes et les pantalons. 

• Marcher à pas appuyés (les secousses font fuir les serpents). 

• Eviter le battage dans les hautes herbes lors des déplacements. 

• Ne pas déplacer les pierres, le bois, les feuilles avec les mains. 

• Ne pas toucher aucun serpent même s’il semble mort. 

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

• S’équiper d’une lampe torche durant la nuit et faire du bruit lors des déplacements. 

• Contrôler le sac de couchage, les habits et les chaussures si l’on passe la nuit en plein air 

(les serpents s’y cachent volontiers). 

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

réparer systématiquement les trous, fissures et portes délabrées. 

 

Figure 47: Les mesures préventives contre les morsures de serpents 
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CONCLUSION 



Les envenimations vipérines aux urgences vitales : Aspects épidémiologiques, cliniques et évolutifs 

- 114 - 

L’envenimation constitue des urgences médico-chirurgicales préoccupantes, et provoque 

le décès d’environ 25.000 victimes en Afrique et plus de 100.000 personnes chaque année dans 

le monde. 

Au Maroc, Le centre antipoison du Maroc a déclaré 1761 cas de morsures de serpents 

durant la période allant de 1980 à 2008, avec un taux de létalité de 7,2%, et un taux de mortalité 

avoisinant les 4%. 

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

recours à la médecine traditionnelle, au manque de formation du personnel soignant, enfin et 

surtout, au manque de sérum antivenimeux qui n’est pas à la portée des prescripteurs aux lieux 

et moments voulus. 

Les manifestations cliniques sont nombreuses et différentes d’une victime à l’autre. Elles 

varient des signes locorégionaux aux signes de défaillance des fonctions vitales. Ce 

polymorphisme dépend de l’espèce en cause et de la quantité du venin injecté. 

La bonne connaissance de l’espèce en cause la distinction entre le syndrome cobraïque et 

le syndrome vipérin, permet au praticien d’évaluer en urgence la gravité des envenimations 

vipérines et donc d’établir une conduite à tenir thérapeutique logique, bien adéquate et efficace. 

La prise en charge des envenimations est multidisciplinaire, implique une surveillance 

rigoureuse afin de dépister au plus tôt les premiers signes d’évolution grave (hémorragie, 

syndrome neurotoxique, collapsus, syndrome de loge) qui indiquent l’administration d’une 

immunothérapie et l’hospitalisation en réanimation. La poursuite de la surveillance clinique et 

biologique doit permettre l’adaptation des doses d’antivenin et du traitement symptomatique 

(transfusions érythrocytaires, réanimation respiratoire, etc.). 

Le traitement par les immunoglobulines spécifiques des envenimations a fait la preuve de 

son efficacité pour certaines d’entre elles en diminuant la morbidité et la mortalité. Adaptée et 
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administrée précocement, elle réduirait le risque de létalité de 90% et préviendrait la survenue de 

complications locales et générales ainsi que l’amélioration du pronostic. 

La prévention reste la meilleure attitude pour se protéger des risques d’envenimations, 

l’information de la population sur les mesures préventives, les premiers gestes à faire, les gestes 

à proscrire et les signes de gravité ainsi que la formation du personnel de santé permettraient 

d’améliorer le pronostic. 
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Résumé 

Introduction : Les envenimations ophidiennes peuvent potentiellement mettent en jeu le 

pronostic vital des patients. C’est un problème majeur de santé publique dans les pays en 

développement. Considéré comme une urgence médicale associée à une morbidité et une 

mortalité importante dans les pays nord-africains et dans ceux de l’Afrique sub-saharienne. Les 

problèmes rencontrés pour la prise en charge précoce des victimes sont très nombreux dont le 

plus important est l’absence de sérums antivenimeux. 

Objectif de l’étude : L’objectif de notre étude est d’étudier les cas d’envenimations 

vipérines en portant une attention particulière à l’épidémiologie, le profil clinique, le profil 

biologique et évolutif ainsi que les différentes étapes de la prise en charge. 

Méthodes : L’étude consiste en une analyse rétrospective descriptive de tous les cas 

d’envenimations ophidiennes admisent au service d’accueil des urgences vitales de l’hôpital 

ARRAZI, sur une durée de 6 ans du 1er janvier 2016 au fin décembre 2021. 

Résultats : 

Durant la période considérée, 33 victimes ont été admises dans notre service. Les hommes 

sont plus touchés que les femmes avec un sex-ratio (H/F) =1.75, l’âge moyen de 41 ans avec un 

écart type de 17 ans. 94% des cas étaient issus du milieu rural. La région de MARRAKECH-SAFI a 

enregistré le plus grand nombre des cas de morsures avec près de 70% des cas. L’été et l’automne 

sont les saisons les plus à risque avec respectivement 57,57% et 30,30% des cas. Le siège de la 

morsure n’était pas significatif avec une légère prédominance au membre supérieur (51,50%). 

