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La majorité des envenimations ophidiennes est consécutive a une morsure 
de Viperidae. Les envenimations vipérines se caractérisent par une symptomatolo- 
gie locale largement prédominante, Celle-ci s’explique par la composition du venin, 
riche en enzymes protéolytiques responsables d’un syndrome inflammatoire ca rac  
téristique, puis d’une destruction des tissus plus ou moins extensive. Les gestes de 
premiers secours invasifs er. ia surinfection constituent des facteurs aggravants non 
négligeables. Le traitement doit être conservatoire. Entrepris en urgence, il favori- 
sera l’approche médicale, tout particulièrement l’immunothérapie. et réservera la 
chirurgie a la cure des complications tardives, une fois qu’elles seront stabilisées. 

Les Viperidae au sens large (Viperidae et Crotalidae) sont responsables de la très 
grande majorité des inorsures de serpents dans le monde [I]. Dans certaines régions 
du globe, comme en Europe, ils constituent la seule famille veniineuse représentée. En 
Amérique, les Crotalidae sont largement majoritaires par rapport aux Elapidae 
(représentés par le seul genre Micrurus ou serpents corail qui sont plutôt timides). 
En Afrique et en Asie, les Viperidae sont sans doute plus nombreux que les Elapidae, 
pourtant bien représentés notamment par les Naja ou cobras, mais ils semblent 
surtout plus agressifs et plus proches des communautés humaines. Seule l’Australie 
constitue une exception : les Viperidae y sont totalement absents. Toutefois, le venin 
des Elapidae australiens est particulier et rappelle par certains aspects celui des 
Viperidae, occasionnant notamment des destructions musculaires importantes. 

Le venin des Viperidae est composé d’une grande diversité d’enzymes destinées a 
tuetrapidement la proie et a commencer le processus de digestion avant même la 
déglutition. L‘envenimation vipérine associe une forte action locale, inflammatoire et  



. .  -36-  

c c  

nécrosante, que l’on regroupe sous le nom de syndrome vipérin et une symptomato- 
logie hématologique complexe se traduisant par un syndrome hémorragique qui met 
en jeu le pronostic vital immédiat. Nous n’aborderons ici que le syndrome vipérin. Ce 
svndrome sévère est à l’origine de quelque 100 O00 amputations annuellement dans le 
monde [l]. 

Syndrome Vipérin 

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

quence de quatre facteurs fortement synergiques et difficiles à dissocier (Fig. I et 2) 
ta. 

Pénétration d‘un antigène 
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Les enzymes qui composent le venin des Viperidae ont de fortes capacités 
hydrolytiques. Les phospholipases A2 agissent sur les phospholipides libres et mem- 
branaires. Les hyaluronidases hydrolysent les mucopolysaccharides des tissus 
conjonctifs, ce qui favorise la diffusion des autres composants du venin. Les protéases 
s’attaquent à divers tissus de structure musculaire, osseuse ou endothéliale, mais aussi 
aux protéines fonctionnelles comme certains facteurs de la coagulation et du complt- 
ment ou à divers médiateurs chimiques. Ainsi, les enzymes détruisent les tissus au 
contact desquels elles se trouvent. Ceci constitue l’étiologie première de la nécrose qui 
se développe à partir du siège de la morsure. 

Par ailleurs, l’action spécifique de certaines enzymes sur les peptides fonctionnels 
et la réponse physiologique qu’elle entraîne de la part de l’organisme expliquent de 
nombreux symptômes. L‘action des phospholipases sur les membranes cellulaires, outre 
la destruction structurale, va donner naissance d l’acide arachidonique. lui-mème 
précurseur de diverses substances fortement inflammatoires, au premier rang desquelles 
les leucotrienes qui augmentent la perméabilité capillaire, les prostaglandines qui 
entraînent une vasodilation et potentialisent la bradykinine et les thromboxanes. 
L‘activation de la coagulation va amplifier l’extravasation induite par la destruction des 
endothéliums, ce qui va se traduire par l’apparition ou l’augmentation des œdèmes et des 
phlyctènes. En outre, la présence de plasmine va mettre enjeu le système kinines qui peut 
également être activé directement par le venin. La bradykinine est fortement vasodila- 
tatrice (ce qui accentue l’extravasation) et algogène. i a  stiinulation du système du 
complément par le venin entraîne, d’une part, la formation d’histamine égalenient 
provoquée par la plasmine et/ou certaines enzymes du venin et, d’autre part, la produc- 
tion directe de bradykinine. L’histamine provoque le relâchement des fibres lisses 
artériolaires et la contraction des veinules efférentes, ce qui conduit à une stase capillaire 
et une extravasation. Enfin, l’activation du système immunitaire cellulaire déclenche la 
libération de cytokines qui ont des propriétés multiples sur l’inflammation et sur les 
défenses de l’organisme en général. Ainsi de nombreux facteurs concourent d augmenter 
l’œdème qui a fortement tendance i s’étendre. 

Le troisième facteur qui intervient est la surinfection. La cavité bucc‘ile des 
serpents est fortement septique [3]. Il y a été retrouvé de nombreuses bactéries 
anaérobies notamment qui peuvent être introduites lors de la morsure. Les gestes 
thérapeutiques de premier secours, surtout certaines pratiques traditionnelles, scarifi- 
cations et eniplâtres, sont une  source évidente de contamination. 

