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ATB
BH

BHE
CAP
CCMH
CIivD
CPK
ECG
FC
G5%
GB

Hb

IVD

NFS
PA
PDF
Plg
SAP
SAV
SG
Sp02
SS

TCA

ABREVIATIONS

: Antibiotique

: Bilan d’hémostase

: Bilan hydroélectrolytique

: Centre antipoison ou centre d’hygiene
: Concentration corpusculaire moyenne d’hémoglobine
: Coagulation intravasculaire disséminée
: Créatine phosphokinase

: Electrocardiogramme

: Fréquence cardiaque

: Sérum glugosé 5%

: Globules blancs

: HéEmoglobine

: Intravasculaire directe

: Jour d’hospitalisation

: Numération formule sanguine

: Pression artérielle

: Produit de dégradation de la fibrine

: Plaguettes

: Seringue auto pousseuse

: Sérum antivenimeux

: Score de Glasgow

: Saturation pulsé en oxygéne

: Sérum salé

: Temps de céphaline activée
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TH : Temps du Howel

TP : Taux de prothrombine

TR : Temps de recoloration cutanée
VGM : Volume globulaire moyen

VVP : voie veineuse périphérique
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Les envenimations dues aux vipéridés constituent un probléeme de santé publique
important, particulierement dans les pays tropicaux et subtropicaux ou l'incidence, la
morbidité et la mortalité restent les plus élevées dans le monde

Ces envenimations sont souvent a 'origine des complications hématologiques
systémiques, qui peuvent étre redoutables mettant en jeu le pronostic vital du patient,
ce qui rend ces morsures une urgence médicale.

Au Maroc, selon les données du centre d’hygiene de Rabat, les envenimations
constituent la premiere cause d’intoxication au Maroc, elles sont surtout d’origine
scorpioniques, néanmoins I'importance des envenimations par les serpents est loin
d’étre négligeable.

La prise en charge médicale des morsures de serpents a beaucoup et rapidement
évolué durant la derniere décennie. En effet, cette pathologie a longtemps été traitée
d’une facon approximative et laissée a l|'appréciation de chaque praticien sans
protocole définit. De plus, dans la population générale, on assiste toujours a des gestes
de premier secours totalement inadaptés (succion des plaies, garrot, pierre noire...).

L’immunothérapie reste le seul traitement efficace des envenimations vipérines,
par contre le traitement souvent utilisé au Maroc, vu la faible disponibilité des sérums
antivenimeux, est le traitement symptomatique qui reste insuffisant dans la plupart des
cas.

La criticité des envenimations est difficile a apprécier en raison de I’absence de
statistiques fiables. La létalité et la fréquence des complications sont surtout connues
grace aux résultats des études ponctuelles. Aussi, les envenimations par morsure de
serpent constituent en Afrique un probleme de santé publique malheureusement mal
évalué, voire sous—-évalué. Les victimes hésitent de choisir le parcours thérapeutique :
50 a 90% consultent prioritairement les tradipraticiens qui ne les orientent pas toujours

vers les centres de soins modernes. En outre, ces derniers ne disposent généralement

Docteur Sadvi El hadji Brahim 9



Envenimation vipérine grave en réanimation pédiatrique

pas d’un systeme de recueil des données et de transmission au niveau central qui
faciliterait I'information épidémiologique.

Plusieurs raisons expliquent cette sous déclaration : I'accessibilité des centres de
santé est médiocre, I’équipement et I’approvisionnement en médicament sont mal
assurés, la disponibilité et la formation du personnel de santé dans ce domaine reste
tres insuffisantes. Il apparait ainsi clairement que les statistiques fournies par les
services de santé sur les morsures de serpents sous-estiment largement la proportion
des cas réels qui surviennent notamment en milieu rural.

Une bonne connaissance des mécanismes lésionnels et de leurs conséquences
physiopathologiques et cliniques constitue un préalable indispensable permettant
d’envisager des modalités optimales de prise en charge en urgence et une
prévention adaptée. C'est pourquoi, nous avons décidé d'étudier de facon rétrospective
la prise en charge actuelle des cas de morsure de serpent dans notre région.

Le but de notre étude est de mettre le point sur cette entité clinique particuliere
en décrivant les cas colligés dans notre structure et en analysant les données de
la littérature. On va rapporter donc 23 cas d’envenimation vipérines qui ont été
hospitalisés au service de réanimation pédiatrique au CHU Hassan Il de Fes, vu la gravité

de leurs tableaux cliniques.
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|. PATIENTS

Nous avons étudié de fagon rétrospective tous les cas d’envenimations graves
par morsure de serpent chez I’enfant, pris en charge au service de réanimation
pédiatrigue au CHU-Hassan Il de Fes, entre le 1er Janvier 2011 et juin 2019. Durant
cette période, on a admis 23 cas d’envenimations graves. Les morsures bénignes
admises aux urgences et qui ne nécessitent pas une hospitalisation au service de

réanimation n’ont pas été prises en compte.

Il. METHODES D’ETUDE :

L’exploration des dossiers consiste en I’analyse des données suivantes :

1. Les données anamnestiques :

e Identité du patient : nom, age, sexe, origine, niveau socioéconomique
e Date et lieu de la morsure

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

e Type de la vipére

e Siege de la morsure

e Nombre de morsures

e Terrain : pathologie sous-jacente ;

e Traitement traditionnel

2. Les donnés clinigues

a. Les signes locaux

e La douleur : immédiate ou non, intensité, irradiation
e La présence des traces de crochets, siege et nombre.

e L’cedeme, mode d’installation, localisé ou étendu, cyanose, syndrome des
loges associé.
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e Phlycténes et ecchymoses.
e La nécrose.

b. Les signes généraux :

e Nausées, vomissements, diarrhées, douleurs abdominales.
e Paleur cutanéo - muqueuse

e Les sueurs

e Latempérature; hypo ou hyperthermie

e Douleurs lombaires, protéinurie, diurese et aspect des urines, myalgies
diffuses

e Syndrome hémorragique : saignement au niveau de la région mordue,
purpura, épistaxis, gingivorragie, hématurie, hémoptysie, saignement
génitale .....

c. L’examen cardiovasculaire

e La pression artérielle

e La fréquence cardiaque

e L’état de choc ou collapsus

e Hypotension

e Trouble de rythme

e Absence ou asymétrie des pouls périphériques
e Douleurs thoraciques

e Troubles de repolarisation a I'ECG

d. L’examen respiratoire :

e La fréquence respiratoire
e SpO2
e Auscultation respiratoire

e Détresse respiratoire ; cedeme laryngé, dyspnée asthmatiforme.

Docteur Sadvi El hadji Brahim 13
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e. L’examen neurologique

e L’état de conscience (Score de Glasgow)

e Déficit neurologique : ptosis, myosis, ophtalmoplégie, troubles sensitifs,
troubles moteurs, somnolence.....

3. Les données des examens paracliniques :

e Bilan biologique : NFS, lonogramme, TP, TCA, Fibrinogene, CPK, troponine Ic,
groupage.

e Bilan radiologique : Radiographie de thorax.
e ECG

4. Gradation clinico-biologique:

En fonction des criteres d’évaluation clinique et biologique de la gravité,

différents grades sont observés (cf : tableau I)
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Tableau I : criteres d’évaluation clinique et biologigue de la gravité [52].

Grade

Syndrome vipérin

Syndrome local

Syndrome

Hémorragique

Signes généraux et

Hémodynamiques

Résultats biologiques

Douleur
0 modérée, Aucune Aucun Normaux
pas d’cedeme.
Douleur marquée. Troubles mineurs de
(Edeme ne I’lhémostase
dépassant pas le 80Giga/l<plaquettes<
genou ou le coude. 150Giga/l
1 Aucun 1g/I<fibrinogéne<2g/ |
Aucune 45%<TP<70%
1g/l<fibrinogene<lg/ |
(Edeme dépassant Saighement Vomissements, -Coagulopathie Plaquettes <
le coude ou le modéré au [diarrhées, douleurs [80Giga/l; TP < 45%
genou. niveau de la thoraciques ou [Fibrinogéne < 1g/I Créatinine
Nécrose morsure, des [abdominales. > 120pmol/I
2 mineure. points de Tachycardie. -Ou tempsde coagulation
ponction, Hypotension. sur tube
hématurie, (Trouble de la |[sec > 20 min
gingivorragies. déglutition si sd
cobraique)
(Edeme atteignant ou |Hémorragie Etat de choc, coma, |Coagulopathie et Hb<
la racine du membre. |grave, convulsions (détresse |9g/dl.
Nécrose épistaxis, respiratoire en cas de
3 étendue. hémoptysie, sd cobraique)
saignement
digestif.

Docteur Sadvi El hadji Brahim
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5. La prise en charge thérapeutique :

e Monitorage standard

Voie veineuse périphérique (VVP), voie veineuse centrale (VVC).

e Oxygénothérapie: par lunette d’O2, intubation orotrachéale, trachéotomie.
e Remplissage vasculaire.

e Transfusion des produits sanguins labiles: CP, CG, PFC.

e Drogues vasoactives: Adrénaline, Noradrénaline, Dopamine, Dobutamine.
e Antalgiques

e Antibiotiques

e Héparinothérapie a dose préventive

e Corticoides

e Traitement antiulcéreux

e Mesures préventives : Soins locaux de la plaie ; immobilisation du membre
mordue.

e La sérothérapie par sérum antitétanique

e Immunothérapie anti venimeuse

6. L’évolution clinigue et paraclinique :

e Favorable : le délai de régression de I’cedeme, des phlyctenes, de la douleur,
des signes généraux, et I’évolution du bilan biologique.

e Défavorable : complications locales, complications générales, séquelles
définitives, mortalité.
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lll. Fiche d’exploitation

MORSURE DE SERPENT
Nom : IP:

Prénom : Sex :

PROFIL EPIDEMIOLOGIQUE.

-Age : R Sexe : - Origine :

- Type de serpent........ccccovviiiiiiiiiiiiiiicreee e

- Heuredelamorsure ..........ccccoiviiiiiiiin cieiiiiennnss
-Siege de la morsure :
Membre sup : .doigt: O
autres : O Membre inf: pied O jambe O genou

cuisse O

— Temps POSt MOISUIre & .......coiiiiiiiiiieiieeeeeenens

-Traitement traditionnel.............coveeiiiee ceeieennn.

-Premieére consultation : O

PRESENTATIONS CLINIQUES A L’ADMISSION :

. main :

Age :

GCS: TA = FC = T = Conjonctifs : Sp02=

e Signes locaux :

-Traces des croches : 10 20 - la douleur: ouid non O
-L’cedéme : absente O limité O extensive O

-Hémorragie locale : oui O non O - nécrose : oui O non O
-Phlycténe : oui O non O - ecchymose : oui O

non O Ischémie : froideur O cyanose O les pouls : présents O

absents O

Docteur Sadvi El hadji Brahim
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e Signes généraux :

Les manifestations générales : sueursO fievren frissonO angoisse O

Les troubles digestifs : nausée O vomissement O diarrhée O

Les troubles cardio-vasculaires : hypotension O tachycardie
bradycardie

O Les pouls périphériques : présents O absents O
Les troubles neurologiques :ouiOnon O ...........eeveveees

GRADE CLINIQUE :

PROFIL BIOLOGIQUE :

-NFS : HB= GB= PLQ=

-IONOGRAMME:

UREE= CREAT= Na= k= CPK= CPKmb= GOT=
GPT=

GGT= fibrinogen:

-TROPONINE Ic = -TP= TCA =

GRADE CLINICO-BIOLOGIQUE:

THERAPEUTIQUE.

