
m ag a z'i ne m éd ica I 

Les morsures par serpent non autochtone en France 

J.P. CHIPPAUX', M. GOYFFON" 

'envenimatlon par des serpents L non autochtones détenus en cap- 
tlvlté est très différente de celle qui 
succède à la morsure d'une vipère 
européenne: eile peut s'avérer parti- 
culièrement sévère. Ces morsures 
dites hasardeuses peuvent s'opposer 
point par point aux morsures acci- 
dentelles, tant sur  un plan épldémlo- 
logique que clinique. 

pents venimeux appartenant A 60 
espèces. On dénombre environ 25 
fnorsures par an, dont de la moi- 
ti6 sont suivies d'envenimation 
sérieuse. La létalité dépasse 1 D. 100 

Aprds /es morsures accldentellss de serpent en France m6tropoNtalne (Presse MBd., 
1989, 18, 794-795), void la seconde partie du trava// de J.P. Chlppaux et M. Goflon sur 
les morsures de serpent. 

appartient à une espèce exotique, en 
général pourvue' d'un venin haute- 
ment toxique. Les circonstances de 
la morsure renforcent I'agresslvltd 
naturelle de l'animal et augmentent 
considérablement le risque d'lnocu- 
latlon de venin. La diversitd des 
espèces exotiques rencontrées dans 
les élevages français s'accroit contl- 
nuellement. . Quelques espèces 

des morsures. 
Mëme avec un serpent très veni- 

meux rendu irascible par sa déten- 
tion, I'envenimation n'apparait jamais 
comme une conséquence obligatoire 
de la morsure, quelles qu'en soient 
les circonstances. La pratique de pré- 
lèvement de venin durant plusieurs% 
annees nous l'a malntes'fois prouvé. 
Le point principal des morsures 

Epidemiologie 

Les morsures hasardeuses sont 
l'apanage d'une population très limi- 
tée, et surtout très ciblée : quelques 
centaines de personnes au plus, habl- 
tant dans les grands villes pour la 
plupart .(fig. 7). I I  s'agit d'adultes 
jeunes (entre 18 et 55 ans), de sexe 
masculin dans 80p.100 des cas, 
appartenant à une profession du sec- 
teur tertiaire (90 p. 100) qui ne les pré- 
dispose pas a priori à cet acddent. 
Le professionnalisme ne réduit pas 
significativement le risque, qui est 
d'environ 0,25 accident par an et par 
personne, tant chez les profession- 
nels que chez les amateurs. Dans une 
étude rdcente [ Z ]  nous avions montré 
que 2 facteurs influaient sur le risque : 
l'expérience personnelle de la mani- 
pulation qui s'acquiert en 3 à 5 ans, 
et la frequente des manipulations 
directement fonction de la raison 
d'ëtre de l'élevage et de son impor- 
tance numérique. 

L'accident survient n'importe 
quelle heure du nycthémëre, avec une 
prédominance pour les heures noc- 
turnes (19 a 23 h). Le siège de la mor- 
sure est électivement la main, parfois 
la tëte ou le tronc, rarement le 
membre inférieur. Enfin, l'agresseur 
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FIG. 1 : Distribution gdographlque des élevages de serpents venimeux en France 
métropolitaine. 

demeurent toutefois plus appréciées, hasardeuses est que ia réalite de l'en- 
et leur effectif respectif a été rdcem- venimatlon et l'identité de l'agresseur 
ment évalué 171. Ainsi, en France sont attestées Immédiatement par la 
métropolitaine, une  trentaine d'éle- victime. I I  faut savoir utiliser ces infor- 
vages se partagent pres de 3 O00 ser- mations qui  peuvent aider le traite- 
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ment et considérablement améliorer 
le pronostic. 

