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INTRODUCTION GENREALE

INTRODUCTION GENREALE

Les vipéeres sont des animaux relativement pacifiqpa préférent la fuite a I'attaque.
L’agressivité de la vipere ne se manifeste vissa-de 'homme que lorsqu’elle se sent
menacé€Mermode C., 1970).

Cérastes viperaest une espéece de serpents Saharienne de geastesédont la dentition
Cérastes viperast dotée de dents solénoplypf@kippaux J.P., 2006).

Les venins de serpents ne sont que l'un des comessde ce qui se nomme "l'appareil
venimeux". Celui-ci est constitué essentiellementddux glandes venimeuses produisant le
venin et d'un systeme d'injection composé de dantiifiés en crochets permettant au serpent
de faire pénétrer son venin dans les tissus deaga pu de son agresséQhippaux J.P.,
Goyffon M., 2006).C’est ce qui expliqgue que les « morsures » Legm®nvations dues aux
vipéridés constituent un probléme de santé publigougortant. Ces envenimations sont
souvent a [lorigine des complications hématologgqusystémiques, coagulation de
sang..(Mion G. et al., 2010).

Le venin deCérastes viperast une substance chimique constituée de 2 comigoskes

toxines et les enzymégBouad Ch. etal.,2011).

Le but de notre étude est de montrer les effetgetiin sur les paramétres biologies et les
perturbations biologiques observées lors des emagitns vipérines, les signes cliniques et

biologiques de la gravité des morsures

La premiére partie est une synthése bibliographrel'sspece deCérastes vipereet la
composition de leur venin puis les effets qui pedivapparaitre par I'envenimation sur

l'organisme.

La deuxieme partie c'est la pratigue ou se faijeftion du venin aux lapins apres

I'extraction du venin du serpent @érastes viperaet la dilution de ce venin.
Est ce qu'il y a des effets du ver@@rastes viperaur I'organisme ?

Comment agit —t-il sur les parametres biochimidies
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|. Cérastes vipera
Est une espece de serpents de la famille des WaeerUn serpergst un reptile sans pattes
dont le corps est couvert d'écailles. Pour se pnemeél doit rampelCérastes viperast une
espece Saharien€hippaux J.P., Goyffon M., 2006 ).
I.1.Classification deCerastes vipera
Classe: Reptilia Ordre: Squamata Super famildultbidea Famille: Viperidae Genre:
CerastegChippaux J.P., 2006).
Synonymes
Coluber vipera ;
Aspis vipera ;
Echidna atricauda ;
Vipera avicennaélL.e Berre M., 1989 ).
Noms usuels
Francais : Céasl'Avicenne ou vipére de l'erg ;
Anglais : Sah&and viper(Pierrette Brix N., 2010)Vipére cérastes
vipére minute et Lesser cerastes viper ;
Arabe : (Lefa&)? (Qerna )(Le Berre M., 1989 ).
|.2.Description Cérastes vipera
Cérastes viper®etite taille de 49 cm . Les yeux sont apicayxogtés par une petite téte
bien individualisée. De couleur claire (jaune satlerouge brique péle), et porte des taches
sombres le long du corg€hafig F., al., 2011), une tache de couleur rouge sur la téte
(Mermode C., 1970).La téte est triangulaire. Le cou est fortementquér L'oeil est petit
avec une pupille verticalhippaux J.P., 2006) La queue est extrémement courte et épaisse
et souligne encore davantage d'impression de laurdae donne le corps du cérastes
d'avicenndPierrette Brix N., 2010).

Figure 1: Téte deCérastes viperé triangulaire) (Wagner Ph., Wilms T., 2010).
le corps d€érastes viperast recouvert de petit écailles oblongues fortéroarenées
qui donnent un aspect trés mat a l'animal et msiscdasversaux développés permettant une

reptation latérale rapide et un enfouissement qdidrement efficaceUlrich G., 2009).
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La dentitionCérastes viperast doté de dents solénoplyphes comme toues ties aspeces

appartenant a la famille des vipéridPgerrette Brix N., 2010).

Figure 2: Coupe du systéme venimeux chez les solénogly(sitesveb 1).

1. Muscle de la méachoire ; 5. Canalrine
2. Muscle compresseur ; 6. Crochet ;
3. Fossette sensorielle ; 7. Gdunerochet;
4. Maxillaire ; 8laade a venin .
|.3.Répartition
Sahara, de la Mauritanie a I'Egypte, jusqutnins du sahdChippaux J.P., 2006).

I

Figure 3: Distribution de laCerastes viperésite web 2).

Localisée dans les régions sablonneuses redusues ergs et s’enfonce laissant

uniguement ses yeux a I'extérid@hafiq F., al., 2011).
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Figure 4: L’enfoncement d€érastes viperaans le sablésite web 3).
[.4.L" Appareil Venimeux

L’appareil venimeux est constitué de glandesenin (uni- ou pluricellulaire) et d’'un
appareil vulnérant chez les animaux actifs, camst#oit d’un dispositif & injection (poire a
injection ,seringue a piston) soit d’'un disposd#é pénétration (aiguille, pointe de harpon,
mors, dard, soies). L'animal venimeux actif dispdaame glande spécialisée et d’'un appareil
vulnérant capable d’injecter son contenu (toxipégentérale[Chippaux J.P., Goyffon M.,
2006).

Lleeil Appareil Venimeux Crochets buccaux Glandes a venin

Figure 5 : Un crane de solénoglyphe (Vipéridés) en positiattaljue. La position du crochet
venimeux explique pourquoi la vipére peut piquadVersaire pour lui injecter son venin
(Photo originale).

[.4.1. L'appareil inoculateur

Un appareil venimeux compleg€hafiq F., al., 2011).Appareil d’inoculation :
crochets buccaux creXavier G., 1991).

Les venins de serpents ne sont que l'un degpasants de ce qui se nomme
"l'appareil venimeux". Celui-ci est constitué edmdiement de deux glandes venimeuses
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produisant le venin et d'un systeme d'injection posé de dents modifiées en crochets
permettant au serpent de faire pénétrer son veamns des tissus de sa proie ou de son
agresseur. L'appareil venimeux des serpents estireament le plus perfectionné que le
monde animal terrestre ait élaboré. Sa fonctiom'asmobiliser les proies dont I'animal va se
nourrir et de jouer un role important dans la digesdes proiegGoyffon F., Heurtaut J.,
1994).
l.4.1.1.Les glandes venimeuses

Les glandes venimeuses se situent en arriéle région orbitaire. Il s'agit en fait de
glandes salivaires qui se sont spécifiées. Elles mmpartimentées en lobes et lobules. Au
centre, il se forme un réservoir qui débouche sucanal excréteur. En avant des glandes
venimeuses, se trouve une glande muqu@asgffon F., Heurtaut J., 1994).