Les gestes traditionnels au lieu de I’accident :

Succion : garrot : point de feu
incision cutané : Autres :

Traitement hospitalier :

v Traitement symptomatique :
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-Antalgique : perfalgan O acupan O morphine O

-Antibiotique: lequel : la durée :
-Corticothérapie : ouiO non O la durée:
-Anticoagulant : oui O nonO

-Aponévretomie : ouid non O

INdiCation & ....o.onie e
Déroulement : ......cuiniiiiie e
Complication : hémorragie O infection O
—transfusion : oui O non O

Plq : CG: PFC :

—drogue vasoactifs : OUIi O NON O ...c.oevvviiniiiiiiieieiceieeeeeas
-intubations ventilation : oui O non O Cause

durée :

Traitement spécifique : Immunothérapie :

SAV : oui O nonO

PROFIL EVOLUTIF :

LES COMPLICATIONS

I)LES COMPLICATIONS LOCALES :

La nécrose locale : oui Onon O

La surinfection bactérienne : ouiO non O
Le syndrome des loges : ouiO non O
Extension de I'odeme : ouiO non O

1) LES COMPLICATIONS GENERALES :

Docteur Sadvi El hadji Brahim
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o

o 0

m

F.

G
A

A

Séquelles : (o U T o Vo Y o T

D

D

COMPLICATIONS HEMORRAGIQUES :

L’état de choc: oui non
Complications respiratoires : oui non
Complications rénales : ouinon
Complications neurologiques : oui non

Réactions de type allergiques : oui non

LA SORTIE :

mputation : (o] U1 i I o o | o

éces : ouid nonO (ot 11 1Y IR

urée de séjour :

CONCLUSION :

Docteur Sadvi El hadji Brahim
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RESULTATS
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ANALYSE STATISTIQUE :

L'analyse des dossiers a permis de recenser 23 cas du 1¢erjanvier 2011 au 30 juin

2019.

|. PROFIL EPIDEMIOLOGIQUE :

A. Age.
Toutes les tranches d’age sont concernées avec une moyenne d’age de :

9.30+ /-3.17. L’age des patients varie entre 4ans et 15 ans, avec une

prédominance de la tranche d’age de 11 a 15 ans (13cas) (figure 1).

18

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23

Figure 1 : Répartition des cas selon I’age
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B. Sexe

Dans notre étude, les enfants se répartissent de la maniere suivante :

e 17 enfants de sexe masculin (74 %).

e 06 enfants de sexe féminin (26 %).

e Le Sexe-ratio (M/F) est de 2.83 =forte prédominance masculine (figure 2).
Répartition des morsures vipérines
selon le sexe

W Sexe masculin
W Sexe féminin

Figure 2 : Répartition des cas selon le sexe

Nous rapportons une prédominance masculine avec un Sexe-ratio M/F de 2.83.
On pourrait I’expliquer par le profil psychologique du garcon souvent agité, plus

curieux et surtout plus aventureux que ne I'est la fille.

C. Type de serpent.

Non identifié pour tous les enfants mordus vu I’age des patients.
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D. Saison.
Tous les patients mordus ont été admis entre Avril et Novembre, 82 % (N=19)
des morsures de serpents sont survenues durant le mois de Juin , Juillet et AoQt (Figure

3)

decembre
novembre

octohre

septembre
aout
juillet

juin

mai

avril

mars

fevrier

janvier

Figure 3 : Répartition des cas d’envenimation selon les mois

Les morsures de serpents présentent un maximum de fréquence durant la saison
estivale. En effet, 82 % (N=19) des morsures de serpents sont survenues au mois de

Juin, Juillet et AoQt, confirmant le caractere thermophile du serpent.
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E. Heure de la morsure.

Dans notre étude, tous les patients envenimés (100 %) ont été mordus au cours
de la journée. En effet, ces envenimations ont lieu principalement au milieu de la
journée, 21 cas (91 %) (Entre 9 heure et 18 heure), avec un cas au petit matin et un

autre cas a la fin de la journée (figure 4).

Ventes

H milieu de la journée
m debut de la journée

fin de la journée

Figure 4 : Répartition des cas selon I’heure de I’accident

F. Siege de la morsure.

Toutes les morsures dans notre série se situaient au niveau des membres, dont
17 cas ( 73 % ) au niveau des membres inférieurs, et 6 cas au niveau des membres
supérieurs.

Toutes les parties des membres sont exposées, mais 16 cas (69 %) des morsures

sont situées au niveau des extrémités distales des membres.
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G. Délai de prise en charge :

Dans notre série, 15 cas soit 65% des enfants ont été pris en charge apres la
sixieme heure qui suit la morsure. Ce délai est compris entre 4 et 24 heures avec une

moyenne de 8 heures.
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Il. PRESENTATIONS CLINIQUES.

Tableau 2 : Les signes cliniques rencontrés dans notre série

Les symptomes

Nombre des cas

Pourcentage %

Les signes loco-régionaux

Trace des crochets 14cas 60%
Douleur 23cas 100%
Limité Ocas 0%
L'cedeme Extensif 23cas 100%
Syndrome
08 cas 34%

hémorragique local
Ecchymose 13cas 56%
Nécrose 09cas 39%
Phlycténe 8cas 34%
Les signes généraux

Sueurs O5cas 21%

Fievre O6cas 26%

Hypothermie Olcas 4.3%
Général
Cardio- Tachycardie 12 cas 52%
vasculaires Hypotension 09cas 43%
Digestifs 13cas 56%
Neurologiques O5cas 21%
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A. Les signes loco-régionaux:

a. Les Traces des crochets :

Les traces des crochets ne sont pas marquées chez tous les patients de notre
série. Elles sont présentes chez 14 cas soit 60% des enfants mordus.

b. La douleur:

Elle est présente dans tous les cas de notre série, mais d’intensité différente, dix
patients soit 43,4 % ont présenté des douleurs intenses nécessitant I'utilisation de la
morphine comme antalgique.

c. L’cedéme :

Dans notre série, I'cedeme est présent dans tous les cas, il est toujours extensif
et ce dans 100% des cas.

d. Syndrome hémorragique local:

Présent dans 8 cas (34%) dans notre série, prédominant au niveau du site de la
morsure.

e. L’ecchymose :

C’est un signe fréquent, présent chez 13 cas soit 56% des cas de notre série.

f. La Nécrose:

Elle est retrouvée dans 9 cas soit 39% des cas, il s’agit d’'une nécrose cutanée au
site de morsure ou d’une nécrose au niveau des extrémités du membre.

g. Les Phlycténes :

IIs sont retrouvés chez 8 cas dans notre série, soit 34% des enfants.
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B. Les signes généraux :

a. Neuro-végétatifs:

Dans notre série les signes neuro-végétatifs sont présents chez la plupart des
cas, les sueurs dans 05 cas (21%), la fievre dans 6 cas (26%), I’hypothermie dans 1 seul
cas (4.3%).

b. Cardio-vasculaires:

Les singes d’atteinte cardio-vasculaire se manifestent dans notre série par une
tachycardie dans 12 cas (52%), et une hypotension dans 9 cas (43%).

c. Digestifs:

Les troubles digestifs sont présents dans 13 cas (54%), représentés par les
nausées, les vomissements ou les douleurs abdominales.

d. Neurologiques:

IIs sont présents dans 5 cas (21%), représentés par un cas de somnolence et deux

autres d’agitation.
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l1l. BILAN BIOLOGIQUE:

A. Troubles de I’hémostase :

Dans notre travail, les troubles de ’hémostase ont été I'anomalie biologique la
plus fréguente. Le taux des plaquettes a varié entre 3000 et 400000 éléments /mm3,
la thrombopénie est présente chez 16 cas (69%), avec 12 cas (52%) de thrombopénies
séveres inférieures a 100000 éléments /mm3.

Le taux de prothrombine (TP) a varié entre 53% et 100%, dans 20 cas (86%), il

était inférieur a 70%. (figure 5)

W thrombopenie M plaguette Normale

Figure 5 : Incidence des anomalies du taux de plaguettes.
B. Autres anomalies biologiques :

On a observé dans notre série plusieurs anomalies biologiques en plus de la
thrombopénie, comme I’anémie dans 13 cas (56%), I’hyperleucocytose dans 20 cas
(86%). La troponine Ic a été positive dans 9 cas (39%), avec une moyenne de 0,39
pug/l. Linsuffisance rénale a été présente dans 5 cas ( 21% ) des cas. L’hyperkaliémie
était présente dans 9 cas ( 39% ) des
cas, I’hypokaliémie dans 2 cas( 8.6% ) des cas . La valeur du CPKmb était supérieure au

taux normal dans 17 cas (73%). (tableau 3)(figure 6)
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Tableau 3 : La fréquence et les valeurs extrémes des anomalies de la NFS

observées chez nos patients.

Anomalie de la NFS Fréquence Valeur maximale reportée
HB <9g/dI 16 cas (69%) 4,5g/dl
Leucocytose GB >10G/I 20 cas (86%) 28g/l
Thrombopénie plaquettes < 16 cas (69%) 3g/I
150G/l
CPKmb

hypokaliemie

hyperkaliemie

IR

Troponine lc

TP

0% 10%  20% 30% 40% S0% 60% 70%  B0%  90% 100%

W Série 1

Figure 6 Répartition des anomalies biologiques rencontrées dans notre série.
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IV.GRADATION CLINICO-BIOLOGIQUE:

Répartition des patients en fonction du
grade de |'envemination:

18% = GRADE II

. GRADE IlI

Figure 7 : Répartition des envenimations vipérines en fonction du grade

V. LES COMPLICATIONS:

1. Les complications locales:

Dans notre série on a observé 9 cas ( 39 %) de nécrose locale, incluant des
nécroses au niveau du site de morsure et des nécroses des extrémités. Le syndrome de
loge est observé dans 8 cas (34%), 5 cas (21 %) au niveau des membres inférieurs et 3
cas ( 13% ) au niveau des membres supérieurs. L’cedeme était constant chez tous les

patients, il dépassait le segment attient dans 20 cas (86%).

2. Les complications générales :

Dans notre série les complications hémorragiques ont été présentes chez 7
patients (30% des cas), faites de gingivorragies, d’épistaxis, d’hématuries et
d’hématémeses.

Cing cas (21%) ont présenté des complications hémodynamiques faites d’un état
de choc, dont I'un suite a un choc hémorragique et les quatres autres suite a un choc

toxique. La défaillance multi viscérale a été constatée chez un patient ( 4,3 %).
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Les complications respiratoires ont été présentes chez 4 patients (17%) a type
d’OAP lésionnel, nécessitant la ventilation artificielle.

L’insuffisance rénale a été présente chez 5 cas (21%), n’ayant jamais nécessité
I’hémodialyse.

Les complication neurologiques ont été mineures chez 5 cas (21%) et

comprenaient I’agitation et la somnolence. (figure 8)

Série 1
H Série 1
surinfection bacterienne
respiratoire
Etat de choc
Necrose
hémorragique

syndrome de loge

Figure8 : les principales complications observées dans notre série.
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VI.PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE.

1. Mise en condition et monitorage:

e Monitorage pour tous les patients: ECG, FC, TA, FR, SpO2.
e Lavoie veineuse centrale a été utilisée chez 9 cas (39%) dans notre série.
e Laligne artérielle a été utilisée chez 6 patients (26%) dans notre série.
e L’oxygénothérapie a été utulisée pour tous les patients.
e La ventilation artificielle a été utilisée chez 4 patients (17,3%) pour des
criteres hémodynamiques et respiratoires. (figure 9)
120%
100%
80%
60%
40%
20%
0%
monitorage voie veineuse  ligne artérielle oxygénothérapie  ventilation
standard centrale artificielle
M Série 1

Figure 9 : Mise en condition et monitorage des cas de notre série
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2. Pise en charge des détresses vitales:

¢

Le traitement des détresses vitales :

Hémodynamiques : 5 patients soit 21 % des cas ont présenté des
états de choc d’ou la nécessité de leur mise sous drogues
vasoactives

Respiratoires : 4 patients soits 17 % des cas ont été mis sous
ventilation mécanique, dans un contexte d’état de choc dont 'un
présentant un OAP lésionel.

Neurologiques : un seul cas de trouble de conscience dans un
tableau de défaillance multi viscérale.