L'envenimation se manifeste dès la 
pénétration du venin par des signes 
locaux caractéristiques qui s'éten- 
dent rapidement au membre atteint. 
Chez les Viperidae (vipères et cro- 
tales), c'est la douleur, toujours vive 
et irradiante, qui est au premier plan. 
Les morsures d'flapidae (cobra ou 
naja, mamba, serpent corail, fig: 2) 
sont plus rarement douloureuses mais 

. s'accompagnent de troubles neuro- 
logiques locaux, régionaux puis géné- 
raux caractéristiques (picotements, 
fourmillements, tremblements, cram- 
pes, etc.). Ces signes confirment l'en- 
venimation, et 3 critères permettent 
d'en évaluer la gravlté: la toxicité 
présumée du venin de l'agresseur, 
l'intensité des symptömes observés 
chez la victime et la rapidité de leur 
installation. II devient alors essentiel 
de distinguer le groupe auquel appar- 
tient .le serpent pour adapter la sur- 
veillance et le traitement. 

Viperidae 
Le venin de ces serpents (vipères 

et crotales) induit 2 types de compli- 
cations. II agit, par voie enzymatique, 
sur les structures tissulaires (surtout 
au niveau local) et sur la coagulation 
sanguine. II est indispensable de 
prendre en compte simultanément 
l'atteinte locale et systémique. Le 
syndrome hémorragique est priorl- 
taire car il met en jeu le pronostic vital 
immédiat. Mais le handicap d'une 
nécrose extensive siégeant à la main 
ne doit pas ëtre perdu de vue. 

De nombreux constituants du venin 
interviennent sur les facteurs de la 
coagulation sanguine. Schématique- 
ment, on peut situer les sièges d'in- 
tervention à 4 niveaux. 

L'activation de la thrombine nafu- 
relle accélère le processus de 
consommation. L'action peut être 
directe, comme chez certains Crota- 
linae, ou indirecte, par activation d'un 
facteur précurseur (le X chez la plu- 
part des Viperinae). Les régulateurs 
physiologiques sont rapidement 
dépassés, mais ils peuvent servir au 
diagnostic étiologique. Le taux de 
fibrinogène et le nombre de pla- 
quettes s'effondrent avant mëme 
l'apparition des premiers signes cli- 
niques d'hémorragies. Secondaire- 
ment, il sera possible de détecter les 
produits de dégradation du fibrino- 
gène et de la fibrine,(PDF). II s'agit 
d'une véritable coagulopathie de 
consommation (CIVD) pour laquelle 
I'héparinothérapie est licite en raison 
de son action antithrombine qui per- 
met de ralentir le processus de 
consommation. Les traitements subs- 
titutifs (fibrinogène, sang frais, etc.) 
sont décevants car. ils alimentent le 
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. . FIG.. 2 : Naja naja (serpent a lunettes). . .  
- .  

processus sans I'arrëter [9]. 
La substitution de la thrombine 

naturelle par une enzyme spécifique 
(pseudo-thrombine) présente dans le 
venin est plus fréquente. Le proces- 
sus naturel de la coagulation est 
court-circuité. Le taux de fibrinogène 
est effondré, mais le nombre de pla- 
quettes est normal ou peu modifié. 
Ces syndromes thrombiniques res- 
semblent cliniquement à la ClVD 
décrite ci-dessus, mais s'en distin- 
guent biologiquement par l'absence 
de participation des régulateurs natu- 
rels. Les PDF sont différents des PDF 
naturels puisque les sites d'attaque 
du fibrinogène par la pseudo-throm- 
bine sont autres. L'indication de I'hé- 
parine dépend surtout de la sensibi- 
lité de la pseudo-thrombine à cet 
anticoagulant, ce que l'on connait 
rarement. Quant aux traitements 
substitutifs, ils connaissent la mëme 
inefficacité, pour des raisons iden- 
tiques, que lors des ClVD classiques. 