Levenin

Figure 6 : Photo représente l'injection de vefiérastes viper@Photo originale).
1.4.1.2. Le systéme d'injection
I1 est classique de distinguer quatre groupesed@ents en fonction de I'anatomie de la
denturg(Chippaux J.P., Goyffon M., 2006) :
- Les aglyphes
Les aglyphes ou couleuvres , n'ont pas de crosieeismneux mais possédent comme tous
les serpents des glandes venimeuses dont le cosegahéverse dans la bouche ;leur morsure
n'est pas totalement inoffensive lorsqu'elle estomgée(Gentilini M., 1993).
-Les opisthoglyphes
Les opisthoglyphes se rencontrent chez Irgbaddés, qui ont développé une fonction
venimeuse tel que Boiga, Dispholidus , Thelotornisils ont des crochets venimeux situés
en arriere de la gueule et I'envenimation n'essipte que si la poire est profondément
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engagee . Ces crochets ont tendance a se coucherega et sont en général rangés
horizontalement.ils son de taille modeste, allan8au 4 & 8 ou 10 mm .l'injection du venin
est superficielle lors de la morsyi@iakite D., 1977).

Agiyphe Opistoglyphe
(sans crochet venimeux) {(crochets venimeux arriéres)
Glande a venin

Crochet vemimeux en coupe
Protéroglyphe Solénotoglyphe
(crochets vemimeux antérieurs et fixes) (crochets venumeux antérieurs et mobiles)

Glande a venin

Crochet venimeux en coupe Crochet venimeux en coupe

Figure 7: Denture et appareil venimeux des serg€hippaux J.P., Goyffon M., 2006 ).
-Les protéroglyphes

lIs sont les plus dangereux. Les crochets somésién avant de gueule et sont quasiment
immobiles . lls sont généralement de taille asseitepde quelques millimétres, pouvant
atteindre 15 a 18 mm chez ophiphagus Hannah .imeganres surtout najas peuvent en plus
de la morsure, cracher leur venin sur une distapoeant atteindre 2 metres. Cette action est
rendue possible, par la forme du canal conduisanehin au bout du crochet creuse d'une
gouttiere le long de laquelle coule le venin. Geuge comprend deux familles: les
hydrophidés et les élapid@iakite D., 1977).
-Les solénoglyphes

(Viperes, Crotales, Mocassins, Fers de lance)guesd des crochets a venin creusés d'un
canal tubulaire. lls sont mobiles, se dressent @etticale au moment de l'ouverture de la
bouche, ce qui autorise leur longueur accrue. Aosgeils sont repliés dans leur fourreau et
plus ou moins plaqués contre le plafond buccalsld® la morsure, ils sont plongés avec
violence dans les chairs de la proie et l'injectignvenin a lieu aussitdt. Les crochets sont
ensuite retirés libérant la proie dont la mortdgga programmégChristelle R., 2006).

Les serpents venimeux, comme les vipereseaoesnt des crochets venimeux en plus de
leurs autres dents. Ces crochets sont pointusssedent un canal creux a I'intérieur, un peu
comme l'aiguille d’'une seringue. Lorsque le serpmiord, le venin est propulsé depuis une
glande située dans la machoire supérieure et d&qar le canal de la dent (sans crochet
venimeux)(Chippaux J.P., Goyffon M., 2006 ).
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Figure 8 : Crochet deCérastes vipergsolénoglyphes (Stoker K.F., 1990).

[.5. Le venin
|.5.1.Définition de venin

Le venin est un liquide jaune ambré ou blanché&reahsistance visqueusee venin de
serpent sont essentiellement constitués de pratdileactives et de polypeptide de faible
Poids MoléculairdRaaf L., Boudi A., 1999).La nature protéique des venins des vipéres a
été observée dés 1843 par lucien Bonaparte , fte tié Napléon. De fait les protéines
constituent de 90 a 95 % du poids sec du veniorgtresponsables de la quasitotalité de ses
effets biologiques . Il faut toutefois remarquee@ertains venins contiennent aussi des ions
(Zn, Ca ,Cu ou Co (Bon C., 1991).Le venin présente une viscosité de 1.5 a 2.5méur
varie de 5.5 a {Boquet P., 1966).

Figure 9 : Le venin de serpef@érastes viperdPhoto originale).
Le venin sont des poison d’origine animale utitséhme arme d’attaque ou de défense .
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Le venin a connu une évolution liée a celle desdga a venin. Ces dernieres sont issues
des glandes digestives, salivaires notamment ,ooaptexité du venin de serpent, riche en
enzymes et en toxing€hippaux J.P., 2006).

1.5.1.1. Les toxines

Se fixent essentiellement sur les récepteurs e@ld dont elles perturbent leur

fonctionnement (neurotoxines, cardiotoxines, mywtesg, cytotoxines...|Diakite D., 1977).
[.5.1.2. Les enzymes

Qui transforment les substrats en nouveaux compodésées parfois d'actions
pharmacologiques (phospholipases, nucleotidasekesetphosphatases, les hyaluronidase
(Chafiq F., al., 1991).

Le venin de serpent est un véritable cocktail destunces chimiques dont la composition
varie d'une espece a l'autre mais aussi selon dléddéndividu, selon la progression de son
cycle (Christelle R., 2006 ).Les venins de serpents ont le double objectif atohiliser
rapidement la proie et d’'en commencer la digeqigoyffon M., Chippaux J.P., 2006).

Les venins des Vipéridés sont caractérisés parraledgs concentrations d'enzymes qui
sont a l'origine de troubles loco-régionaux sévetede troubles de la coagulation mettant en
jeu le pronostic vita{Chafig F., 1991).

Le venin de vipér€erastes viperaont riches en protéines de type thrombine (pregas
sérine)( Marrakchi N., El Ayeb M ., 1998 ).
|.5.2.Synthése du venin

La fabrication du venin passe par une premierag@da synthése extrémement rapide puis
progressivement parvient a un stade de plateagsegquble correspondre a la saturation de la
glande. Chaque cellule sécrétrice produit I'ensena@s constituants du venin. Toutefois,
chacun d'eux est fabriqué a des moments difféiduntsycle sécrétoire. Le maximum de la
synthese du venin est atteint en une semaine enwide plateau en deux a trois semaines.
Apres une période de forte régénération des caasté du venin, la réabsorption d'eau
permet de stabiliser la concentration protéiquesdioe la lumiére centrale de la glande, qui
joue le rble de réservoir, est remplie, la syntlesgenin s'arrétéChippaux J.P., 2002).

La proportion de venin injecté lors d'une morsueatprarier de 10 a 50 % de la capacité
glandulaire. Lors de morsures successives, la gi@atg venin délivrée par le serpent diminue
graduellement. Tout se passe comme si le serpéntaitéla dose nécessaire pour obtenir le
résultat escompté : immobiliser la proie ou élimina agresseur lorsqu'il ne peut éviter la
confrontation(Chippaux J.P., 2002) A l'origine, les venins de serpents proviendragone
spécialisation des sécrétions digestives, peut @amcréatiques, certainement salivaires,

assurant initialement la digestion des tig€psinton L., 2006 ).
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[.5.3.Composition des venins de serpent

Les venins de serpents possedent un contenu preté@igportant : de I'ordre de 90% du
poids sec(Quinton L., 2006). On peut, schématiquement et pour les commoditéta de
présentation ,diviser les substances présentesldansenins en deux groupé&Shippaux
J.P., 2006) les enzymes qui ne présentent pas de toxicité aigg&néral, et les toxines dont
le r6le pharmacologique est mieux corf@hippaux J.P., 2002).
[.5.3.1. Les enzymes

Sont généralement des protéines de poids moléeydhis élevé que les toxin@3uinton
L., 2006). Qui pourraient jouer un role important lors de lgedtion des proiegBon C.,
1991). Leurs propriétés catalytiques qui les distingused toxines ont deux conséquences
majeures. D'une part, le produit de dégradatiort dépend le plus souvent la toxicité n'a, en
principe, aucune propriété immunogéne au nivealiodganisme receveur. La toxicité du
venin des Viperides est difficile a corréler aves tiverses activités enzymatiques de leurs
composégMarrakcchi N., EI Ayeb M., 1998). Les enzymes des venins de serpents sont de
spécificité variable. Les plus connus agissentlawoagulation sanguine, le plus souvent en

se substituant aux enzymes physiologiq@sppaux J.P., 2006).