Les différents aspects de la prise en charge des détresses vitales

va étre détaillé les paragraphes suivants.

3. Traitement symptomatigue : (figure 10)
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Figure 10 : Le volet aspécifique de la prise en charge.
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a. Les antalgiques:

Dans notre série on a utilisé le paracétamol chez tous les cas. La morphine a été
utilisée dans 11 cas (47%).

b. Le sérum et vaccin antitétanigues :

Tous les patients ont recu le sérum et vaccin antitétanique

c. La protection gastrique :

Tous les patients ont bénéficié d’un traitement anti ulcéreux

d. L’Antibiothérapie :

Dans notre série I'amoxicilline et acide clavulanique ont été I’antibiothérapie
utilisé en prophylaxie ou post aponévrotomie.

On a constaté un cas ( 4,3 % ) d’infection documentée de la plaie, avec étude
bactériologique positive a acinetobacter baumannii, ayant répondu a une
antibiothérapie adaptée.

e. Prise en charge de I’état de choc:

On a recensé 5 patients ( 21 % ) qui ont développé secondairement un état de
choc. lIs ont tous bénéficié d’une VVC, et d’un cathéter artériel. Tous ces patients ont
recu des cristalloides a base de sérum salé isotonique en association dans 3 cas a des
colloides ( hydroethylamidon 130/0.4).

Les drogues vasoactifs ont été introduites en association a d’autres mesures
thérapeutiques : remplissage vasculaire, transfusion, ventilation artificielle. Il s’agissait
de I'association Dobutamine et Noradrénaline dans 3 cas et de la Noradrénaline seule
dans deux cas.

f. La place de I’héparinothérapie et des corticoides :

Dans notre série aucun patient n’a recu de I’héparinothérapie curative ni
préventive, alors que 4 patients (17%) ont recu une corticothérapie a base de

methylprednisolone 2 mg/kg/j.
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g. Transfusion des produits sanguins labiles :

Dans notre série, 9 cas (39%) ont eu besoin d’une transfusion par des produits
sanguins labiles afin de corriger les troubles hématologiques.

La décision de transfusion des culots globulaires a été basée sur le taux
d’hémoglobine hb infa 7 g/dI.

La transfusion des PFC a été basée sur le TP moins de 50 % et les signes
hémorragiques

La transfusion des culots plaquettaires a été basée sur la thrombopénie moins
de 50.000éléments/mm3 avec saignement ou une thrombopénie moins de
30.000éléments/mm3.

La moyenne des poches transfusées était de 5,75 CP, 2 PFC, 2,6 CG.

h. Traitement chirurgical :

Il'y a 3 types d’intervention chirurgicale dans la prise en charge des morsures
de serpent dans notre série. Il s’agissait d’une aponévrotomie de décharge en cas de
syndrome de loge pour prévenir une ischémie du membre atteint, une amputation
ou une nécrosectomie en cas de nécrose systématisée. L’aponévrotomie a été faite
chez 3 patients (13%), alors que I'amputation a été réalisée chez 2 patients (8,6%),
concernant des amputations des doigts ou des orteils, il y avait 2 cas 8,6 %
d’amputation de membre. Par contre, il y avait eu 3 cas ( 13%) de nécrosectomie

cutanée (figurel1).
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aponévrotomis amputation nécrosectomie

W série 1

Figure 11 : Les interventions chirurgicales réalisées dans notre série.

Figure 12 : Aponévrotomie de décharge suite un syndrome de loge par morsure de

serpent.
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4. Traitement spécifique par immunothérapie:

Dans notre série, dix patients (43%) ont bénéficié du traitement spécifique par
immunothérapie. L'immunothérapie antivenimeuse (Fav-Afrique et Inoserp), qui a été
administrée chez 10 patients (43 %) sans identification possible du serpent, avec une
guérison sans séquelles chez tous les patients ayant bénéficié de la sérothérapie, avec
une amélioration rapide de la thrombopénie et de I’état général alors que les patients
qui n’ont pas recu le sérum anti venimeux, on a constaté une aggravation de la

thrombopénie.

VIl. EVOLUTION DES PATIENTS DANS LE SERVICE.

1. Evolution favorable.

La durée moyenne d’hospitalisation des patients dans notre série a été de 8,5
Jours,
17 patients soit 73 % des patients sont transférés a un autre service pour

complément de prise en charge aprées stabilisation clinique et biologique.

2. Séquelles :

A leur sortie de la réanimation, cing patients (21 %)ont gardé des séquelles:

e Perte de substance cutanée nécessitant une greffe cutanée par la suite
chez 3 patients soit 13% des cas.

e Amputation des doigts ou des orteils suite a une nécrose complete chez

2 patients soit 9% des cas.

3. Evolution défavorable :

L’évolution a été fatale dans 03 cas ( 13 %). Le déces est survenu dans le premier
cas dans un tableau de choc hémorragique et dans les deux autres cas dans un tableau

de syndrome de défaillance multi-viscérale.
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DISCUSSION
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A. GENERALITES :

|. Epidémiologie des morsures vipérines au monde :

L’envenimation par morsures vipérines est un probleme touchant tous les
continents du monde [2]. La gravité des envenimations est difficile a apprécier en raison
de I’absence de statistiques fiables.

Toutefois, diverses études permettent d’évaluer la létalité et la fréquence des
complications. Dans le monde le nombre annuel des morsures de serpents est estimé
a plus de cing millions, aboutissant a environ 130 000 déces, la plupart en région
tropicale [4]. Les régions les plus touchées sont I’Afrique sub-saharienne I’Asie du Sud
et du Sud-est. Dans certaines régions d’Afrique et selon les périodes de I’année,
jusqu’a 10% des lits hospitaliers peuvent étre occupés par des victimes de morsures de
serpents [5].

En effet, une étude de Chippaux de 1998 a pu faire un état des lieux mondial a
partir de données de la littérature. Plus de 5 millions de morsures par an et 125 000
déces par an sont recensés (tableau 4), ces données se rapportant aux pays ou les
especes sont les plus venimeuses et les plus nombreuses mais aussi ou les moyens

sanitaires sont précaires avec un manque certain de disponibilité d'antivenin.
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Figure 13 : Distribution des vipéridés dans le monde [71].

En Afrique, en Amérique et en Asie plus de 80 % des envenimations sont dues a
des Vipéridés, du moins dans les régions tropicales. En climat tempéré, comme en
Europe, il s’agit exclusivement d’envenimations vipérines.

On enregistre chaque année plus de 5 millions de morsures de viperes dans le
monde, dont 80% en Asie, 15% en Afrique, 5% en Amérique centrale et du sud,

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

000 en Afrique, 150 000 en Amérique latine.
e 125 000 déces par ans, dont environ 100 000 en Asie ,20 000 en
Afrique, 5 000 en Amérique latine.

e En Europe, au proche orient, en Océanie, moins de 350 déceés sont

recensés chaque année.

e 100 000 patients avec des séquelles.

Ces chiffres sont probablement sous-estimés. Ces envenimations surviennent

dans tous les continents, mais I’Australie est exemptée de vipéridés [75]
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Tableau 4: incidence et mortalité annuelle pour 100000 habitants par morsure

de serpent. [76]

Proche et
moyen

] 190 M 20000M 15000M 100M 11 0,06
orient
Amérique

400 M 175000M 100 OOM 300M 44 0,75
latine
Afrique 800 M 1M 600 00 M 25000M 138 3,13
Asie 3000M 4M 2M 11000M 133 3,67
M : million

Le profil épidémiologique des envenimations par morsure de serpents en Europe
est le suivant [77]:

e Les envenimations par morsures vipérines représentent 2.6% de I’ensemble
des intoxications toutes causes confondues, 18% de I’ensemble des
envenimations par animaux venimeux.

e Dans 98% des cas, il s’agit de morsure de vipeére.

e Taux de mortalité est de 2.9% dont 50% des cas concerne I’enfant.

e Prédominance masculine sexe ratio 1.5.

e Age moyen est de 10 a 42 ans.

e Les morsures sont observées entre le mois d’avril et septembre avec un pic
en juillet.

e Les morsures se reproduisent surtout en milieu rural au moment de I’activité
des agriculteurs.

e Le siege de la morsure est situé dans environ 80% des cas au niveau de la

main.
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Il. Distribution géographigue des serpents venimeux au Maroc.

Au Maroc, au terme d’une étude réalisée par le Centre Anti Poison du Maroc
(CAPM), durant la période allant de 1980 a 2008 un nombre de 1761 cas d’accidents
de morsures et envenimations par serpents (MES) a été compté. L’incidence de 0,2 pour
100 000 habitants par an reste inférieure a ce qui a été rapporté en Afrique du Nord
(11 pour 100 000 habitants par an) [11]. Ce chiffre est sous-estimé du fait de la sous-
notification globale des intoxications par les médecins des différentes provinces. Les
provinces du Sud sont les plus touchées ; ceci peut s’expliquer par plusieurs facteurs :
I’écologie des espéeces, I’anthropisation du milieu et la rareté des ressources en eau.
Par ailleurs, 70% des morsures sont survenues en milieu rural avec un taux
d’envenimation de 62% qui est supérieur au taux d’envenimation par piqdres de

scorpions [5].
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lll. Le venin et la physiopathologie de I’envenimation :

1. Composition du venin :

Le venin est un liquide de consistance gommeuse généralement jaune ombré
mais parfois incolore qui est secrété par des glandes venimeuses qui dérivent des
glandes salivaires. La quantité du venin est de 5 a 15 mg en poids sec. C’est un mélange
complexe d’un grand nombre de constituants (protéines, glucides et lipides) dont
I’analyse fine n’a pu étre réalisée que progressivement en fonction des progres
technologiques [13].

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

(] Les toxines :

La toxicité liée aux toxines est dose-dépendante. Les toxines se fixent sur des
récepteurs spécifiques, le plus souvent membranaires. Leur tropisme est de différente
nature (neurologique, musculaire, cardiovasculaire, systeme hémostatique...). Leur
effet est proportionnel a la quantité de toxines présentes et donc directement lié a la
quantité du venin inoculé, mais aussi aux nombres de récepteurs présents. Enfin la
vitesse de diffusion, I’affinité pour les récepteurs sont d’autres facteurs influencant son
effet pharmacologique.

On distingue :

e Les cytotoxines : elles détruisent la membrane cellulaire. Les principales
cellules touchées sont les hématies, les leucocytes, les hépatocytes, les
fibroblastes, les ostéocytes.

e Les cardiotoxines : expérimentalement et a fortes doses elles conduisent a
des contractions des muscles cardiaques et squelettiques pouvant entrainer

la mort.
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e Les neurotoxines : elles agissent en bloquant la jonction neuromusculaire et
donc sont d’action périphérique.

e Les myotoxines : elles alterent la structure des stries Z des muscles et
vacuolisent les mitochondries entrainant une myonécrose locale.

e Les désintégrines : elles inhibent I’agrégation plaquettaire.

Les enzymes :

La toxicité des enzymes est temps—-dépendante. Les enzymes sont des protéines
possédant des propriétés catalytiques.

De multiples enzymes sont retrouvées et elles ont de multiples actions
notamment un role complexe dans les troubles de la coagulation (nécrosantes, pro
coagulantes, anticoagulantes, fibrinolytiques par action de multiples enzymes), mais
aussi dans la diffusion du venin par I'intermédiaire des hyaluronidases, ou a pouvoir
neurotoxique, hémolytique, myolytique avec certaines phospholipases A2 [25].

1.1. Applications médicales :

En raison de leurs potentialités variées et de leurs actions extrémement
spécifiques, les constituants des venins de serpents sont utilisés en médecine et en
recherche fondamentale.

Les biologistes les emploient dans certains tests d’hémostase et ces protéines
ont des effets thérapeutiques, antithrombotiques, anticancéreux ou antihypertenseurs.

[0 Les L-amino-acido-oxydases sont utilisées pour I'identification des isomeres

optiques des L-acides aminés [26].
0 La 5’ nucléotidase, utilisée pour déterminer la structure de la molécule
d’ADN, est une nucléotidase du venin de Naja [13].