Le dernier facteur est mécanique, provoqué par des manœuvres iatrogènes qui 
visent à ralentir la diffusion du venin ou à l’extraire et qui contribuent en fait i arrêter 
la circulation sanguine, entraînant une anoxie tissulaire. Le garrot reste le geste de 
premier secours le plus utilisé dans les pays tropicaux. I1 peut rester serré plusieurs 
heures, voire quelques jours. Les incisions locales, autre pratique tres fréquente, 
altèrent la circulation sanguine et la perfusion tissulaire et augmentent la surface de 
contact entre le venin et les cellules. 

Symptomatologie clinique et évolution 

Le syndrome vipérin associe douleur, œdème, troubles cutanés et nécrose 
(Fig. 2). Les troubles hématologiques sont sbuvent présents mais ils constituent une 
entité bien distincte tant au plan étiologique qu’tvolutif. 
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Pénétration du venin Q 

Fig. 2 - Étiopathogénie de la nécrose. 

Lu douleur est immédiate. Elle traduit la pénétration du venin. Elle est toujours 
vive, transfixiante, parfois syncopale. Elle irradie rapidement vers la racine du 
membre et précède les autres symptômes inflammatoires. D’abord probablement 
d’origine mécanique (injection du venin visqueux sous pression et en profondeur), sa 
Dersistance est ensuite liée aux mécanismes complexes de l’inflammation, notamment 
à la présence de bradykinine. 

L’œdème apparaît dans les minutes qui suivent la morsure. C’est le premier signe 
objectif d‘envenimation et à ce titre il doit être considéré avec une grande attention. I’ 
est volumineux, dur et tendu. I1 s’étendra le long du membre mordu et augmentera dc 
volume au cours des premières heures pour se stabiliser en 2 à 5 heures. Un6 
classification simple permet de surveiller l’évolution et de moduler le traitemen 
(Tub. I). L’œdème présente une grande inertie : il décroît très lentement, ce qui el 
fait un médiocre indicateur d’amélioration clinique et de guérison. L‘importance dl 
l’œdème est proportionnel, pour une espèce donnée, à la quantité de venin injectée e 
donc à la sévérité de l’envenimation. Paradoxalement, la pression intracompartimen 

Tableau I 
Score clirirque degrnviti (dbprès [12, 131). 

Niveau de gravité O%d&me Saignements 
(score) 

RAS RAS 

sans atteindre le genou ou le coude 

Atteint le genou ou le coude 

Stade O 

Stade 1 Remonte la jambe ou l’avant-bras Persistance pendant plus de I heure 

Stade 2 
d’un saignement au point de morsure 

Saignements au niveau de lésions 
cutanées autres que le point de 
morsure (scarification, plaie) 

Stade 3 Saignement ati niveau d’une muqueuse 
saine 

Stade 4 Saignement au niveau de la peau non 
lésée 

Stade 5 Dépasse la r‘iciiie du membre Extériorisation d’une hémorragle 
interne (hémoptysie, hématémése. 
melma)  

Dépasse le coude ou le genou sans 
atteindre la racine du membre 

Atteint la racine du membre 

tale reste modérée, même en cas d’augmentation spectaculaire de volume [4]. La 
compression musculaire est limitée aux faisceaux musculaires dans lesquels le venin a 
été injecté. Les conséquences fonctionnelles sont généralement relativement favora- 
bles. La mesure de la pression intracompartimentale permet d’évaluer le risque d’une 
anoxie tissulaire par compression vasculaire (syndrome de Volkmann) et d’instituer 
un traitement chirurgical (sur l’opportunité duquel nous reviendrons). 

Les troubles cutuizés sont essentiellement liés à- l’importance de l’œdème et à 
l’existence d’un syndrome hémorragique. La peau perd son élasticité, se tend et se 
craquelle, entraînant des fissures généralement superficielles mais source de sur- 
infections et d’hémorragies. Des signes hémorragiques (pétéchies, purpura. phlyc- 
tènes) apparaissent en une dizaine d’heures, voire plus, mais relèvent en principe du 
syndrome hémorragique. 

La nécrose est progressive. Débutant par un point noir qui peut être visible 
1 heure après la morsure, l’extensionest à la fois superficielle et profonde. Elle se 
poursuit tant que le venin reste présent dans l’organisme. Par la suite, et en l’absence 
de surinfection qui pourrait évoluer vers une gangrène, la zone nécrosée se dessèche et 
se momifie. La sévérité est dépendante de la composition du venin et de la quantité 
inoculée. Certains venins, comme celui de Bothrops brnzili, serpent forestier d’Amé- 
rique du Sud, ont un fort potentiel protéolytique qui se traduit par une nécrose 
musculaire profonde sans signe lytique cutané. Dans tous les cas, la nécrose se traduit 
par une augmentation considérable des créatines-phosphokinases musculaires [5, 61. 

La  gungrèize est une complication secondaire à l’anoxie tissulaire, généralement 
consécutive au maintien d’un garrot trop serré pendant trop longtemps. Elle ne 
présente pas de différence clinique notable par rapport à la classique gangrène 
gazeuse. 
- Le diagnostic différentiel entre le syndrome vipérin et la nécrose due au venin de 

: certains Elapidae (Nuju tzigricollis, N .  mossambica, notamment) peut être délicat. Le 
syndrome inflammatoire engendré par les venins d’Elapidae est généralement absent 
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