Tableaux 1 : Principales enzymes présentent dans venin de idgegfBon C., 1991).

Type Nom NCIUB(1) Origine

1- Oxydoréductases| L-amino acide oxidasé.4.3.2 Toutes les especes
Catalase 1.11.1.6 Toutes les especes

3- Hydrolases PhospholipasesA2 | 3.1.1.4 Toutes les especes
Lysophospholipase 3.1.15 Viperidae
5'- Nucléotidase 3.1.3.5 Toutes les especes
Phosphodiestérase 3.1.3.1 Toutes les especes
Désoxyribonucléase | 3.1.21.1 Toutes les espéces
Ribonucléase 1 3.1.27.5 Toutes les especes
Adénosine 3.6.1.3 Toutes les especes
triphosphatase 3.21.1 Toutes les especes
Amylase 3.2.1.37 Toutes les espéces
Hyaluronidase 3.2.2.6 Toutes les especes
NAD-Nucléotidase 3.4.21.8 Toutes les espéces
Kininogénase 3.4.21.23 Viperidae
Activateur du facteur X - Viperidae
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a-Fibrinogénase - Viperidae
b-Fibrinogénase - Viperidae
Collagénase - Viperidae
Elastase - Viperidae

[.5.3.1.1.Les phospholipases A2

Constituent une superfamille d’enzymes qui catalyss présence de calciui@ité par
Hadjam A., Hassen Z., 2008),I’'hydrolyse la liaison ester en position deux des
glycérophospholipides(Cité par Raaf L., Boudi A., 1999), libérant un acide gras et un
lysophospholipide(lkram J., 2009). Les phospholipases A2 interviennent sur plusieurs
systémes physiologiques en fonction du type de gitwpides hydrolyses, hémostase,
transmission neuro-musculaire et réaction inflanon@inotammen{Chippaux J.P., 2002).

PLase A

" oD
Acide gras A
CO-0 (J:H ? CH,

PLasc A,

CH;~0—F —O—CHy~CH,~N—CH,
/‘ 0 '\ CH,
Plase C PLase D

Figure 10 : Site d'action de la phospholipases (A2ité par Mansouri Ch., al., 2013).

[.5.3.1.2.Phosphoestérases

De nombreux venins contiennent diverses phosphasst® Les endonucléases
hydrolysent les acides nucléiques (ADN et ARN) ateau des liaisons entre les paires de
bases. Les exonucléases attaquent la base sitlgdramité de la chaine nucléique. Les
phosphodiestérases coupent la liaison séparaggéoe placé en position 3' du ribose ou du
désoxyribose pour séparer ces derniers du phosfBbigpaux J.P., 2002).
[.5.3.1.3.L.-amino-acide-oxydase

Cette enzyme provoque la désamination puis l'oxydatles acides aminés qui sont
transformés en acide (X-cétoniqy&hippaux J.P., 2002), de poids moléculaire 135 KDa et
un PHi de 4.5(Cité par Hadjam A., Hassen Z., 2008).La traduction clinique et
toxicologique est négligeable ; elle représentensdie 1 % de la toxicité totale du venin, ce
qui s'explique par la faible concentration de cetteyme. Cette enzyme donne sa couleur

jaune au veniliCité par Raaf L., Boudi A., 1999).
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[.5.3.1.4.Hyaluronidase

Cette enzyme est trés fréquente dans la plupaseatess(Chippaux J.P., 2002)I'activité
hyaluronidase a été révélée au niveau d'une fragtiotéique(Cité par Raaf L., Boudi A.,
1999) , du poids moléculaire 75 KD#&Cité par Hadjam A., Hassen Z., 2008).Elle
hydrolyse Il'acide hyaluronigue ou le sulfate de nchoitine, qui sont des
mucopolysaccharides responsables de la cohésitissduconjonctifChippaux J.P., 2002).
Ce qui facilite la diffusion du venin dans les tisous-cutanéd.akhdar A., 2001).

HHHHH

S

"

OH %
o

lucuronic acid cetyl-Dglucasamine

Hyaluronic Acid

Figure 11: Structure de Hyaluronidagkakhdar A., 2001).
1.5.3.1.5.5'-Nucleotidase

La 5'-nucleotidase étant omniprésente dans deswweale serpents, cette enzyme était
définie comme étant plus active contre I'AMP, melie avait d'autres substrats. Elle est
maintenant connue pour hydrolyser une grande ¢adi@utres riboses et désoxyriboses . Son
stimulée par les cations divalents tels le zindeocobalt. La préférence de la 5'-nucleotidase
de serpent pour la 5-AMP suggere 'importancerantde lI'adénosine dans I'envenimation.
La fonction premiére de cette enzyme serait derdibBadénosine et d'autres purines, et
I'inhibition de I'agrégation plaquettaire seraiewconséquence de cette libération d'adénosine
(Christelle R., 2006)

[.5.3.1.6. L'amylase

L’amylase est une enzyme qui catalyse I'hydrolyse polyméres d'alpha-D glucose au
niveau des liaison C1-C4, Elle est produite soudolae de deux groupe d'isoenzyme
généetiquement distincts, définis selon leur origdaacréatique ou salivai@®amoudou H.
D., 1999).

12



Chapitre | Composition de venin Cérastes vipera

Figure 12: Structure de 5'-nucleotida¢site web 4).

| .5.3.1.7.Facteur de croissance des nerfs

Le facteur de croissance des nerfs (nerve groadtof, ou NGF), est une protéine de 116
acides aminés pelotonnée grace a 3 ponts disulfsmespoids moléculaire est compris entre
20 et 40 KDa. Il est dépourvu d'activité enzymatigh sa toxicité est nulEhippaux J.P.,
2002).

|.5.3.1.8.Les sérine-protéases

Sont des glycoprotéines mono ou bicaténaires die A0 KDa qui se lient a leur substrat
grace a une serin€hippaux J.P., 2002), elle eprésentent jusqu' a 20% de protéine totale
du venin(Cité par Hadjam A., Hassen Z., 2008)Les venins des vipéerd&3érastes vipera
sont riches en protéines de type thrombine (pregassérinelParmi les sérines protéinases
thrombine-like, on peut citer la cérastocytiissue du venin de€érastes ceérastest la
cerastobine issue du venin @érastes vipergChristelle R., 2006).La thrombine, protéase a
sérine glycosylée, joue udle central dans I'hémost@Blomback B.,al., 1967).
1.5.3.1.8.1.La cérastobine

C'est une enzyme du type thrombine. Elle a ét@éset purifiée jusqu'a 'homogénéité a
partir du venin de€erastes viperaSa structure est monomérique et elle est compies&48
acides aminés. Elle a un poids moléculaire de 3&.KHa cérastobine hydrolyse des substrats
contenant I'arginine comme le TAME, le BAME et |IABE (Farid T.M., al., 1989).
[.5.3.1.8.2.La viperabine