Les syndromes fibrinolytiques sont 
d'interprétation délicate. II convient de 
distinguer la fibrinogénolyse, toujours 
pathologique, de la fibrinolyse, par; : 
fois naturelle. Dans le 1' cas, rare- 
ment rencontré, il n'y a pas formation 
du caillot. Dans le 2nd, sa destruction 
succède à une formation plus ou 
moins normale. Encore faut-il déter- 
miner si cette fibrinolyse est physio- 
logique (fibinolyse réactionnelle des 
CIVD) ou secondaire. Elle peut ainsi 
ëtre en relation avec une libération 
de plasmine sous l'action directe du 
venin. Les PDF apparaitront alors 
progressivement dans le sang. Jus- 
qu'ici, il est licite d'envisager un trai- 
tement antifibrinolytique classique 
auquel le syndrome devrait répondre 
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favorablement. II pourra ëtre associé 
à un traitement substitutif. La fibri- 
nolyse peut ëtre primitive, c'est-à-dire 
consécutive à Ia destruction de la 
fibrine par des enzymes du venin 
(pseudo-plasmine). Les PDF seront de 
nature différente de celle des PDF 
naturels. Surtout, les traitements anti- 
fibrinolytiques pourront se montrer 
insuffisants. Dans ce cas, I'adminis- 
tration de fibrinogène peut avoir un 
certain intérêt. 

Les syndromes phquettaires sont 
mal connus et probablement sous- 
estimés en clinique. Les manifesta- 
tions en sont précoces et vraisembla- 
blement fugaces. L'agrégation pla- 
quettaire pourrait ëtre à l'origine .des 
complications viscérales ou locales 
tardives. La formation de micro- 
thrombi passe facilement inaperwe 
dans les heures qui suivent I'enveni- 
mation. Puis le syndrome s'atténue et 
disparait, laissant quelques microem- 
bolies disséminées qui pourront 
entrainer des complications ulté- 
rieures. L'agrégation plaquettaire 
s'accompagne d'une dégranulation, 
libérant la sérotonine, le throm- 
boxane A,, puissant vasoconstricteur, 
et les prostaglandines. L'héparine est. 
contre-indiquée, et l'acide acétylsali- 
cylique reste le traitement le plus 
généralement conseillé. 

II est curieux de constater le déca- 
lage, parfois important, entre la cli- 

'nique et la biologie. Les examens 
hématologiques peuvent ëtre profon- 
dément perturbés sans traduction cli- 
nique. Mais la rupture de ce fragile 
equilibre est souvent brutale et prend 
alors des proportions dramatiques. 

En pratique, l'action des venins est 
complexe du fait de la participation 

861 

. 



‘ I’“ 

- 
’didlultanée de composés à effets 
antagonistes qui retardent le dia- 
gnostic étiologique. Seule la sérothé- 
rapie ne connait aucune contre-indi- 
cation majeure : mëme le risque lié à 
une éventuelle sensibilisation, parfois 
connue chez les herpétologisteshabi- 
tués des morsures hasardeuses, doit 
ëtre opposé à celui d’un syndrome 
hémorragique cataclysmique. 

Les mécanismes qui induisent la 
nécrose sont également nombreux [I 1. 
Les enzymes protéolytiques semblent 
avoir une diffusion très lente, ce qui 
favorise la destruction tissulaire 
autour du siège de la morsure. 
L’anoxie, induite par l’œdème sou- 
vent volumineux qui comprime les 
vaisseaux, ou par des thromboses 
liées à l’action coagulante du venin, 
constitue un 2“d groupe de facteurs 
importants. L‘infection ne peut qu’ag- 
graver le tableau. Les germes peu- 
vent provenir de la cavité buccale du 
serpent ou d’une contamination 
notamment hospitalière, d’autant plus 
pénalisante qu’il s’agira d’une souche 
selectionnée. 

Cliniquement, la lésion est forte- 
ment inflammatoire, au centre d’un 
œdème souvent monstrueux, avec des 
phlyctènes volumineuses et des 
taches purpuriques. La nécrose 
apparait rapidement. Elle est, en 

, général, humide et extensive. En 
quelques heures elle s’étend aux tis- 
sus voisins, en particulier aux articu- 
lations. Notre expérience, en milieu 
tropical il est vrai, nous a toujours 
incités à préférer la surveillance active 
à l’intervention prématurée qui devient 
souvent itérative. II faut savoir 
attendre la stabilisation des lesions et 
surtout la réduction de l’œdème et 
des troubles inflammatoires loco- 
régionaux. 