0 La batroxobine de certains Bothrops est a I'origine du temps de Reptilase®,

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

ou de dysfibrinogénémie [13, 27].
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[0 Le temps de coagulation d’écarine (ECT) est préconisé pour la surveillance
des traitements par r-hirudine (Refluden®) chez les patients allergiques a
I’héparine.

0 Le Protac®, extrait du venin d’Agkistrodoncontortrix, est utilisé pour doser
la protéine C.

0 La botrocétine, lectine de type C du venin de Bothropsjararaca, permet le
diagnostic de plusieurs maladies hémorragiques d’origine génétique dont la
maladie de Willebrand et la dystrophie thrombocytaire hémorragique de
Bernard Soulier [13].

0 Certaines désintégrines pourraient permettre de limiter les processus
métastatiques a I’origine de la dissémination et de "adhésion des cellules
cancéreuses [28]. L’éristatisme, désintégrineextraite du venin
d’Eristocophismacmahoni, induit une apoptose des métastases de
mélanome malin.

0 La Bothrojaracine découverte dans le venin de Bothropsjararaca est un
inhibiteur de I’enzyme de conversion a l'origine de la synthése de ces

médicaments [13].

2. La physiopathologie de I’envenimation :

2.1. La morsure :

L’injection du venin se fait sous pression et en profondeur par pénétration
hypodermique des crochets de vipere, lesquels sont creusés des canalicules ou s’écoule
le venin. L’appareil venimeux des Vipéridés est le systeme d’injection du venin le plus

efficace. Elle ne dure que quelques dixiemes de seconde [27].

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

venin est entourée de muscles striés : la vipere possede donc la faculté de mordre sans
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injecter son venin : c’est la morsure blanche ou morsure seche. Celle-ci semble assez

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

2.2. Physiopathologie de syndrome vipérin :

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

d’enzymes qui sont destinées a tuer et digérer rapidement la proie méme avant que

celle-ci ne soit déglutie. Les morsures par Viperidae se distinguent par

développement d’un syndrome vipérin associé a un syndrome hématologique.

2.2.1. La physiopathologie des signes locaux dans Le syndrome vipérin :

le

Le syndrome vipérin se traduit par I’association de signes locaux tels que :

douleur, cedéme, nécrose résultant d’une cascade inflammatoire [30, 31].

Les enzymes présentes dans le venin de Viperidae sont fortement hydrolytiques

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

Les phospholipases A2 agissent sur les phospholipides libres et
membranaires. Elles entrainent la destruction de la membrane cellulaire et
donnent naissance a |'acide arachidonique précurseur de substances
inflammatoires. Ainsi la formation de leucotrienes entraine une
augmentation de la perméabilité capillaire ; des prostaglandines entrainent
une vasodilatation et potentialisent la bradykinine et les thromboxanes.
Les hyaluronidases agissent sur les mucopolysaccharides des tissus
conjonctifs aboutissant a une meilleure diffusion des composés du venin.
Les protéases agissent sur les tissus musculaires, osseux, endothéliaux
mais aussi sur les protéines de la coagulation et du complément.

La pénétration d’antigenes secondaires a la morsure se traduit par
I’activation de la coagulation, du complément et des cellules
immunocompétentes. L’activation de la coagulation entraine I’extravasation

secondaire a la destruction des endothéliums aboutissant a un syndrome
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cedémateux plus au moins associé a des phlyctenes. De plus la formation
de plasmine par ce phénomene met en jeu le systeme des kinines
aboutissant a la formation de bradykinine : kinine vasodilatatrice et
algogene amplifiant I’cedeme. L’activation du complément secondaire a la
morsure conduit elle aussi a la formation de bradykinine et d’histamine
entrainant un relachement des fibres lisses artériolaires ainsi qu’une
contraction des veinules efférentes provoquant une stase capillaire et une
extravasation. L’activation des cellules immunocompétentes conduit a la
libération des cytokines proinflammatoires.

Tous ces phénomenes intriqués concourent a la formation d’'un cedéeme

important avec une propriété extensive (figure 14).
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Figure 14: réponse inflammatoire dans le syndrome vipérin [30].

Docteur Sadvi El hadji Brahim



Envenimation vipérine grave en réanimation pédiatrique

2.2.2. Les troubles de I’hémostase dans le syndrome vipérin:

Les protéines qui agissent sur I’hémostase peuvent étre classées en quatre
groupes :

» Celles qui induisent des troubles de la perméabilité capillaire.

» Celles qui perturbent I’lhémostase primaire.

» Celles qui interferent avec la coagulation.

= Celles qui activent la fibrinolyse.

On trouve parmi ces protéines de nombreuses enzymes, classées en familles par
homologies structurales, bien que leurs actions soient tres différentes [32]. La
persistance dans I’organisme de ces enzymes, dont le poids moléculaire élevé, de 50
000 a 130 000 Da [26], ralentissant la diffusion, a une influence majeure sur
I’envenimation : la toxicité est essentiellement chrono-dépendante [13].

2.2.3. Action vasculaire :

Des métalloprotéases zinc-dépendantes, appelées hémorragies, détruisent les
membranes basales de I’endothélium capillaire [33, 34], et sont responsables du
développement de ';edeme, des phlyctenes, de la nécrose, mais aussi d’hémorragies
locales ou systémiques [28].

Les hémorragies sont également responsables d’une inhibition plaquettaire, de
la dégradation de facteurs de la coagulation et d’une production du 7umorNecrosis
Factor-o (TNF-x) [35]. Les désintégrines et les lectines de type C altérent également

les parois vasculaires [36].
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2.2.4. Action plaquettaire :

De nombreuses protéines isolées de venins sont capables in vitro d’activer ou
d’inhiber les plaquettes, deux activités qui peuvent coexister dans le méme venin ; c’est
le cas d’Echiscarinatus, ou |’échistatine inhibe I’agrégation plaquettaire tandis que
I’écarine est un agoniste plaquettaire [28]. La résultante de I’activation, qui provoque
une thrombopénie, et de I'inhibition, qui réduit I’activité des plaguettes, est un risque
hémorragique [37].

* Désintégrines :

Elles inhibent I’agrégation plaquettaire en bloquant les intégrines des classes B1
et B3, protéines de liaison au sous-endothélium. C’est une séquence peptidique des
désintégrines, dite RGD, qui bloque I'interaction entre fibrinogene et séquence RGDS
(Arg-Gly-Asp-Ser) des récepteurs GPllIb/llla, exprimés en surface des plaquettes

activées par I’ADP ou la thrombine [38].

Autres protéines non enzymatiques :

e Les lectines : inhibent la formation du clou plaquettaire en blogquant
également les intégrines responsables des interactions plaquettes-
fibrinogene.

e La lébécétine de Macroviperalebetina, inhibe également I'agrégation
plaquettaire [28].

e L’échicétine d ’Echiscarinatus est unelectine qui bloque la liaison WF-

GPIb.

Enzymes interférant avec les plaquettes :

Certaines phospholipases A2 sont capables d’activer les plaquettes sanguines,
tandis que d’autres inhibent I’agrégation plaquettaire.

* Les phospholipases A2 inhibitrices provoquent I'altération du cytosquelette

plaguettaire et I’laugmentation de la concentration intracellulaire en AMPc [13, 37].
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2.2.5. Action sur la coaqulation :

Les venins ophidiens agissent sur ’ensemble des étapes de la coagulation.
Chaque protéase procoagulante possede des propriétés analogues a I'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’a épuisement d’un ou plusieurs
facteurs de la coagulation (consommation) et conduit a un syndrome hémorragique di,
le plus souvent, a une afibrinogénémie [28].

* |nhibiteurs du facteur X et du facteur IX :

Ces hétérodimeres<<lectine de type C-like>> se lient avec le facteur
correspondant a I’état inactif et empéchent, par compétition, son association avec le
complexe d’activation [13].

* Activateur de la protéine C :

La protéine C, qui hydrolyse les facteurs VIl et V activés et favorise la fibrinolyse
en dégradant les inhibiteurs de I'activateur du plasminogene [10].Est activée quinze
fois plus rapidement qu’avec la thrombine, par le Venzyme (Protac®), Extrait
d’Agkistrodoncontortrix. On rencontre ces activateurs dans Les venins de plusieurs
autres vipéridés (Bothrops, Cerastes).

* Activateurs du facteur X :

On en isole chez Echis, Vipera, Daboia, Cerastes, bothrops, et Calloselasma. Le
venin de C. cerastes contient I’afaacytine, une x,p-fibrinogénase qui active le facteur X
et induit une libération de sérotonine [26]. L’activateur du facteur X le plus étudié est

le RVV-X, une métalloprotéase isolée du venin du Daboiarusselii [36].
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* Activateur du facteur V :

Cette sérine—protéase est retrouvée dans plusieurs venins, dont ceux de Naja
naja, Naja nigricollis, Daboiarusselli, Vipera aspis, Viperalebetina, Bothropsatroxi [36].
L’activateur du facteur V extrait du Daboiarusselli, le RVV-V, agit sur un site qui
également la cible de la thrombine. La thrombocytine, extraite du venin du
Bothropsatroxi, posseéde des propriétés plus étendues : outre le facteur V, elle
hydrolyse les facteurs Xlll et VIII, la prothrombine, le fibrinogene et elle active les
plaguettes [13].

* Phospholipases A2 anticoagulantes :

Décrites chez la plupart des familles de serpents venimeux, elles hydrolysent les
phospholipides qui jouent réle de support indispensable a différents niveaux de la
coagulation, en particulier la transformation de la prothrombine en thrombine [13].
Certaines phospholipases peuvent également entrer en compétition avec les facteurs
de la coagulation [36].

* Activateurs de la prothrombine :

Chez certains colubridés africains ou les élapidés australiens, I’activateur de la
prothrombine semble étre le responsable principal des syndromes hémorragiques [13].
Il n’est en revanche guere aisé de distinguer I’action de I'activateur de la prothrombine
de celle des autres facteurs qui agissent sur la coagulation, dans les venins de
vipéridés, notamment E. carinatus.

* Enzymes <<thrombine-like >>outhrombiniques :

Ces sérine-protéases, dont les séquences polypeptidiques sont semblables a
celle de la thrombine [38], hydrolysent directement le fibrinogene en fibrine [28]. Plus
d’une centaine ont été décrites, dans les venins de 35 especes [27].

2.2.6. Action fibrinolytique :

Associées aux hémorragines, les protéines ophidiennes qui activent la fibrinolyse
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peuvent étre a I’origine de saignements dramatiques [32].

Elles stimulent les activateurs du plasminogéne d’origine tissulaire
principalement, notamment 'urokinase, sérine-protéase qui favorise la libération de
plasmine naturelle, dont I’activation permet I’hydrolyse de la fibrine et du fibrinogéne.

TVS-PA est un activateur de plasminogeéne extrait du venin de
Trimeresurusstejnegeri [28]. Des enzymes fibrinolytiques isolées dans les venins de
vipéridés et d’élapidés sont capables, comme la plasmine, d’hydrolyser directement le
fibrinogeéne et la fibrine [36]. Certaines d’entre elles ont une action antiagrégante,
notamment les fibrinogénases des venins de Vipera aspis, Viperapalestina et Naja
nigricollis [38].

2.3. Physiopathologie de syndrome cobraique :

La physiopathologie est liée a des neurotoxines qui se fixent de facon rapide et
irréversible au niveau de la plague motrice, les x-neurotoxine, post- synaptiques,
coiffent le récepteur nicotique, bloguant ainsi I’acces a I’acétylcholine, et entrainant
une paralysie similaire a celle induite par le curare. L’ex—bungarotoxine est bien connue
des médecins anesthésistes car il s’agit de I’antagoniste expérimental de référence
pour les récepteur nicotinique de type 2.