Elle est purifiée a partir du venin @2rastes viperaC'est une protéine acide (PHi = 4,9),
ayant un poids moléculaire de 32 KDa . Elle n'em¢ pouée d'activité est erasique et
n‘hydrolyse pas I'albumine ou la caséiNkrrakchi N., El Ayeb M., 1998) .
[.5.3.2. Les toxines

Ce sont des protéines de poids moléculaire varigiéieéralement assez failjehippaux

J.P., 2006), inférieurs a 30 KDa. se fixent sur des récepteatilaires spécifiques le plus
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souvent membranairgKassogue A., 2006), dont elles inhibent ou perturbent le
fonctionnement (Goyffon M., Chippaux J.P., 2006).Le tropisme des toxines peut étre
neurologique, cardio-vasculaire, musculaire ouffétencie selon la distribution anatomique
des récepteurs reconny&assogue A., 2006).L’effet toxicologique obtenu va étre
essentiellement dépendant de la quantité de tamowalée et du nombre de récepteurs ciblés
ainsi que d’autres facteurs comme la constantdinit@f de la toxine pour son récepteur
(Quinton L., 2006), notamment la vitesse de diffusion de la toxinée eiéme fortement
dépendante de sa taille, et I'affinité de la toxoair son récepteur. dont la toxicité On peut
classer les toxines en huit familles principalesagiction de leur structure et/ou de leur mode
d’action : les Neurotoxines postsynaptique, les tdymes, les Neurotoxines presynaptiques,
les cytotoxines, les Sarafotoxines, les Desintegti les Dendrotoxines et les Fasciculines
(Kassogue A., 2006).
[.5.3.2.1.Les désintégrines

Les sont trouvées dans les venins de Viper{®a&5 KDa pour 4 a 7 ponts disulfures).
Cette famille complexe de toxines inhibe les int#g, protéines transmembranaires
permettant le transfert des messages extracedalagrs le cytoplasm@uinton L., 2006).

Elles présentent une conformation mono ou hétérédiue(Chippaux J.P., 2002).
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Chapitre I Les effets de venin sur l'organisme

. Effets de venin
[l .1.L'envenimation

L'envenimation est représentée par I'ensemble damsifestation locales et générales
induites par la pénétration dans I'organisme dsuisstance toxique produite par un animal
venimeux( Mion G., al., 2010).
Il .2. La morsure

L’injection du venin se fait sous pression et eof@ndeur par pénétration hypodermique
des crochets de vipere, lesquels sont creusésade$iaulles ou s’écoule le venin. L'appareil
venimeux des Vipéridés est le systeme d’injectiorvenin le plus efficace. Elle ne dure que
guelques dixiemes de secor{tiéarsh N., Williams V., 2000).

Cette morsure n’est pas toujours synonyme d’indicuiade venin. La glande a venin est
entourée de muscles striés : la vipere posséde ldofaculté de mordre sans injecter son

venin : c’est la morsure blanche ou morsure sédhien G., al., 2010).

Syndrome viperin
Grade @ Grage 1 Grade 2 Grace 3
m mireere} moderte) e o
Dioueur moceres: Douliewr Importants, Dedeme depassant s i
Taces de oochels, CEdeme ne depasiant Coude Ul e genou, pre- I3 recne du memive,
s doedemes, pas e coude cu e £ence de phiyelines o1 rescroes ddendue,
pac dhsmoraget, genclL de necece, caignement Epistads, hesmop-
pas e troukies de pas dhemoages, ModErs 3 mveau de Dysies, sgnement
Theémoetase. aboanoe de Sones & morsuee, Bmalune, chgec il sympltmes
TS MES PENSTELUIN Modens [PrypoiEnsion proton-
de Mamosiace fhypotencion modéree, ofe, choc, réaction
wornEssEments, douleuss anaphyiaciqus),
abdominges, diar- BEEAES VESIEraes
hie), coaguiopaie. coaguinpatie.
Famille des Viperidae
Bifis anetans, Carasies cerasies,

Cerasies wipers, Vipera latasier, Vipera monbicoia,
Diaboia maurefanica, Echis leucogaster

Figure 13 : Gradation clinique des morsures et des envenimatigerines selon CAPM
(Mohammed N., 2014).
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I1.3. Physiopathologie de syndrome vipérin

Les morsures par Vipéridé se distinguent par leeld@pement d’'un syndrome vipérin
associé a un syndrome hématologiiion G., al., 2010).

[1.3.1. La physiopathologie des signes locaux dahg syndrome vipérin

Le syndrome vipérin se traduit par I'association signes locaux tels que : douleur,
oedeme, nécrose résultant d’'une cascade inflamméition G., Goyffon M., 2000).

Les enzymes présentes dans le venin de Vipéridé feolement hydrolytiques afin
d’aboutir & la destruction des tissus avec lesgalds sont en conta¢Stoebner P.,al.,
2001).

[1.3.2. La douleur

La douleur apparait les premiéres minutes aprésoligsure. Dans environ 90% des cas,
c’est une sensation de piqare ou de brdlure aiges. morsures de vipéridés sont plus
douloureuses. La pénétration d’antigenes secorgdaita morsure se traduit par I'activation
de la coagulation, du complément et des cellulemunocompétentes. L’activation de la
coagulation entraine I'extravasation secondaira @elstruction des endothéliums aboutissant
a un syndrome cedémateux plus au moins associé ghtyesenes. De plus la formation de
plasmine par ce phénoméne met en jeu le systemkirdess aboutissant a la formation de
bradykinine : kinine vasodilatatrice et algogene phlilant I'oedeme. L’activation du
complément secondaire a la morsure conduit ellsiauda formation de bradykinine et
d’histamine entrainant un relachement des fibiese$ artériolaires ainsi qu’'une contraction
des veinules efférentes provoquant une stase @iapit une extravasation. L'activation des
cellules immunocompétentes conduit a la libératies cytokines proinflammatoires
(Chippaux J.P., 1999).

Pénétration d'un antigéne ‘

e S

Activation de la Activation du Activation des cellules
coagulation complément —* immunocompétentes
A l l /
Plasmine Histamine Cytokines

/

Bradykinine ————3 Inflammation aigue «——— Prostaglandines

‘ms\

Venin » Acide arachidonigue
Phospholipase A,

Figure 14 : Réponse inflammatoire dans le syndrome vip@vion G., Goyffon M., 2000).
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[1.4. Les troubles de 'hémostase dans le syndromapérin
Les protéines qui agissent sur I’'hémostase peldtemtlassées en quatre groupes :

-Celles qui induisent des troubles de la perméalhpillaire.
-Celles qui perturbent 'hnémostase primaire.
-Celles qui interférent avec la coagulation.

-Celles qui activent la fibrinolyseMion G., al., 2010).
[1.4.1.Action vasculaire

Des métalloprotéases zinc-dépendantes, appeléesria@mes, détruisent les membranes
basales de I'endothélium capillaif€houmet V., Goyffon M., 2003), et sont responsables
du développement de I'cedeme, des phlycténes, deédeose, mais aussi d’hémorragies
locales ou systémiqudédlion G., al., 2002).Les hémorragies sont également responsables
d’'une inhibition plaquettaire, de la dégradation fdeteurs de la coagulation et d'une
production du TumorNecrosis Factoi-TNF-a) . Les désintégrines et les lectines de type C
alterent également les parois vasculaj@demetson J.M., al., 2005).