La gravité de l’envenimation a été évaluée selon la classification d’Audebert et Al, dont 

12,12% des malades étaient admis avec un grade 1, 78,78% avec un grade 2 et 9,1% avec un grade 

3. 

Cliniquement près de 91% des cas ont présenté un syndrome vipérin. Le tableau clinique 

associe des anomalies biologiques de l’hémostase et un œdème local avec possibilité de 
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syndrome de loge et de nécrose. 39,39% se sont compliqués d’un syndrome des loges dont 7 

patients ont subi une incision de décharge. 

Les anomalies biologiques ont été marquées par les anomalies de coagulation avec un 

profil de CIVD chez 54,54% des patients, dont 69,7% présentaient au moins un des signes de 

gravité de Harry. 

Les protocoles thérapeutiques proposés dans notre contexte reposent sur la conduite à 

tenir élaborée par le ministère de la santé qui est basé sur une prise en charge médico-

chirurgicale symptomatique avec ou sans immunothérapie spécifique. 

L’évolution était favorable dans 60,60% des cas, dont le taux de létalité dans notre série 

est de 12,12%. 

 

 

 



Les envenimations vipérines aux urgences vitales : Aspects épidémiologiques, cliniques et évolutifs 

- 119 - 

Abstract 

Introduction: Ophidian envenomation can potentially jeopardize the vital prognosis of 

patients. It is a major public health problem in developing countries. Considered a medical 

emergency associated with significant morbidity and mortality in North African countries and in 

those of sub-Saharan Africa. The problems encountered for the early treatment of very numerous 

victims, the most important of which is the absence of antivenom serums. 

Objective of the study: The objective of our study is to study the cases of viperine 

envenomation by paying particular attention to the epidemiology, the clinical profile, the 

biological and evolutionary profile as well as the different stages of treatment. 

Methods: The study consists of a descriptive retrospective analysis of all cases of ophidian 

envenomation admitted to the vital emergency department of ARRAZI hospital, over a period of 6 

years from 1 January 2016 to the end of December 2021. 

Results: 

During the reporting period, 33 victims were admitted to our service. Men are more 

affected than women with a sex ratio (M/F) = 1.75, the average age of 41 years with a standard 

deviation of 17 years. 94% of cases were from rural areas. The MARRAKECH-SAFI region recorded 

the highest number of bite cases with nearly 70% of cases. Summer and autumn are the most 

risky seasons with respectively 57.57% and 30.30% of cases. The location of the bite was not 

significant with a slight predominance in the upper limb (51.50%). 

The severity of the envenomation was evaluated according to the classification of Audebert 

and Al, of which 12.12% of the patients were admitted with a grade 1, 78.78% with a grade 2 and 

9.1% with a grade 3. 

Clinically nearly 91% of the cases presented a viper syndrome. The clinical picture 

combines biological abnormalities of hemostasis and local edema with the possibility of 
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compartment syndrome and necrosis. 39.39% were complicated by compartment syndrome, of 

which 7 patients underwent a relieving incision. 

Biological abnormalities were marked by coagulation abnormalities with a CIVD profile in 

54.54% of patients, 69.7% of whom presented at least one of Harry's severity signs. 

The therapeutic protocols proposed in our context are based on the course of action 

developed by the Ministry of Health, which is based on symptomatic medical and surgical 

management with or without specific immunotherapy. 

The evolution was favorable in 60.60% of the cases, of which the fatality rate in our series 

is 12.12% .  
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 الملخص
تشكل لدغات الأفاعي خطرا على صحة الإنسان يعتبر من مشاكل الصحة العامة :  المقدمة

في الدول النامية . تعتبر كحالة مستعجلة مرفوقة بمضاعفات مرضية وقاتلة في دول شمال إفريقيا 

ودول جنوب الصحراء. المشاكل المتعلقة بالإسعاف الفوري لضحايا متعددة اهمها عدم توفر 

 الترياق المضاد للسموم

: دراسة حالات لدغات الأفاعي مع إعطاء أهمية للجانب الوبائي ،السريري، هدف الدراسة

  .البيولوجي والتطوري علاوة على ذلك مختلف المراحل العلاجية

: دراسة استعادية وتوضيحية لجميع الحالات الوافدة إلى مصلحة طريقة الدراسة

 إلى نهاية دجنبر 2016المستعجلات الخطيرة في مستشفى الرازي ،خلال الفترة ما بين فاتح يناير 

2021. 