Des signes neurotoxiques peuvent étre retrouvés, s’expliquant par la présence
de neurotoxines chez certaines populations de Vipera aspis. Les neurotoxines agissent
sur la jonction neuromusculaire et ont donc une action périphérique. Il s’agit surtout
de neurotoxines présynaptiques ou de neurotoxines B appartenant a la famille des
phospholipases A2. Elles inhibent le recyclage de I’acétylcholine dans les vésicules

synaptiques pouvant aboutir a une paralysie respiratoire [39] (figure 15).
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Figure 15 : Mécanisme d’action des neurotoxines [39].
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IV.Présentation des syndromes de I’envenimation :

1. Le syndrome vipérin :

Les venins des vipéridés sont a I'origine des hémorragies graves et des signes
locaux marqués [43], une hypotension artérielle par activation de la bradykinine.

La gravité des envenimations vipérines varie d’'une morsure a |'autre et ces
différences pourraient dépendre de la quantité du venin injectée lors de la morsure
[51].

La douleur est immédiate toujours vive transfixiante parfois syncopale, qui
irradie vers la racine du membre [10]. L’cedéme qui apparait moins d’une demi- heure
apres la morsure résulte de la réaction inflammatoire et de la Iésion endothéliale (par
libération d’histamine). Il prend des proportions inquiétantes chez un tiers de patients
[43]. C’est le premier signe objectif d’envenimation qui doit étre suivi avec une grande
attention [10]. Accompagné de rougeur puis de placard purpurique, il peut faire
doubler le volume du membre concerné. Il se résorbe tres lentement, dix a vingt jours
dans les morsures d’Echis, mais peut persister plusieurs semaines, voire des mois, dans
le cas de Bitis [43]. Dans certains cas le syndrome cedémateux peut réaliser un tableau
d’anasarque avec prise de poids supérieur a 10 Kg, épanchement pleural ou ascite et
contribuer a I’hypovolémie initiale [43]. L'importance de I'cedéme est en fonction de la
quantité du venin et donc de la sévérité de I’envenimation, souvent I’cedeme laisse
place a des phlyctenes puis a des escarres [50]. Annoncée des les premieres heures par
un hématome qui encercle la trace des crochets puis par une tache noire ou cyanique,
une nécrose humide et suintante s’étend rapidement en surface et en profondeur.

Les agents saprophytes de la cavité buccale du serpent (Clostridium,
Pseudomonas...), inoculés dans les tissus ischémiques sont source de surinfection

bactérienne qui peut évoluer vers la gangrene gazeuse qui justifie parfois une
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amputation [43]. En I'absence de surinfection, la zone nécrosée se desseche et se
momifie [10].

Le syndrome hémorragique est caractérisé par des troubles marqués par une
hypofibrinogénémie qui peut durer huit a dix jours. Ces troubles sont a la base des
hémorragies de tous types pouvant conduire au déces dans un tableau de choc
hémorragique ou d’hémorragie cérébro-méningée [43]. Dans le cas d’Echiscarinatus et
des Bitis, les troubles sanguins sont rapidement présents (3 a 4 heures) sous forme
d’une CIVD (coagulation intravasculaire disséminée) manifestée par des hémorragies
diffuses [50]. Les signes d’hémorragie (ecchymose, pétéchie, phlycténes) apparaissent
plus tardivement. Les ecchymoses constituent un signe prédictif de gravité [10]. Les
morsures de Vipéridae sont souvent plus spectaculaires que vraiment dangereuses
[50].

Dans notre série, toutes les envenimations sont secondaires a des morsures par

des Vipéridaes et ont une présentation clinique compatible avec le syndrome vipérin.

2. Le syndrome cobraique:

L’envenimation cobraique est d’invasion rapide [10]. L’inoculation n’est pas
douloureuse (parfois douloureuse chez Dendroaspis ou de certains Naja) [50].
L’apparition de paresthésie accompagnée de fasciculations et parfois des signes
muscariniques évoquent le syndrome cobraique dont I’évolution peut étre fatale en
deux a dix heures [43]. L’atteinte des nerfs craniens est la premiere manifestation de
I’envenimation, le ptosis est pathognomonique, I'apparition d’une diplopie, d’une
ophtalmoplégie, d’'une dysphonie, la disparition de la mimique ou des troubles
sensoriels (acouphenes et phosphénes) doivent étre soigneusement recherchés. Les
signes respiratoires peuvent étre des ocedemes glottiques, des dyspnées

asthmatiformes, des cedemes aigus du poumon de type lésionnel ou tardif de nature
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hémodynamique. L’hypotension qui évolue parfois vers un état de choc est nette. Les
autres signes sont beaucoup moins spécifiques : angoisse, sensation de soif, nausées
et troubles de la conscience. Ce tableau évolue rapidement vers une paralysie
ascendante avec aréflexie complete et trismus qui précede de peu la paralysie
respiratoire. L’acétylcholine et des neurotoxines sont responsables du syndrome
muscarinique qui se traduit par une contraction pupillaire (myosis), une hypersudation,
une hypersialhorrée, une douleur épigastrique, les vomissements et trémulations qui
précedent d’une trentaine de minutes le syndrome cobraique. Un syndrome cobraique
évoqgue avant tout une envenimation par Elapidés : en Afrique, les cobras (genre Naja,
représenté au Maroc par Naja légionis) ou especes apparentées. Selon le contexte
géographique un syndrome cobraique peut évoquer d’autres familles de serpents :
c’est le cas du redoutable serpent a sonnette de la forét sud-américaine, Crotalus
durissusterrificus qui secrete des phospholipases A2 neurotoxiques. C’est le cas aussi
du venin de certains Atractaspididés d’Afrique tropicale. Le Naja nigricollis (cracheur)
détermine une symptomatologie locale qui peut étre trompeuse et évoquer par
I’apparition d’une nécrose locale, une envenimation par Viperidae. Leur venin (Elapidés)
pauvre en enzymes entraine peu de signes locaux et on n’observe pas de troubles de
I’hémostase a I’exception des Elapidés Australiens [43].

On n’a pas constaté de syndrome cobraique dans notre étude vu la répartition

géographique des Elapidae ne concerne pas notre région.
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V. ETUDE CLINIQUE DE L’ENVENIMATION:

Le tableau clinique est polymorphe et peut évoluer dans le temps, 50% des
morsures sont dites blanches : la vipere a mordu le sujet, mais n’a pas injecté son
venin. Seule 10 % des morsures réalisent une véritable envenimation, qui se manifeste
cliniguement par des signes locaux, des signes généraux, et parfois des complications

graves.

1. Signes locaux :

1.1. Les traces des crochets [40]:

En général, les traces de crochets se présentent sous forme de deux effractions
punctiformes séparées de 6 a 10 mm, de sieége différent selon le lieu de la morsure. Il
faut les rechercher systématiquement, parfois on trouve une seule trace ou plusieurs
si la morsure est multiple. Les traces de la morsure peuvent étre masquées par
I',edéme et ’hématome. Dans notre expérience on a objectivé les traces de crochets

dans 60 % des cas ( 14 cas ) (figure 16)

g |

Figure 16 : Edeme de la cheville droite avec des traces de crochets.

Docteur Sadvi El hadji Brahim 60



Envenimation vipérine grave en réanimation pédiatrique

1.2. La douleur [41, 42]:

La douleur apparait les premieres minutes apres la morsure. Dans environ 90%
des cas, c’est une sensation de piqlre ou de brilure aigue. Les morsures de
vipéridés sont plus douloureuses que celles des cobras.

L’intensité de la douleur augmente progressivement et devient diffuse et
permanente a cause de la distension crée par ',edéme, et s’atténue avec sa
régression. Elle peut étre trés intense et rebelle a toute thérapeutique et
nécessiter une anesthésie locorégionale.

Dans notre expérience, tous les cas ont présenté des douleurs au niveau du site
de morsure et ont bénéficié d’une analgésie multimodale a base de paracétamol
seul ou associé a de la morphine.

1.3. L’cedéme, I’ecchymose et les phlycténe (43):

L’cedeme est un signe constant, il se développe dans les 30 minutes qui suivent
la morsure et devient étendu a tout I’hémicorps. Il peut étre trés important
causant ainsi un syndrome de loge qui peut aboutir a une nécrose des parties
molles par arrét du flux sanguin, d’ou I'importance de la réalisation d’une
aponévrotomie de décharge. Cet cedeme se résorbe en 10 a 20 jours dans les
morsures d’Echis et peut persister des semaines dans le cas de morsure par Bitis.
L’cedéme est accompagné par d’autres signes inflammatoires a type d’érytheme,
de taches ecchymotiques purpuriques et des phlycténes. L’absence de ces
signes 2 a 3heures apres la morsure, remet en cause I’existence d’envenimation.
Dans notre série, tous les cas ont présenté un cedeme important, entrainant dans
34 % un syndrome de loge indiquant la réalisation d’'une aponévrotomie de

décharge en urgence chez 3 patients (figure 17,18,19).
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Figure 17: cedéeme extensif et ecchymose chez un enfant victime d’'une morsure de

serpent.

Figure 18: (Edéme et phlycténes hémorragiques multiples au niveau du pied.
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Figure 19: ;cedéme extensif avec hydroceéle

1.4. L’adénopathie régionale :

C’est un signe rare, sa présence s’explique par le fait que la résorption du venin
est lymphatique. L’adénopathie est douloureuse, de consistance dure, peut persister
apres la régression de I'cedeme, et peut évoluer vers la suppuration et I’abcédation
(21).

1.5. La nécrose :

La nécrose ne s'observe pas dans toutes les envenimations et dépend de la
présence de certaines protéases dans le venin. Elle est d'apparition progressive
débutant par une lésion punctiforme apparaissant dans I'heure suivant la morsure
pouvant s'étendre jusqu'a ce qu'un traitement antivenimeux soit administré. Elle se

traduit essentiellement par une augmentation des CPK au niveau biologique. [50]
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Dans notre expérience, on a trouvé une nécrose locale chez 9 patients soit 43%,
avec une nécrose cutanée isolée chez 7 patients et une nécrose des doigts ou des orteils

chez 2 patients nécessitant une amputation (figure 20).

Figure 20: patient victime d’une morsure de serpent présentant une nécrose cutanée

de la face dorsal de pied.

2. LES SIGNES GENERAUX :

2.1. Les troubles digestifs [44, 45]:

Il s’agit de nausées, de vomissements répétés, de douleurs abdominales et de
diarrhées profuses. Ces signes témoignent d’une hyperactivité des fibres musculaires
lisses, et apparaissent dans I’heure qui suit la morsure.

Dans ce travail, 13 cas ont présenté des troubles digestifs a type de: nausées,
vomissements répétés, douleurs abdominales. Aucun cas n’a présenté de diarrhées

profuses.
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2.2. Les troubles cardiovasculaires [46,47]:

Exprimés par des troubles qui sont les signes systémiques les plus importants,
non seulement en termes de pronostic immédiat, mais aussi en raison de leur valeur
prédictive dans la détermination de la gravité de I’envenimation.

Les troubles cardiovasculaires regroupent les états de choc, les anomalies de
I’ECG et les thromboses veineuses profondes.

= Les états de choc:

La chronologie d’apparition du choc est corrélée au mécanisme
physiopathologique de I’état de choc. Ainsi I’état de choc peut survenir précocement,
dans les minutes suivant la morsure. Celui-ci peut étre en rapport avec, soit une
réaction vagale secondaire a I’émotion et a la douleur, soit une réaction anaphylactique
au sérum anti-vipérin (SAV) chez un sujet déja sensibilisé, soit encore a une réaction
anaphylatoxique par activation du complément par sa voie alterne sous I’action du
venin inoculé. Dans ces deux derniers cas, la survenue de manifestations cutanées
telles qu’un prurit et/ ou une urticaire est tres évocatrice. Lorsque I’état de choc est
retardé, entre la 1ére et la 6eéme heure, il serait sous la dépendance d’une accumulation
vasculaire de bradykinines responsables d’une vasodilatation artériolaire et d’une
augmentation de la perméabilité capillaire, réalisant un tableau hémodynamique
d’hypovolémie relative. Ailleurs, L’état de choc est tardif, au-dela de la 6eme heure, il
est hypovolémique vrai, en rapport avec une fuite plasmatique massive, responsable
d’un cedeme important.