[1.4.2. Action plaquettaire

De nombreuses protéines isolées de venins sonblegpa vitro d’activer ou d’inhiber les
plaquettes, deux activités qui peuvent coexistanrsdee méme venin La résultante de
I'activation, qui provoque une thrombopénie, et ltdehibition, qui réduit I'activité des
plaquettes, est un risque hémorragifhite J., 2005).

Elles inhibent I'agrégation plaquettaire en bloqukes intégrines des classp$ et 33,
protéines de liaison au sous-endothélium. C’est sétpience peptidique des désintégrines,
dite RGD, qui blogue l'interaction entre fibrinogeet séquence RGDS (Arg-Gly-Asp-Ser)
des récepteurs GPIlIb/llla, exprimés en surface plaguettes activeées par I'ADP ou la
thrombine(Zingali R.B., Bon C., 1991).

Enzymes interférant avec les plaquettes : Certaptesspholipases A2 sont capables
d’activer les plaquettes sanguines, tandis quet@atnhibent I'agrégation plaquettaire. Les
phospholipases A2 inhibitrices provoquent laltémat du cytosquelette plaquettaire et
'augmentation de la concentration intracellul@reAMPc(Chippaux J.P., 2002) Certaines
phospholipases A2 activatrices liberent de l'acalachidonique, d’autres activent les
plaquettes par un mécanisme distinct. Les actipbé@spholipasiques ne sont dans I'ensemble
neutralisées que par un sérum spécifique du vehminé, ce qui confirme I'hétérogénéite
des phospholipases provenant d’espéeces différditesait J., 1989). Les protéases se

répartissent entre sérine-protéases et métall@mesé La plupart des sérine-protéases sont
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capables de provoquer simultanément I'agrégatida @¢granulation plaquettai(€hippaux
J.P., 2002).Certaines métalloprotéases, comme catrocollastiria crovidisine, se lient au
collagéne ou a son récepteur par l'intermédiairelade domaine riche en cystéine ou
désintégrine-like et provoquent une inhibition degtégation plaquettaire. De nombreuses
enzymes thrombine-like entrainent une activaticagpéttaire soit en clivant les récepteurs
d’activation plaquettaire, soit en se liant a G@@kemetson J.M., 2005) :

Par exemple, la cérastobine @érastes viper@au la cérastocystine deérastes cérastes
En revanche, la cérastotine, de Cerastescerastbsrémt, se lie, en présence de fibrinogéne,
sur un site distinct de celui reconnu par la thromeb Les L-amino-acido-oxydases
provoquent la désamination, puis I'oxydation deisies aminés en acidescétoniques avec
production d’ammonium et de peroxyde d’hydrogen@@HR) qui inhibe la liaison entre le
récepteur GPIIb/llla et le fibrinogeriZingali R.B., Bon C., 1991).

Phosphoestérase ——>

: o
- W,
o A & N
7 I T o, ey
/ ! i Lectine de type €
7 ] é
i
Protéases |
|
i

«a Fibrignogénase / |

Phospholipase A2

Figure 15 : Action du venin sur I'hémostase prima{idion G., al., 2010).

[1.4.3.Action sur la coagulation

Les venins ophidiens agissent sur I'ensemble dggestde la coagulation. Chaque protéase
procoagulante possede des propriétés analogues dds facteurs de la coagulation dont elle
prend la place : c’est le principe de substitutibarsque le processus de coagulation est
activé, il persiste jusqu'a épuisement d'un ou ieus facteurs de la coagulation
(consommation) et conduit & un syndrome hémorr&gidd, le plus souvent, & une
afibrinogénémigMion G., al., 2002).L’activateur du facteur V, le RVV-V, agit sur uites
85qui également la cible de la thrombine. La throoytine, , possede des propriétés plus

étendues : outre le facteur V, elle hydrolyse stdurs Xlll et VI, la prothrombine, le
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fibrinogene et elle active les plaquettes. Décrithez la plupart des familles de serpents
venimeux, elles hydrolysent les phospholipides jquent réle de support indispensable a
différents niveaux de la coagulation, en partiqulzetransformation de la prothrombine en
thrombine (Chippaux J.P., 2002).Certaines phospholipases peuvent également esrtrer
compétition avec les facteurs de la coagulati@emetson J.M. al., 2005).

-Enzymes <<thrombine-like>>ou thrombiniques :

Ces sérine-protéases ,hydrolysent directementbléndigene en fibringMion G., al.,
2002).
[1.4.4. Action fibrinolytique

Associées aux hémorragies, les protéines ophidsegoeactivent la fibrinolyse peuvent
étre a l'origine de saignements dramatiqyBsaud S., al., 2003). Elles stimulent les
activateurs du plasminogéne d’origine tissulairengipalement, notamment I'urokinase,
sérine-protéase qui favorise la libération de plasmaturelle, dont I'activation permet
I'nydrolyse de la fibrine et du 86 fibrinogene. Dexszymes fibrinolytiques isolées dans les
venins de vipéridés sont capables, comme la plasmihydrolyser directement le
fibrinogéne et la fibring[Clemetson J.M., 2005).Certaines d’entre elles ont une action

antiagrégante .

INITIATION

. Breche g FT - FVIIa
_ vasculaire : :

Activateur du F'V

AMPLIFICATION
Prothrombine
FXa - FVa —» '
Thrombine ———————» Prothrombinase
{Plaquette - FVa - FVIlla - FIXa

Activateur de la
prothrombine
Enzymes

PROPAGATION thrombiniques
Prothrombinase Fibrinogéne

THROMBINE ++4+_ o
FibMne

_

|

FIBRINOLYSE

Figure 16 : Action du venin sur la coagulation et la fibrinadysMion G., al., 2010).
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[I.5.Les signes généraux
[1.5.1. Les troubles thermiques

La fievre est rare, elle est en général modérée emwirons de 38 °C au cours des
premieres 48h. Elle s’atténue habituellement arpdut3eme jour en dehors de la surinfection
et de la nécrose locale. L’hypothermie peut éttueée et constitue avec I'’hyperthermie des
signes de gravit@Bucknali N.C., 1995).

II.5.2.Complication rénales

L’atteinte rénale la plus fréquente est I'insuffisa rénale fonctionnelle, se manifestant par
une oligo-anurie transitoire avec augmentation’'ul@é et de la créatinine sanguigt¢arris
A.C., al., 1976). Dans les cas graves il y a une atteinte rénalanijge a type de
tubulopathie, voire une nécrose corticale d’origsehémique suite a une CIVD, ou apres une
hémolyse, un état de choc ou une rhabdomydBsdock B., al., 1989).Le venin peut avoir
une toxicité directe sur la membrane basale glolaéey donnant ainsi d'une
glomérulonéphrite extra capillai&ipritya V., Boonpuchcnarinj V., 1980).Les étiologies
de latteinte rénale sont multiples : Choc hypowulfue, hémolyse intra vasculaire,
coagulopathie, myoglobinurie, troubles hémodynamsode la circulation sanguine rénale qui
sont en rapport avec l'activation de l'angiotensetethromboxane A2 par le venin des
vipéridés. En revanche, les complications rénateg exceptionnelles aprés morsure de
viperes(Goyffon M., Chippaux J.P., 1990).