 النتائج

 حالة تم استقبالها في المصلحة الاستشفائية ،تبين أن الرجال  الاكثر 33خلال مدة الدراسة، 

 سنة مع إنحراف معياري يقدر 41 ،متوسط العمر 1,75عرضة من النساء مع نسبة جنسية)ذ/أ(=

 . سنة17

 أعلى نسبة تجهة مراكش أسفي سجل %،94الحالات الوافدة من الوسط القروي تشكل 

7 % 

% من الحالات. 30% و 57,57فصل الصيف والخريف هم الأكثر خطورة بالتوالي 

 %51,50موضع اللدغة لم يكن حتمي مع هيمنة طفيفة في الأطراف العليا بنسبة 

 من الصنف الأول اكانو Audebert : 12,12% خطورة اللدغات تم تقييمها وفقا لتصنيف

% من الحالات كان لديهم 91سريريا  % من الصنف التالت9,1% من الصنف التاني و 78,78,

 . متلازمة الفبيرين
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أشكال الأعراض السريرية متعددة منها أضطرابات بيولوجية ،التخترية والانتفاخات 

% من المرضى كانت لديهم متلازمة 39,39الموضعية مع امكانية حدوث متلازمة الحيز والتنخر.

  .الحيز ،مما إضطر إلى إجراء عمليات جراحية من نوع بضع اللفافة لسبعة اشخاص

 % من المرضى،54,54الإضطرابات البيولوجية كانت متميزة بمشاكل تختر الدم لدى 

 .Harry عراض الخطورة حسب تصنيفأ% منهم لديهم على الأقل واحد من 69,70

التدابير العلاجية تم تحديدها من طرف وزارة الصحة، اسسها العلاجات العرضية، الطبية 

 . والجراحية مع توفر أو عدم توفر العلاج المناعي

% من الحالات ، معدل الوفاة في دراستنا 60,60تطور الحالات المرضية كان جيد لذا 

 %12,12يقارب 
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 العَظِيمْ  ہالِ  أقُسِمُ 

 .مِهنتَِي في اللهّ  أراقبَ  أن

  والأحَوال الظروف كل في وَارهَاطأ في كآفةِّ  الإنسان حَياَةَ  أصُونَ  وأن

 .والقلَق والألمَ والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن إنِْقاَذِها في وُسْعِي ہاَذِلاَ 

هُمْ .  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، لِلناّسِ  أحَفظَ وأن  سِرَّ

 رِعَايتَي مسخرا كُلَ  الله، رَحْمَةِ  وسائِلِ  من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 والعدو.  والصديق ،طالحوال للصالح والبعيد، للقريب الطبية

 .لأذَاه لا ..الإنسَان لِنفَْعِ  المُسَخَرِ  العِلْمِ  طَلبَِ  على أثُاَہرَِ  وأن

 زَميلٍ  لِكُلِّ  أخاً  وأكون يصَغُرنِي، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونِينَ  الطبُيّةّ المِهنةَِ  في 

 وَعَلانيتَي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 وَالمؤمِنين.  وَرَسُولِهِ  الله تجَُاهَ  يشينهَا مِمّا نقَيةًّ  

 شهيدا ما أقول على والله



 

 

  



 

 

 
 338رقم      أطروحة                                        2022سنة  

لدغات الأفاعي الخطيرة في المستعجلات:  
  الحالة الوہائية، السريرية والتطورية

 
لأطروحة ا

 05/12/2022قدمت ونوقشت علانية يوم 
 من طرف

 غسان ہنحموالسيد 
  بالدار البيضاء  1989يناير   02 المزداد في

 لنيل شهادة الدكتوراه في الطب
 

: الكلمات الأساسية
 أعراض مرضية  - دراسة وبائية -لدغات الأفاعي  

تطور الحالة.  - علاج
 

اللجنة 
 الرئيس

 
المشرف 

 
 
 

 
 الحكام

 

 

 هـ. نجمي 
الإنعاش  والتخديرطب أستاذ في 

 ت. أہو الحسن 
الإنعاش  والتخديرطب أستاذ في 

. هاشمي  ع
الطبي  الإنعاشأستاذ في 

 م. أ. ہنهيمة 
 و المفاصل أستاذ في جراحة العظام

 ي. زروقي 
الإنعاش  والتخديرطب أستاذ مبرز في 

 السيد
 

السيد
  

السيد 
 

السيد 
 

 السيد



 

 

 
 


	Couverture
	Abréviations
	Liste des Illustrations
	Plan
	Introduction
	Matériels et Méthodes
	Résultats
	Discussion
	Conclusion
	Résumés
	Bibliographie