A ces trois mécanismes physiopathologiques d’états de choc on peut rajouter les
pertes hydriques liées aux vomissements, a la diarrhée et a la transpiration comme

causes majorant I’hypovolémie (figure 21).
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Dans notre contexte cing cas ( 21 %) ont présenté un état de choc, I'un suite a
un choc hémorragique et les quatres qutres sont suite a un choc toxique I’évolution

était fatale chez trois d’entre eux ( 13 %).

Venom components | Hemorrhagic SVMPs BPPs, PLA;s, serine
affecting hemostasis proteinases

l v N |

Defibrin(oge)nation ) Endogenous mediators of
Platelet alterations ECM degradation inflammation

N L !

Local and systemic Local and systemic
hemorrhage increk ase In

\ vascular permeabnlnty

Hypovolemia
and hypotensson

‘/%'

‘&m:ovascular il
shock

2‘/\”\/\1

Figure 21: Les facteurs impligués dans le choc cardio-vasculaire secondaire a une

Venom-induced
cardiotoxicity

envenimation vipérine grave par le venin d’un serpent (B. Asper.) [109]

e fléches continues représentent les mécanismes et les effets qui ont été
démontrés au niveau expérimental, tandis que le fléche discontinu indique
que le role de la cardiotoxicité dans la genése du choc cardio-vasculaire par
ce venin est hypothétique et nécessite une enquéte plus approfondie.

o [FCM:matrice extracellulaire

= Les anomalies de I’ECG : [110]

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

repolarisation peuvent étre observés.
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L’origine de ces troubles serait en rapport avec soit:

une toxicité myocardique directe ou un vasospasme coronarien induit par

une cardiotoxine composant le venin; [111]

» |es anomalies micro circulatoires de I’état de choc;

» |'apparition de thromboses coronariennes ou d’hémorragies intra pariétales
sous |’action des venins.

* hypersensibilité de type | d’ou la nomination d’IDM allergique (Kounis

Syndrome) .I’émotion et le stress peuvent induire selon le méme mécanisme

une atteinte cardiaque. [112]

La thrombose veineuse profonde :

Elle est favorisée, d’une part, par I’association de la stase circulatoire secondaire
a l'alitement et a I',edeme et, d’autre part, par la toxicité du venin au niveau de
I’endothélium vasculaire. Cette complication, bien que rare, doit faire discuter sa
prévention en cas de localisation de la morsure au membre inférieur.

Des précordialgies associées a des troubles de la repolarisation a I’ECG ont été
rapportés (48).

Dans notre série 9 cas sur 23, ont présenté a I’admission une hypotension
modéré ou sévere qui a été jugulée apres traitement symptomatique, dont 5 cas ont
nécessité I'administration des drogues vasoactifs : Dobutamine dans 1 seul cas,
dobutamine + noradrénaline dans les autres 4 cas.

2.3. Les troubles thermiques :

La fievre est rare, elle est en général modérée aux environs de 38 °C au cours des
premiéres 48h. Elle s’atténue habituellement a partir du 3eme jour en dehors de la

surinfection et de la nécrose locale.
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L’hypothermie peut étre retrouvée et constitue avec I’hyperthermie des signes de
gravité [49].
Dans notre série on a trouvé six cas de fievre et un seul cas d’hypothermie.

2.4. L’insuffisance rénale aique (IRA) :

La déshydratation, I’état de choc, la rhabdomyolyse, le syndrome hémolytique et
urémique ou méme la toxicité directe du venin (Bitisarietans, Cerastescerastes,
Pseudonajatextilis) peuvent provoquer une défaillance rénale, parfois retardée et
particulierement péjorative dans les pays émergents. Elle doit étre dépistée par
bandelette urinaire et d’un dosage de l'urée et de la créatinine plasmatique [88, 89].
Dans notre série, 5 patients (21% des cas) ont présenté une IRA qui a été toujours
réversible, et aucun cas n’a nécessité d’hémodialyse.

2.5. Syndrome myotoxique :

Le tableau est marqué par une rhabdomyolyse avec myalgies diffuses et
myoglobinurie qui se complique secondairement d’insuffisance rénale aigue et
d’hyperkaliémie parfois fatale [90]. L’augmentation des CPK est proportionnelle a la
quantité du venin injecté. Des séquelles musculaires importantes sont parfois décrites
[91]. Ce syndrome a été absent chez les patients de notre travail.

2.6. Les signes neurologiques:

Des symptomes pouvant étre liés a un effet neurotoxique peuvent survenir. Les
plus fréquents sont : ptosis, ophtalmoplégie, diplopie, dysarthrie. D'autres signes tels
que vertiges, dyspnée, paresthésies diffuses, somnolence peuvent étre observés.

Ces signes sont dus a des phospholipases A2 neurotoxiques présentes dans le
venin de certaines viperes. Ainsi ces toxines ont été retrouvées dans le venin d'une

sous population de Viperaaspismais jamais dans celui de Viperaberus.[51 ,52]
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Dans notre expérience on n’a pas retrouvé de signes majeurs ; Les manifestations
neurologiques qui étaient présents chez 5 enfants étaient des signes mineurs faites
d’agitation et de somnolence.

2.7. L’atteinte oculaire :

Beaucoup plus rare, les cobras cracheurs tel que Naja nigricolis, Naja
mossambica, Naja pallida et Naja katiensis en sont la cause et sont capables de projeter
de fines gouttelettes d’un mélange de venin et de salive dans la direction des yeux et
cela avec une tres grande précision jusqu’a une distance de 1 a 3 metres. Il s’ensuit
une douleur vive. Le venin provoque une conjonctivite sévere et pénetre dans
I’organisme a travers la paroi de I’ceil généralement sans séquelles [92]. Un traitement
symptomatique local, antalgique, anti inflammatoire, antiseptique est suffisant s’il est
appliqué a temps et apres rincage abondant des yeux avec lI’eau ou du sérum
physiologique. Toutefois, un traitement tardif peut entrainer des lésions cornéennes
définitives avec baisse de I’acuité visuelle, voire une cécité [93].

On n’a pas retrouvé d’atteinte oculaire dans notre série.

3. GRADATION CLINIQUE :

Une corrélation ayant été observée entre ces signes généraux et I'évolution de
I’cedeme, une gradation clinique a pu étre établie a partir d'une étude prospective
francaise menée par I'Unité des Venins de I'Institut Pasteur entre 1990 et 1991[53]

(tableau 5)
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Tableau 5: Gradation clinique des envenimations [24].

De plus cette étude a permis de mettre en relation la veninémie et le stade

clinique. Ainsi la sévérité clinique et corrélée a une veninémie plus élevée.

150 cas de patients ayant été victimes de morsure de viperes francaises ont été
inclus dans cette étude. Un dosage par méthode Elisa avait alors été mis au point afin
de mesurer la concentration de venin dans le sang des patients inclus dans les quatre
premieres heures apres la morsure. Cette veninémie a été alors comparée au stade
clinique. Il en ressortait que les stades d'envenimation modérés et séveres avaient une
veninémie statistiqguement plus élevée que les stades d'envenimation minime ou
morsure blanche. Ainsi70 % des patients grade 2 et 100 % des patients grade 3 avaient

uneveninémie supérieure a 15 ng/ml (Figure 22)
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Le centre anti poison du Maroc a publié une gradation clinique d’une morsure
de serpent, cette gradation permet d’orienter vers I’espece agresseur a partir des

signes cliniques présentés.

i
Grade 0 Grade 1 Grade 2 wa3
u[ anche) : mineure) modéree) sévere)
v
Doussur modEree, Douiesr importantes, Oegéme dépassant e OstEme dépassant Paresthésies du
faces de crochets, cedéme re dépassant coude ou le genou, pré- 12 racne du membve, mermbre mordy,
pas doedemes, pas ke coude cu ke senps de phiyctenes et necrose tendue, posis tilateral
o AT ] & o cvicba b .
pas de troubles de pas dhemonagies, mModSre au riveau de tysies, saignement atteinte des paires
Fhémostase. abeence de sines Iz morsure, hématurie, dioestf sympimes craniennes (roubles
b o R 3 % : de b décaulion et
Mminsurs Mes GENEraLK modees {hypotension prolon- de fa phonation, pa-
deFhemostase.. (nypotension moderes, 958, choc, réackion ralysie ascendants,
vomissements, douleurs angohylacioue), amet respiratore).
aodomingles, diar- Fisintes viscSrales,
Famille des Viperidae . .
o Famille Elapidae
E— Bitis anetans, Cerastes cerastes, | Nos B

Cerastes vipera, Vipera iatastei, Vipera monficola,
Daboia maurefanica, Echis leucogaster

Figure 22: gradation clinique des morsures et des envenimations vipérines selon
CAPM (Centre Anti Poison du Maroc)

Dans notre travail on a trouvé 12 ( patients 52 %) présentait une envenimation grade 2

et 11 ( patients 48 % ) une envenimation grade 3
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VI.Bilan biologiques:

1. Le bilan biologigue systématigue :

Le bilan biologique proposé lors de morsures de serpents correspond aux
éléments présents dans le tableau 6 :

Tableau 6 : Examens complémentaires proposés lors de morsures de serpents. [140]

= Formule sanguine complete, = Urée /créatinine

= Plaquettes * = Transaminases / bilirubine

= Frottis sanguin (hémolyse = Créatinine Kinase
microangiopathique) = Sédiment et bandelette urinaire**
= TP /PTT, fibrinogene, D-dimeres* = Sans dans les selles

= Electrolytes = Gazométrie ***

= Glycémie = Electrocardiogramme

*Examens a répéter régulierement au cours des premieres 12 heures.

**Incluses protéine libre, hémoglobinurie et myoglobinurie.
***Doit étre effectuée si présence de signes ou symptomes de troubles
ventilatoires. TP : taux de prothrombine ; PTT : temps de thromboplastine

activée.

Le bilan biologique sera complété par un bilan orienté par des anomalies
cliniques et méme biologiques. Ce bilan peut contenir :

= Groupage sanguin pour une éventuelle transfusion sanguine.
» Protidémie en cas d’cedeme extensif.

» Protéinurie de 24h si troubles rénales.

= Myoglobinurie.

= Prélevement bactériologique au niveau des zones nécrosées.

= Echographie doppler vasculaire en cas de thromboses veineuses.
= Echographie transthoracique si anomalies cardiaques.

= Radiographie pulmonaire.
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= TDM cérébrale en cas des signes neurologiques d’appel.

2. Les perturbations biologigues en cas d’envenimation vipérine [50]:

= La numération formule sanguine : NFS peut montrer
= Hyperleucocytose.

= Anémie hémolytique.

* Thrombopénie.

= Hyper éosinophilie.

= Le bilan hydro électrolytique : BHE peut montrer

* Hypo protidémie.

» Hypoglycémie.

= Acidose métabolique.

» Hypercréatininémie avec augmentation de 'urée.
= Myoglobinurie.

» Elévation des CPK.

= Le bilan d’hémostase :

= Baisse du fibrinogéne.

= Baisse du taux de prothrombine.

» Elévation des PDF.

» Baisse des facteurs de la coagulation.

* Thrombopénie.

Ces signes constituent un syndrome de CIVD.
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3. Les signes biologiques de gravité :

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

et presque toujours dans les envenimations grade 3 [54] (tableau 7,8).
D’aprés HARRY les signes biologiques de gravité sont [56]:

Tableau 7: Critéres biologiques de gravité d'aprés [57]

Leucocytose > 15000 / mm3
Plaquettes < 150 000 / mm3
Taux de prothrombine < 60%
Fibrinogéne <1,5¢g/l

Produit de dégradation de la fibrine Présence

Dans notre série, 11 enfants (85% des cas) ont au moins un signe biologique

de gravité:

Tableau 8: Fréguences des signes biologigues de gravité dans notre série.