II.5.3. Les complications hématologiques

La constatation des troubles de la coagulationsapn@enimation par venin hémotoxique
témoigne la présence du venin dans le sang et ldogiavité potentielle de I'envenimation
(White J., 2005).Les enzymes du venin sont multiples et ont desractcomplexes sur la
coagulation est peuvent donner une CIVD, un syndraie défibrination aigue, et un
syndrome hémorragiqu&eignot P..al., 1992).Le venin des vipéridés contient des protéases
qui accélérent la transformation du facteur X eackvé et donc la transformation du facteur
Il en Il activé (thrombine) qui est responsablelaédyse du fibrinogéne donnant ainsi une
fibrine instable. Cette action sur le fibrinogeretgpe « thrombine-like » se produit méme en
présence d’héparine (précurseur de I'antithromHbirgui inhibe les réactions de coagulation)

( Premawardena A.P.,al., 1998).
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Figure 17: Photo représente le sang coagieoto originale).

Ces réactions aboutissent a la formation de mloranbus intra vasculaires pouvant étre
en cause a des complications ischémiques visceetléa consommation des plaquettes de
plus que dans le venin des viperes existe des audest qui activent I'agrégation des
plaguettes, conduisant ainsi a une CIVD et donsymdrome de défibrination plus ou moins
complet rendant le sang incoagulakleSafi L., al., 1995). Sur le plan biologique
I'effondrement du taux de fibrinogéne et des plapseest plus précoce voir méme avant les
signes cliniques, secondairement 'augmentation meduits de dégradation de la fibrine
dans le sang est progressive. La fibrinolyse pgata@nsécutive a la CIVD, et ou secondaire
a l'activation directe de la plasmine humaine parvenin, qui peut méme contenir des
enzymes ayant un effet plasmine-like. Le passagehdenaties dans des capillaires rétrécis
par des magmas de fibrine provoque la formatiosatdézocytes et donc I'hémolyse aigue. Au
total I'activation de la coagulation déclenche @i¥D et conduit & une défibrination aigue
responsable de I'apparition de syndrome hémorragiocal ou a distance de la morsure. Les
hémorragies observées au cours des envenimatipésngs sont multifactorielles, elles sont
dues au syndrome de défibrination aigu et a lagmes dans le venin des viperes des
protéases type hémorragies qui entrainent desitadiés directes de I'endothélium vasculaire
(Biot N.T., Descotes J., 1994).a phase d’hypercoagulabilité initiale est de duvariable
selon I'espéce du serpdiilaudin C., Guerbet M., 2001).

Il .5.4. Les signes neurologiques

Les envenimations par le venin des vipéridés danreement des signes neurologiques.
Des symptémes pouvant étre liés a un effet neuiguiexpeuvent survenir. Les plus fréquents
sont : ptésis, ophtalmoplégie, diplopie, dysarthb&autres signes tels que vertiges, dyspnée,
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paresthésies diffuses, somnolence peuvent étrervdlsseCes signes sont dus a des
phospholipases A2 neurotoxiques présentes dansnia de certaines viperé3ose M., al.,
2002).

La physiopathologie est liée a des neurotoxineseguixent de facon rapide et irréversible
au niveau de la plaque motrice, lesieurotoxine, post- synaptiques, coiffent le réeept
nicotique, bloquant ainsi I'acces a I'acétylcholiee entrainant une paralysie similaire a celle
induite par le curare. k-bungarotoxine est bien 87 connue des médecingheséstes car il
s’agit de I'antagoniste expérimental de référenmar fpes récepteur nicotinique de type 2. Les
neurotoxines agissent sur la jonction neuromus@ukti ont donc une action périphérique. Il
s’agit surtout de neurotoxines présynaptiques omealgotoxinedd appartenant a la famille
des phospholipases A2. Elles inhibent le recycldgel'acétylcholine dans les vésicules
synaptiques pouvant aboutir a une paralysie raspiegMion G., al., 2010).

axone

acetylcholine
jonction

neuro-musculaire )
vesicule

\

recyclage

p-neurotoxine

exocytose

acetyl
cholinestérase
L

oo * e s 4
. fente °

a-neurotoxine e synaptique o

récepteur
nicotinique l
contraction musculaire

Figure 18 : Mécanisme d’action des neurotoxir{®ion G., al., 2010).
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|. Matériels et méthodes
|.1. Matériels

[.1.1. Matériels biologiques
[.1.1.1.Venin

Dans notre étude, nous avons extrait le venin skerdents Saharien@g€rastes viperaOn

a obtenu 8Ul de venin.
1.1.1.2. lapins

L'étude est réalisée sur 7 lapins, un lapin téreosix lapins dont on a injecté le venin ,

ages de 4 a 6 mois et leur poids varie entre 590%p g.

Tableau 2: Représente le sexe des lapins.

lapins T A B C D E F

Sexes Male femelle femelle femelle Male male male

Les lapins Venin de serpent
Figure 19 : Photos représentants les matériels biologiqueségs(Photo originale).

[.1.2. Matériels de laboratoire

 Compresse ;
* Couteau ;
* Cuve;
* Eaudistillé ;
* Flacon;
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* Lesgants;

* Micropipette ;

» Seringue ;

* Thermometre ;

e Tube a essai + portair

[.1.3. Les appareils

L’ appareils utilisés dans laboratoire sont :

Bain marin ; centrifugeuse ; incubateur ; spedtatpmetre .

Bain d'ean D'alimentation électrique Nombrc detomcs ?mée deioms

Lecture de Température

Bain marin Centrifugeuse

Porte échantillons

Lecture de Jongueur d'onde Porte cuve

Incubateur Spectrophotométre

Figure 20 : Photos représentants les appareille utilisés potnawail(Photo originale).
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1.1.4. Réactifs

Dans notre étude, le kit de réactif de Glucoséijtlde réactif de l'urée, le kit de réactif de
créatine, le kit de réactif de cholestérol, le dét réactif de triglycéride, le kit de réactif de
TGP, le kit de réactif de TGO, le kit de réactifadcémie , le kit de réactif de acide urique,
toutes ces substances sont synthétisées par BEHREB.

[.2. Méthodes

L'extraction du venin des serpe@érastes viperatait faite au laboratoire de la faculté de

sciences de la nature et de la vie a l'univerdieQ@ued .

Les bilans biochimiques ont été fait au centreatg#ésde Debila - El- Oued.

[.2.1.Extraction du venin
On prépare un flacon déja couvert par un gant epremd un serpent puis on essaie
d'ouvrer sa piéce buccale a I'aide d'une redke reettre au bord du flacon, pour stimuler une

morsure. pour que le serpent éjecte le veninresse sur sa téte et sa queue.

L'injection de venin

Fixation la tete de serpent par la regle
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Stimulation de serpent parla

presse sur sa téte et sa queus
Venin de Cérastes vipara

C D
Figure 21 :Photos représentent les étapes (A,B,C,D) de khetxtn du venir{Photo

originale).

[.2.2.Dilution du venin

1-Premiére dilution : 8 Ul du venin + 32 Ul d'edstifiée = 40 Ul donc dilution de 1/5.0n
prend de la premiére dilution 10 Ul .