Cette (( expectative armée BB 

comporte des bains antiseptiques à 
température ordinaire biquotidiens sur 
la morsure, un traitement médical 
vigoureux et, si possible, une Bérothé- 
rapie massive administrée par voie 
veineuse. L‘anesthesie loco-régionale 
par bloc tronculaire a la xylocaïne 
s’est avérée ëtre d’un très grand inté- 
rët, tant pour calmer la douleur, par- 
fois rebelle à la morphine, que pour 
lever un éventuel spasme artériel. La 
corticothérapie peut être utile comme 
anti-inflammatoire. Ses limites d’utili- 
sation sont moins liées aux risques 
infectieux qu’à ceux de la coagulo- 
pathie. 

Elapidae 
Leurs venins contiennent des 

toxines hautement spécialisées. 
Celles-ci se fixent sur des récepteurs 
de la membrane cellulaire et en modi- 
fient le fonctionnement, entrainant des 
perturbations physiologiques ou la 
mQrt cellulaire. Les neurotoxines pro- 

’ 

’ 

voquent un’ bloc neuro-musculaire 
pré- ou postsynaptique selon la neu- 
rotoxine en cause. Moins spécifiques, 
les cytotoxines sont responsables de 
destructions cellulaires dont la tra- 
duction clinique la plus commune est 
une nécrose locale, bien différente de 
celle observée à la suite d’une mor- 
sure de Viperidae. Les propriétés 
structurales et pharmacologiques des 
toxines d’flapidae expliquent les 
signes cliniques constatés et permet- 
tant d’établir des stratégies thérapeu- 
tiques logiques et efficaces. 

Les troubles neurotoxiques appa- 
raissent dès la morsure. D’abord 
purement fonctionnels, ils deviennent 
en quelques minutes objectifs. Les 
paresthésies sont rapidement accom- 
pagnées d’une parésie ascendante, de 
la périphérie vers le centre, avec des 
troubles végétatifs caractéristiques 
(hypersudation, hypersialorrhee, 
vomissement, dysphagie). Un véri- 
table syndrome muscarinique se 
trouve ainsi réalisé dans les minutes 
qui suivent la morsure de Dendroas- 
pis sp. [4]. En une demi-heure envi- 
ron, le syndrome cobraïque. patho-’ 
gnomonique de I’envenimation par 
tous les Elapidae, s’est installé: il 
signe l’atteinte centrale et impose, la 
mise en route immédiate du traite- 
ment. Proche d’une curarisation, il 
associe torpeur, ptose palpébrale 
bilatérale, trismus, dyspnée puis 
paralysie flasque et enfin coma. La 
mort est directement liée à la para- 
lysie des muscles respiratoires. L‘en- 
semble de cette symptomatologie est 
réversible sans séquelle à condition 
de maintenir la ventilation jusqu’à 
I’élimination des neurotoxines, comme 
pour une curarisation prolongée. La 
sérothérapie accélère considérable- 
ment le décrochage des toxines et 
leur é1iminatio.n de l’organisme 181. 

Les nécroses locales engendrées 
par les cytotoxines, d’flapidae ne se 
rencontrent en fait qu’avec quelques 
espèces. Plusieurs najas, en particu- 
lier le cracheur africain Naja nigricol- 
lis, sont connus pour les propriétés 
nécrosantes de leur venin. La lésion 
est bien circonscrite, peu inflamma- 
toire, douloureuse mais sans excès, 
sèche; rarement surinfectée. sans 
tendance à l’extension [SI. L‘excision 
peut se faire assez rapidement après 
la morsure. Les séquelles dépendent 
du siège de la morsure et des limites 
de l’amputation chirtirgicale, aussi 
économique que possible. 