TP bas 9 cas (43%) 53%
Leucocytose (GB>10G/L) 20 cas (86%) 28 000/mm3
Thrombopénie (plaguettes

17 cas (73%) 3 000/mm3
<150G/L)

En I'absence de laboratoire, le temps de coagulation sur tube sec permet le

monitorage de I’hémostase.
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VI. GRADE CLINCO-BIOLOGIQUE :
Tableau 9 : Critéres d’évaluation clinique et biologique [52].
Syndrome vipérin
Grade Hémorragie s _ - Résultats biologiques
Sd local Signes généraux
Douleur modérée,
0 traces de |Aucune Aucun Normaux
crochets, pas
d’cedéme.
Douleur Aucun Troubles mineurs de
marquée. (ptosis en cas de [I’hémostase
: (Edeme ne Aucune sd cobraique) 80Giga/l<plaquettes<
dépassant pas le 150Giga/l
genou ou le 1g/l<fibrinogene<2g/I
coude. 45%<TP<70%
(Edeme Saignement Vomissements, [Plaquettes<80Giga/|
dépassant le modéré au diarrhée, douleur [TP<45%
coude ou le niveau de la thoracique ou Fibrinogene<1g/I
genou. morsure, abdominale. Créatinine>120umol/I.
2 Nécrose mineure. |des points Tachycardie. Ou temps de
de ponction, Hypotension. saignement sur tube
hématurie, (trouble de la sec > 20 min.
Gingivorragi déglutition si sd
es. cobraique)
(Edeme Hémorragie Etat de choc, Coagulopathie et
atteignant ou la  |grave, coma, Hb< 9g/dl.
racine du épistaxis, convulsions
3 membre. hémoptysie, (détresse
Nécrose étendue. [Saignement respiratoire en
digestif. cas de sd
cobraique)

Notre série comportaient essentiellement des envenimations graves, ainsi, on a

noté 12 cas de grade Il (52%), 11 cas de grade Il (48%).
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VIII. LES COMPLICATIONS ET LEUR PRISE EN CHARGE :

1.Les complications locales :(58)

1.1. La nécrose locale :

Peut-étre précoce lorsqu’elle est due a des enzymes protéolytiques et des cytotoxiques
présentes dans le venin des vipéres. Les enzymes protéolytiques du venin de la vipére a corne
d’Afrique du nord déterminent une nécrose humide, suintante, rapidement extensive qui se
stabilise en 24 a 48h, en I’absence de complications.

Le venin du Naja nigrolis et des Cobras est riche en cytotoxines provoquant une
nécrose seche, se momifiant en 12 a 24h.Ailleurs la nécrose est le résultat d’une anoxie
locale qui conduit a une gangréne localisée s’installant en plusieurs jours, se
surinfectant volontiers et s’accompagnant de troubles trophiques cutanés alarmants.
La nécrose peut étre aussi due a la compression des troncs vasculaires par I’'cedeme, la
destruction des vaisseaux par des protéases et la formation de microthrombis
oblitérant les capillaires. Ce phénomene peut aboutir a la destruction complete du
membre mordu en 3 a 5 semaines, cela est encore observé en Afrique

soudanienne a la suite de certaines envenimations négligées d’EchisOcellatus.

Dans notre étude, 9 cas ont présenté une nécrose locale au niveau du site de
morsure dont trois ayant nécessité une necrosectomie, alors que dans deux cas, la
nécrose se situait au niveau des extrémités (doigts ou orteils) motivant une amputation
[44,58-60,]

1.2. La surinfection bactérienne :

Le venin est aseptique, les complications infectieuses sont dues a la présence de
bactéries saprophytes de la cavité buccale du serpent. Ainsi il est possible d'observer
des complications a type de phlegmon des gaines en cas de morsure de la main, ou de

lymphangite avec adénopathie régionale. [19]
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Dans notre étude, on a constaté un seul cas de surinfection bactérienne
documentée avec étude bactériologique positive a Acinetobacter baumannii.

1.3. Le syndrome des loges :

Le syndrome de loge secondaire aux morsures de serpents est une complication
rare, mal connue dans notre contexte.

Lorsque I’cedéme devient tres important, il sera responsable d’'une augmentation
du volume des muscles enfermés dans une aponévrose peu extensibles, provoquant
ainsi une élévation des pressions intramusculaires. A un stade tardif cette hausse des
pressions provoque une obstruction micro circulatoire avec ischémie musculaire,
accumulation de lactates, ocedeme secondaire aggravant [’hyperpression
intramusculaire dans un réel cercle vicieux. Les lésions nerveuses sont les premieres a
apparaitre débutant par des troubles de la sensibilité. Les lésions musculaires
conduisent a une rhabdomyolyse (61).

En 1975 WHITSIDE a décrit une méthode simple ne nécessitant pas de matériels
sophistiqués, cette méthode consiste a mesurer et surveiller les pressions
intracompartimentales. Le matériel est simple : seringue, robinet 3 voies, manometre
a mercure, aiguille IM. L’interprétation selon WHITSIDE dit que I'ischémie débute des
que la pression intramusculaire se situe 10 a 30 mmhg au-dessus de la pression
artérielle diastolique. Le but de cette méthode est d’éviter la réalisation d’une
aponévrotomie qui peut se compliquer par un accident hémorragique vu la
coagulopathie habituelle lors des morsures de viperes et par la sur infection
bactérienne. Cependant, I’évolution est souvent favorable si leur prise en charge est
précoce faite en milieu médical spécialisé, en collaboration entre chirurgiens

traumatologues et réanimateurs (figure 23).
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Figure 23 : méthode de WHITESIDE

Le diagnostic du syndrome des loges nécessite donc une mesure de la pression
intratissulaire. En effet, I’occlusion capillaire peut se produire a une pression inférieure
a celle de I'artere axiale, entrainant une fausse sécurité en cas de pouls palpable.
L’enfant est plus a risque de faire cette complication, un arrét de la microcirculation
consécutif a une baisse de la pression artérielle pouvant se produire a des seuils de
pression compartimentale supérieurs a ceux observés chez I’adulte.

DANTEC et de (62), a introduit une nouvelle approche de la prise en charge du
syndrome des loges chez un patient mordu par une vipére Bitisarietans, et qui a
présenté des signes généraux qui ont régressé sous traitement symptomatique et
étiologique (sérothérapie antivenimeuse), et des signes locaux importants : cedeme
important et phlyctenes. L’utilisation de la méthode de WHITSIDE et I’'augmentation de
la pression artérielle diastolique de facon a ce qu’elle reste supérieure a la pression

intramusculaire d’au moins 10mmHg, a permis a I’équipe soignante de ne pas réaliser
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d’aponévrotomie de décharge. Le résultat local et général était excellent.

Le syndrome des loges, complication grave de cette envenimation, était suspecté
cliniquement dans notre série chez 9 patients (39 % cas) sans confirmation possible. Il
concernait 3 cas au niveau du membre supérieur, et 6 cas au niveau du membre

inferieur.

2.Les complications générales :

2.1. Les complications hématologiques:

La constatation des troubles de la coagulation apres envenimation par venin
hémotoxique témoigne la présence du venin dans le sang et donc la gravité potentielle
de I’envenimation. Les enzymes du venin sont multiples et ont des actions complexes
sur la coagulation est peuvent donner une CIVD, un syndrome de défibrination aigue,
et un syndrome hémorragique. Le venin des vipéridés contient des protéases qui
accélerent la transformation du facteur X en X activé et donc la transformation du
facteur Il en Il activé (thrombine) qui est responsable de la lyse du fibrinogéne donnant
ainsi une fibrine instable. Cette action sur le fibrinogéne de type « thrombine-like » se
produit méme en présence d’héparine (précurseur de I’antithrombine Il qui inhibe les
réactions de coagulation).Ces réactions aboutissent a la formation de micro thrombus
intra vasculaires pouvant étre en cause a des complications ischémiques viscérales, et
la consommation des plaquettes de plus que dans le venin des viperes existe des
substances qui activent I’agrégation des plaquettes, conduisant ainsi a une CIVD et
donc un syndrome de défibrination plus ou moins complet rendant le sang
incoagulable. Sur le plan biologique I'effondrement du taux de fibrinogéne et des
plaguettes est plus précoce voir méme avant les signes cliniques, secondairement
I’laugmentation des produits de dégradation de la fibrine (PDF) dans le sang est
progressive. La fibrinolyse peut étre consécutive a la CIVD, et ou secondaire a

I’activation directe de la plasmine humaine par le venin, qui peut méme contenir des
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enzymes ayant un effet plasmine-like. Le passage des hématies dans des capillaires
rétrécis par des magmas de fibrine provoque la formation de schizocytes et donc
I’hémolyse aigue [63-66].

Au total I'activation de la coagulation déclenche une CIVD et conduit a une
défibrination aigue responsable de I'apparition de syndrome hémorragique local ou a
distance de la morsure. Les hémorragies observées au cours des envenimations
vipérines sont multifactorielles, elles sont dues au syndrome de défibrination aigu et a
la présence dans le venin des viperes des protéases type hémorragines qui entrainent
des altérations directes de ’endothélium vasculaire (67). La phase d’hypercoagulabilité
initiale est de durée variable selon I’espece du serpent, pour VipéraBitis le syndrome
hémorragique suit rapidement le syndrome thrombotique en moins de 24h, alors que
pour VipéraEchis le syndrome hémorragique n’apparait que 24 a 48h apres le syndrome
thrombotique (68).

Les hémorragies peuvent étre locales : saignement de la plaie causée par la
morsure, ecchymoses, hématomes, purpura et au niveau des points de ponction. Les
hémorragies peuvent étre aussi a distance de la morsure : épistaxis, gingivorragies,
hématémeses, hémoptysie, hématurie, voire méme une hémorragie cérébrale mettant
en jeu le pronostic vital (69).

Dans notre série, on a noté 7 cas de complication hémorragique a type
d’épistaxis, de gingivorragie, d’hématémese et d’hématurie. Dans un cas I’évolution

était fatale secondairement a un choc hémorragique.
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2.2. L’état de choc:

Il se définit par la survenue d'une hypotension artérielle systolique inférieure a
90mmHg ou par la diminution d'au moins 30 % de la tension artérielle habituelle chez
un hypertendu connu. Sans traitement, une défaillance multi viscérale est observée.

L'état de choc secondaire a I'envenimation peut étre da a plusieurs facteurs: [70]

* Une vasoplégie intense directement liée a la présence de substances

vasodilatatrices dans le venin (bradykinines, peptide inhibiteur de I'enzyme de
conversion).

= Une hypovolémie par cedeme extensif, par pertes digestives.

* Une hémorragie secondaire a des saignements diffus liés aux troubles de

I'némostase causés par les composants du venin.

Dans notre travail, il y avait 5 états de choc dont 3 étaient fatales. Le mécanisme
de ces états de choc comprenaient dans un cas : le choc hémorragique et dans les
autres cas : un choc toxique secondaire a la vasoplégie et a I’hypovolémie.

2.3. Complications respiratoires :

Elles sont peu fréquentes, a type de dyspnée asthmatiforme et d’cedeme
pulmonaire lésionnel qui apparait entre le 2eme et le 4eme jour. Il est de mauvais
pronostic.

BERTHIER et al (57) rapportent 2 observations d’cedeme pulmonaire aigu apparu
apres morsure de vipere chez 2 enfants de 6 a 8 ans. Le traitement a consisté en une
ventilation artificielle controlée. L’'un des deux enfants est décédé dans un tableau
d’hémoptysie foudroyante, alors que I’évolution était favorable pour le deuxiéeme
cas[45,71].

Nous avons noté un cas d’OAP lésionnel qui a nécessité une intubation et une

ventilation artificielle, I’évolution était favorable.
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2.4. Les complications neurologiques :

Les envenimations par le venin des vipéridés donnent rarement des signes
neurologiques, ces signes sont surtout présents aprés envenimation par les élapidés.
Certaines populations de vipéra aspis possede un venin neurotoxique responsable d’un
tableau clinique fait de : symptomes locorégionaux moins importants, et des signes
neurologiques qui apparaissent 4 a 12h apres la morsure [72-74].