2- Deuxieme dilution : le reste de la premieretébi 30 Ul + 50 d'eau distillée = 80 Ul de
dilution de 1/10. On prend de la deuxieme dilutl@nUlI.

3-Troisieme dilution : le reste de la deuxiemetitin 70U1+50 d'eau distillée = 120 Ul de
dilution 1/15. On prend de la troisieme dilutich WI.

4-Quatrieme dilution : le reste de la troisiemigitihn 110UI+50 d'eau distillée = 160 Ul
donc dilution de 1/20. On prend de la quatriemetidih 10 UI.

5-Cinquieme dilution : le reste de la quatriemeatain 150U1+50 d'eau distillée = 200 Ul
de dilution de 1/25. On prend de la cinquieme ditutl0 Ul.

6-Sixieme dilution : le reste de la cinquieme tidn 190UI+50 d'eau distillée = 240 Ul de
dilution de 1/30. On prend de la sixieme dilutidhUl.
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Figure 22 :Représente les différentes dilutions dosées denyBhioto originale).

[.2.3.Injection de venin
Aprés la dilution on injecte chaque venin diluée gare aux lapins A,B,C,D,E,F sous
cutanée au cuisse, et on laisse le lapin T comniémain.

1.2.4. Préléevement

Apreés trois heures d'attente, Nous avons gorg@p@ss pour analyser leur sang.

Figure 23 : L'injection du venin, sous cutan@ehoto originale).
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Figure 24: Photos représentants I'égorgement d'un Iggtioto originale).

[.2.5. Analyses

Apres le prélevement, on observe que le sangagagulée mais on a essayeé de faire les
bilans biologiques possibles:

Glycémie , Créatine , Transaminases (TGO/TGP) Léelestérol, Triglycérides, Acide
Urique, Calcémie.

[.2.5.1.Méthode de dosage des parametres biochimiegl
[.2.5.1.1.Méthode de dosage de la Glycémie
4 Principe

La glycémie est dosée selon la méthodeg(Thinder P., al., 1969) ,La détermination

enzymatique du glucose est selon les réactionasias:

Glucose + @+ H,O __ Glucose oxydase > Acide gluconique »®b

Peroxydase

2H202+ Phénol+ 4-Amino-antipyrine » Quinoneimine rose +AH

»
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v Réactifs

Réactif 1 Tampon Tris pH=7 100 m
mol/Il
Solution tampon phénol OrBmol/Il
Réactif 2 Glucose oxydase 10 000 U/
L
Enzymes Peroxydase 000/L
Amino-4-antipyrine 2,6 m mol/l
Réactif 3 Glucose 100 mg/dI
Standard 19/l
5,56 mmol/l
v Mode opératoire
Longueur donde :.................... 505 nm (490-550)
Température @..........ccceeeen..e. 37°C (20-25°C)
CUuVe @ 1.cm d’épaisseur
Blanc Standard Echantillon
Réactif de travail | 1ml Iml 1ml
Standard -- 10ul -
Echantillon -- -- 10ul

Ajuster le zéro du spectrophotomeétre sur le bléactf.
On mélanger selon le tableau ci-dessus. En suitpeat lire les DO apres une incubation

de 10 minutes a 37°C ou 30 mn a 20-25 °C la cotorast stable durant 30 minutes.

v Calcul

D. 0O Echantillon
Glucose — > T
D. O Standard

gln=1
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1.2.5.1.2 Méthode de dosage des Triglycérides
4 Principe

Lestriglycérides sont déterminés selon la méthodé~desati P., 1982) qui est basée sur

les réactions suivantes :
Lipoprotéine lipase

Triglycérides » Glycérol + Acides gras

GlycéroKinase

Glycérol+ ATP » glycérol-3-P + ADP

Glyok3-Phosphate oxydase

Glycérol-3-Phosphate +,0 » H,O, + Dihydroxyacétone-P
Péroxydase

H,O, +amino-4-antipyrine +chloro -4-phénal » Quinone rose +HD

v Réactifs

Réectif 1 Tampon Pipes pH7.2 50 mmol/l
Solution tampon Chloro-4-Phenol 2 mmol/l
Réactif 2 Lipoprotéine lipase 150000U/1
Glycérokinase 800U/l
GlycéreP30xydase ooau/l
Amino-4tguyrine 0.7 mmol/l
ATP 0.3 mmol/
Réactif 3 Standard glycérol 200 mg/dl
standard (en triolgine 2 g/l
2.28 mmol/l
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v Echantillons

Sérum , plasma recueilli sur héparine.

4 Mode opératoire
Longueur d'onde ............cooviiiiiiiiiiieen, 505nm (4910)
TeMPErature.........ccvveeieiieieee e e e ea 37°C
CUVE i e e lcm d'épaisseu

Ajuster le zéro du spectrophotomeétre sur le bléactf.

Blanc Standard Echantillon
Standard -- 10ul --
Echantillon -- -- 10 pl
Réactif de travall 1ml 1m Iml

Mélanger et lire les densités optiques apres uaigbetion de 5 min . a 37 °C ou de |10
min a 20-25°C . La coloration est stable aprésn8tutes .

v Calcul

Triglycérides = (D.O. Echantillon / D.O. Standard i)

Mg/dl: n=200
gll: n=2
Mmol/l: n=2.28
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1.2.5.1.3. Méthode de dosage daholestérol
4 Principe

Le cholestérol est mesuré aprés hydrolyse enzyoepgis oxydation selon la méthode de
( Fasce C. F., 1982) L'indicateur quinone- imine est formé a partir garoxydase

d'hydrogéne et du amino 4 antipyrine en présengeéeol et de peroxydase.
Détermination enzymatique selon les réactions st

Cholestérol estérase

Cholestérol estérifié + H26 » Cholestérol + Acides gras

Cholesterol oxydase

Cholesterol + O2 » Cholesténe-4-one-3 + H202
Peroxydase
H202 + Acide hydroxybenzoique + 4-aminoantipgr »Quinone imine rose

La quantité de quinoneimine formée est proprotidlaréela concentration de cholestérol.

v Réactifs

Réactif 1 Pipes pH6.9 90 mmol/
Solution tampon Phénol 26nmol/|
Réactif 2 Cholestérol oxydase 300U/1
Peroxyelas 12500/
Cholesté@sterase 300U/
Amino-4tguyrine A0mmol/l
Réactif 3 @eng/di
standard 2 g/l
5.17 mmol/l
v Préparation et stabilité

Dissoudre le contenu d'un flacon de R2 avec umfflate tampon R1.
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Le réactif de travail est stable : 1 mois a 20-25%C 4 mois a 2-8°C.
v Echantillons

Sérum plasma recueilli sur héparine.

v Mode opératoire
Longueur d'onde ..........ccooviiiiiiiiiiiie e 505nm (490-510)
Temperature.........coeeie e e e, 37°C
O 1Y K ox o 1 W0 =] o = TEYSTT 0

Ajuster le zéro du spectrophotomeétre sur le bléactf.

Blanc Standard Echantillon
Standard -- 10ul --
Echantillon -- -- 10l
Réactif de travail 1ml 1m 1ml

Mélanger et lire les densités optiques apres utigbetion de 5 min . a 37 °C.