Enfin, chez ces sujets exposés, 
souvent récidivistes, en dehors de 
i’envenimation, il est fréquent de ren- 
contrer des allergies au venin. Elles 
n’ont aucun caractère particulier sinon 
qu’elles sont brutales, précoces. et 
qu’elles déroutent le clinicien qui 
attend une autre symptomatologie. 

Ces troubles peuvent d’ailleurs sur- 
venir mëme en l’absence d’une 
pathologie d’envenimation et demeu- 
rer la seule symptomatologie enregis- 
trée après une morsure de serpent 
venimeux. Ces syndromes d’hyper- 
sensibilisation répondent parfaite- 
ment au traitement classique. 

Sérothérapie 
Nous avons essayé de donner les 

principes fondamentaux du traite- 
ment pour chaque syndrome défini. I I  
se pose en effet le double problème 
de la sérothérapie et du traitement 
symptomatique. . 

La gravite des morsures de ser- 
pents exotiques justifie, à notre avis, 
dans tous les cas d’envenimation 
patente, l’utilisation d’un sérum anti- 
venimeux, si possible monovalent. 
Nous avons donné par ailleurs une 
liste exhaustive des sérums antiveni: . 
meux commercialisés et de leurs 
fabricants ou distributeurs 151. 

Expérimentalement, l’efficacité du 
sérum ne fait aucun doute, sous 
réserve d’une conservation et d’une 
administration correctes. Les doses 
doivent ëtre suffisantes et la voie 
d’inoculation doit assurer une diffu- 
sion rapide. II nous semble d’ailleurs 
paradoxal de devoir, à notre époque, 
défendre la seule thérapeutique spé- 
cifique éprouvée contre les enveni- 
mations ophidiennes. Le principe du 
traitement repose sur I’élimination du 
venin gräce à des anticorps exo- 
gènes. Leur efficacité dépend du rap- 
port quantitatif anticorps/antigène (= 
sérum antivenimeux/venin) et de la 
vitesse de diffusion du sérum. Ainsi 
la quantité de sérum à administrer 
dépend uniquement de la quantité de 
venin inoculé. Le protocole utilisé par 
Russell [lo] prévoit 30 à 50 ml dilués 
dans 450 ml de soluté au cours de la 
Ire heure, doses portées à 100ml en 
cas d’envenimation particulièrement 
sévère. Le renouvellement de ce pro- 
tocole, toutes les 6 heures jusqu’a 
concurrence de 150 ou 200 ml, dépend 
de I’évolution clinique et biologique. 
Le risque de réaction anaphyiactique 
doit ëtre couvert systématiquement 
par une corticothérapie associée. La 
Sérothérapie locale est douloureuse, 
inefficace, voire nuisible dans la 
mesure où elle fixe sans les neutrali- 
ser les enzymes ou les toxines au 
siège mëme de la morsure, augmen- 
tant les risques de nécrose; elle doit 
donc ëtre proscrite. 

Les traitements symptomatiques 
peuvent s’avérer des adjuvants pré- 
cieux. Nous avons mentionne quel- 
ques principes généraux concernant 
les indications de I’héparinotherapie, 
de la corticothérapie, de l’anesthésie 
loco-régionale, de la ventilation assis- 
tée. L‘expérience personnelle reste, 
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dans ce domaine peu étudié expéri- 
mentalement, le principal argument du 
thérapeute. 

Divers examens peuvent aider le 
diagnostic étiologique et orienter le 
traitement 131. Les méthodes immu- 
noenzymatiques (ELISA) permettent 
de préciser la quantité de venin ino- 
culé et l'efficacité de la sérothérapie. 
La mesure des pressions intracom- 
partimentales reflete l'intensité des 
phénomenes inflammatoires. Cer- 
tains tests hématologiques précisent 
I'etiologie des troubles hémorra- 
giques (identification des PDF, dosage 
de facteurs de la coagulation). 
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D',autres circonstances peuvent affec- 
ter le potentiel de< défe 
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