Le signe le plus fréquent est le ptosis, d’autres signes sont rapportés:
ophtalmologie, diplopie, dysarthrie, agnosie, paralysie de I'orbiculaire des levres,
troubles de la déglutition et de I'accommodation, dysphonie. Le syndrome
neurologique peut étre plus complet avec somnolence, vertiges, dyspnée, faiblesse
musculaire intense, dysarthrie et paresthésie des extrémités [13, 78, 79].

En France, deux sous especes sont incriminés dans I’apparition de signes
neurologiques : Vipéra aspis zinnekri et Vipéra aspis aspis, et leur venin contient une
phospholipase A2 neurotoxique (78).

Dans notre série, on a noté 5 cas de complications neurologiques mineurs a type
d’agitation et de somnolence sans aucun signe majeur.

2.5. Les complications rénales :

L’atteinte rénale la plus fréquente est l'insuffisance rénale fonctionnelle, se
manifestant par une oligo-anurie transitoire avec augmentation de l'urée et de la
créatinine sanguine (80, 46). Dans les cas graves il y a une atteinte rénale organique a
type de tubulopathie, voire une nécrose corticale d’origine ischémique suite a une
CIVD, ou apreés une hémolyse, un état de choc ou une rhabdomyolyse (81). Le venin
peut avoir une toxicité directe sur la membrane basale glomérulaire, donnant ainsi
d’une glomérulonéphrite extra capillaire (82).

Les complications rénales sont surtout rencontrées lors des morsures par

Vipérarusselli, crotalusdurissus, et certaines especes de bothrops (44).

Docteur Sadvi El hadji Brahim 82



Envenimation vipérine grave en réanimation pédiatrique

Les étiologies de I’atteinte rénale sont multiples : Choc hypovolémique, hémolyse
intra vasculaire, coagulopathie, myoglobinurie, troubles hémodynamiques de la
circulation sanguine rénale qui sont en rapport avec I'activation de I’angiotensine et
thromboxane A2 par le venin des vipéridés, et des mécanismes immunologiques suite
a la sérothérapie ou des complexes immuns de nature inconnue provoquant une
glomérulonéphrite tardive survenant 3 semaines a 1 mois apres I’envenimation, parfois
méme apres un intervalle libre ou la guérison semblait acquise. En revanche, les
complications rénales sont exceptionnelles aprés morsure de viperes (44).

Dans notre série, on a observé 5 cas d’IRA diagnostiqués a partir de critéres
biologiques avec une créatininémie entre 184 et 378 umol/l, sans qu’aucune séance
d’hémodialyse ne soit indiquée. Ces IRA étaient toutes réversibles.

2.6. Les réactions de type allergique :

Plusieurs réactions de type allergique ont été décrites aprés une premiere
morsure : urticaire, cedeme de Quincke, bronchospasme, choc anaphylactique.
Lorsqu'il s'agit de morsures répétées de vraies réactions allergiques a
immunoglobulines de type IgE dirigées contre les antigenes du venin existent. [44]

2.7. Les autres complications :

Complications tres rares, devenues exceptionnelles grace a la sérothérapie
antivenimeuse:
. Infarctus du myocarde avec trouble de la repolarisation
électrocardiographiques et myocardite (83).
. Embolies pulmonaires compliquant les thromboses veineuses (84).
. Perforation d’ulcere gastroduodénal (85).
- Accidents vasculaires cérébraux hémorragiques (86).

- Déces dans un tableau de défaillance multi viscérale (87).
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Dans notre travail, on a noté 9 cas de troponine Ic positive, sans pour autant

entrainer des défaillances cardiaques proprement dite.

3. Le traitement des morsures vipérines :

Le traitement des envenimations vipérines a considérablement évolué ces
dernieres années grace aux recherches scientifiqgues menées dans divers pays du
monde ou les morsures de serpents constituent un véritable probleme de santé
publique.

Le traitement des envenimations vipérines comporte trois étapes
complémentaires, dont la premiere consiste a réaliser les premiers gestes sur le lieu de
la morsure et éviter des gestes qui peuvent étre nocifs pour les victimes, la deuxieme
étape comporte le traitement symptomatique, et la troisiéme étape consiste a
I’administration de 'immunothérapie antivenimeuse dont les indications sont bien

codifiées actuellement.
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IX. La sérothérapie antivenimeuse :

1.Exemples d’antivenins :

Tableau 10 : Exemples d’antivenins.

L’antivenin Spectre d’action
INOSERP® e L'antivenin Inoserp® Panafricain est lyophilisé et polyvalent. Il est
composé de fragments d'immunoglobulines F(ab')2 hautement
purifiés et distribués
e Venin de Vipera aspis, Viperaberus, Vipera ammodytes.
Viperfav® e Spectre élargi par para spécificité : genres apparentés du Proche-

Orient.

AntivipmynTri®

e Venin de crotalusdurissusterrificus.

e Venin de Bothropsasper, B.atrox, B.neuwiedii,B.alternatus,

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

e Spectre élargi par para spécificité : Crotaluspolysticus.

Fav-Afrique®

e Venin de Bitisgabonica, Bitisarientans, Echisleucogaster,
Echisocellatus, Naja haje, Naja melanoleuca, Naja nigrigollis,
Dendroaspispolylepis, Dendroaspisviridus et
Dendroaspisjamesoni.

e Spectre élargi par para spécificité : Naja annulifera, Naja nivea,
Naja katiensis, Echispyramidum, Bitisrhinocerus,

Dendroaspisangusticeps.

Antivipmyn-
Africa®

e Spectre équivalent a Fav-Afrique.

Bothrofav

e Venin de Bothropslanceolatus,B .caribbaeus.
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2.Principaux especes marocains et antivenins adaptés.

Tableau 11 : principaux espéces marocains et leur antivenin adapté.

Serpents rencontrés au Maroc.

Espéces Taille (cm) Symptomatologie Localisation Antivenin adapté
Cerastes cerastes 80 Syndrome vipérin Sahara Favirept"
Vallée Moulaya Antirept”
Cerastes vipera 45 Syndrome vipérin Sahara Antirept"
Echis leucogaster 80 Syndrome vipérin Région pré-désertique Favirept"
Antirept™ ?
Bitis arietans 190 Syndrome vipérin Sud-Ouest Fav-afrique™
Vallée du Souss Favirept"
Vipera latastei 60 Syndrome vipérin Rif et Moyen Atlas Serpens Europeens™
Vipera monticola 35 Syndrome vipénin Haut Atlas ?
Vipera mauritanica 120 Syndrome vipénin Tout le Maroc ?
Naja Haje 160 Syndrome cobraique Sahara Favirept"
Fav-Afrique™

3.La conduite thérapeutique :

/

Normale / \ Anormale
[ Grade l I ' Grades 2-3
~ Terrain

4H \
\ I
Sortie Sérum antivenimeux

- . En mini perfusion
(voir Annexe N°3)

Figure 24: Schéma décisionnel selon le grade de I’envenimation
Selon le grade de la morsure, les attitudes suivantes sont recommandées :

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

2.Grade 2 et 3 : transfert en réanimation.

e Aponévrotomie : indiquée seulement en cas de syndrome des loges
confirmé.

e Protocole d'immunothérapie antivenimeuse ( tableau 12)
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Tableau 12 : Protocole d’immunothérapie antivenimeuse [96].

1- Confirmer I’envenimation par un bilan initial :
- Examen clinique : recherche d’un syndrome vipérin, d’une atteinte circulatoire.
- Biologie : bilan d’hémostase.

2- Si le bilan initial est sans anomalie :
- Le patient est mis sous surveillance pendant 24h.

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

3- i ’'envenimation est de grade 2 ou 3 :

-2 ampoules d’antivenin dans une perfusion de 250ml de sérum glucosé ou salé
isotonique en 30 minutes.

- Posologies identiques chez I’enfant mais en limitant la quantité de liquide a son poids.
- Prévoir le traitement d’un éventuel choc anaphylactique (adrénaline)

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

v Evolution rapide de I’envenimation.
v Etat de choc et/ou troubles de conscience.
v Traitement entrepris avec un retard en cas de morsures d’élapidé.

4- Poursuite de I'immunothérapie antivenimeuse :
- Syndrome hémorragique : jusqu a normalisation des parametres d’hémostase ou arrét
du saignement.

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

- Evaluation a la 1¢re heure : en I'absence d’amélioration, administration d’'une ampoule
supplémentaire.

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

en I’absence d’amélioration, 1 a 2 ampoules supplémentaires.
- Puis les jours suivants : évaluation clinique et biologique toutes les 8 a 12h : en ’absence
d’amélioration, 1 a 2 ampoules supplémentaires.
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CONCLUSION
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Tout enfant mordu doit étre hospitalisé pour I’évaluation de son état initial et la
mise en place du traitement spécifique.

Notre série montre la gravité du tableau clinique initial dans notre contexte, avec
une prédominance des complications locorégionales et des troubles de ’hémostase.

Elle confirme aussi dans notre contexte, I'intérét de I'immunothérapie dans la
prise en charge de I’envenimation vipérine et I’amélioration de son pronostic.

L’intérét de I'immunothérapie dans la prise en charge de I’envenimation vipérine
et I’amélioration de son pronostic.

La sérothérapie, toujours administrée par voie veineuse, constitue la clé de volte
du traitement. Associée a un traitement symptomatique essentiellement ciblé sur le
syndrome inflammatoire, douleur et cedéme notamment, et le syndrome hémorragique,
elle doit permettre une restauration rapide des troubles de I’hémostase et un controle
de la nécrose. Le délai de prise en charge, souvent trop long dans les pays en

développement, demeure la limite principale de I’efficacité du traitement.
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L’envenimation vipérine est responsable d’une morbi- mortalité élevée ; chez
I’enfant elle engendre des complications locales et systémiques plus frégquentes que
chez I'adulte.

Le but de notre étude est de décrire les caractéristiques épidémiologiques,
cliniques, biologiques ainsi que les thérapeutiques de I’envenimation vipérine chez
I’enfant dans la région de Fes.

Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée dans le service de réanimation
pédiatrique du CHU Hassan Il de Fes, entre avril 2011 et juin 2019, ont été inclus les
enfants ayant subi une morsure de serpent grave classée en grade 2 ou 3 de séveérité.

Vingt trois enfants ont été inclus dans cette étude, I’age moyen était de 11+ 4
ans, le sexe ratio garcon fille était 2,8 ; tous les cas sont survenus entre le printemps
et I’été.

Les signes locorégionaux : la douleur et ’;edeme étaient constants, associes aux
ecchymoses (52 %) et aux phlyctenes (34 %). Les manifestations générales étaient
constatées chez 47 % des enfants. Les anomalies biologiques de I’hémostase entaient
présentes chez 69 % des cas ; L’analgésie était systématique, I’aponevrotomie était
réalisée chez 13 % des cas et la transfusion de produits sanguins labiles chez 43 % des
enfants ; dix patients (43%) ont recu une immunothérapie antivenimeuse et 17% des
patients ont nécessite une ventilation mécanique, trois déces (13 %) sont survenus.

L’envenimation vipérine touche volontiers des sujets masculins jeunes, pendant
I’activité agricole en milieu rural, d’avril a septembre, Cette répartition saisonniéere est
retrouvée dans notre série.

Toutes les envenimations hospitalisées dans notre unité de soins intensifs
pédiatriques étaient des envenimations graves, 55 % étaient de grade 2 et 45% de grade

3.
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L’'immunothérapie antivenimeuse reste le seul traitement spécifique de
I’envenimation vipérine grave, elle a permis d’en réduire significativement la morbi-
mortalité, on note un seul cas de déces ( 10 % ) chez les patients ayant recu une

sérothérapie contre 13% dans le groupe ne I’ayant pas recu.
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