La coloration est stable 30 minutes .

v Calcul

Cholestérol = (D.O. Echantillon / D.O. Standard) x

Mg/dl: n=200
g/l: n=2
Mmol/l: n=5.17

[.2.5.1.4. Méthode de dosage de I'Urée
4 Principe

L'urée est dosée en cinétique selon la méthodéBdehelot M.P.E., 1859) ,par la

réaction suivante:
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Uréase

gréH,0 » 2NHCO,

Lesions ammonium, en présence de salicylate et d'linfpoie de sodium réagissent en
formant un composé de couleur verte (Dicarboxylpidmol) dont [lintensité est

proportionnelle a la concentration en urée.

v Réactifs

Réactif Tampon
Réactif 2 EDTA 2mol/|
Salicylate amlaim 60 mmol/l
Nitroprussiake sodium 32 mmol/l
Uréase 30000U/1
Phosphate pH 6. 60 mmol/l
Réactif 3 Etalon urée 060
8.325 mmol/l
Réactif 4 Hypochlorite de sodium 40 mmol/Il
10 x[] Hydroxyde de sodium 150 mmol/l
4 Echantillons
Sérum , plasma recueilli sur héparine.
Urine diluée au 1/50 avec de l'eau distillée.
v Mode opératoire
Longueur d'onde ..........oooovii i, 590nm (578 Hg)
Temperature.........coveii e e e 25-30-37°C
O 1Y K ox o 1 W0 =] o = TEYSTT0

Ajuster le zéro du spectrophotometre sur le bléactf.
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Blanc Standard Echantillon
Standard -- 10ul --
Echantillon - -- 10l
Réactif de travail A 1 ml 1m 1ml

Mélanger , incuber 5min . a 37 °C ou 10 min &36C .

Ajouter ensuite.

Réactif 4 1ml 1ml 1ml

Mélanger , incuber 5min . a 37 °C ou 10 min &36C .
Lire contre le blanc .

Stabilité de la coloration 2 heures a I'abri drifaiére

v Calcul
Urée = (D.O. Echantillon / D.O. Etalon ) x n
gll: n=0.50
Mmol/l:  n=8.325
[.2.5.1.5.Méthode de dosage de la Créatinine
4 Principe

La créatinine forme en milieu alcalin un complexéocé avec I'acide picrique . la vitesse
de formation de ce complexe est proportionnella @dncentration de créatinine selon la
méthode dg( Larsen K., Clin., 1972).
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v Réactifs

Réactif 1 Hydroxyde de sodium 1.6 mol/l
Réactif 2 Acide picrique 17.5 mmol/l
Réactif 3 Créatnine 2 mg/dl
Standard 20mg/I

176.@mol/l
4 Echantillons

Sérum , plasma recueilli sur héparine.

Urine diluée au 1/20 dans I'eau distillée ( tenimpte de la dilution pour le calcul).

v Mode opératoire
Longueur d'onde ..........oooiii i, 492nm (490-510)
Température.........ccoeeii i e 25-30-37°C
O 1Y K ox ¢ 1 W0 =] o = TEYSTT 0

Ajuster le zéro du spectrophotometre sur l'air'eau distillée.

standard Echantillon
Standard 100wl --
Echantillon -- 100l
Réactif de travail Iml Iml

Mélanger et lire les densités optiques DOlaprese8Q

Lire ensuite DO2 exactement 1 minute apres.
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v Calcul
CalculerA DO = DO2 — DO1 pour le standard et les échansllon
Créatinine =(A D O Echantillon A D O standard ) x n
Mg/l:  n=20
[.2.5.1.6. Mesure de l'activité de I'Alanine aminatansférase
4 Principe

La mesure de I'activité de TGP est selon La métrdm®ergmeyer ., Horder C., 1976)

la Détermination cinétique de I'activité Alanineiamtransférase selon les réaction suivants :
TGP

2-oxoglutarate + L-Alanire »Glutamate + Pyruvate

LDH

Pyruvate + NADH+ H »Lactate + NAD

Le taux de diminution de la concentration en NADs$t directement proportionnel a

['activité alanine transferase dans I'échntillon.
TGP: transaminase Glutamate pyruvate.
LDH: lactate Déshydrogénase.

v Réactifs

Réactifl Tampon Tris PH 7.5 4 30 100mmol/l
Solution Tampon Alanine 500mmol/l
Réactif2 NAD 0.18mmol/l
substrat LDH 1200U/
Oxoglutarate 15mmol/l
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v Echantillon

Sérum ou plasma héparine sans hémolyse.

4 Mode opératoire
Longueurdonde ................coeeiieennnnnn. .340NnM
TeMPEratUre...... i e e e e e nenaas 25-37°C
CUVE i e e LCMEDAISSEUT

Ajuster le zéro du spectrophotomeétre sur l'air'eau distillée.

Solution de travail Iml 3ml

Pré incuber a la température choisie (25,30 ou B7°C

Echantillon 100 300

Mélanger et incuber 1 minute . Mesurer la diminutite la densité optique

par minute pendant 1 & 3 minutes.

v Calcul

A 340 nm ADO/min x 1750 = UI/L
1.2.5.1.7. Mesure de I'activité de I'Aspartate amiotransférase
v Principe

La mesure de l'activité de TGO est selon La méthami@ergmeyer., Horder C., 1976) ,

la Détermination cinétique de Il'activité Aspartatiao transférase selon les réaction suivants :
TGO

2-oxoglutarate + L-Aspartat Glutamate + Oxaloacetate

v

MDH

Oxalocetate + NADH+ H » Malate + NAD
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Le taux de diminution de la concentration en NADs$t directement proportionnel a
I'activité aspartate amino transférase dans I'éiloem.

TGO: Transaminase flutanique oxaloacétique.
MDH: Malate Déshydrogénase.

v Réactifs

Réactifl Tampon Tris PH 7.8 2 30 80mmol/l
SolutionTampon L-aspartate 200mmol/l
Réactif2 NAD 0.18mmol/
substrat LDH 800U/l
MDH 600U/
Oxoglutarate 12mmol/l

v Echantillon

Sérum ou plasma héparine sans hémolyse.

4 Mode opératoire
Longueur donde ..............ooeei i eennenn...340nM
TeMPErature........oovuieeee v s eee e e en e 25-30-37°C
CUVE e 1cm d'épaisseur

Ajuster le zéro du spectrophotomeétre sur l'air'eau distillée.

Solution de travail Iml 3ml

Préincuber a la température choisie (25,30 ou 37°C)

Echantillon 100 300

Mélanger et incuber 1 minute . Mesurer la diminutite la densité optique

par minute pendant 1 & 3 minutes.
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v Calcul
A 340 nm ADO/min x 1750 = UI/L
1.2.5.1.8. Méthode de dosage de la Acide urique

4 Principe

L'acide urique sont déterminés selon la méthodgdssati P., 1982) i] dosé selon les

réaction suivantes:

Uricase

Acide urique + 2H20 + O2 » Allantoine + CO2 +H202

Péroxydas

2H202 + Amino-4-antipyrine + Dichloro 2-4 Phénofsumlate —  Quinone rose + 4H20

v Réactif
Réactif 1 Tampon phosphat Ph7,4 50mmol/Il
Solution tampon Dichloro2-4 Phénolsulfonate mraol/l
Réactifs2 ticase 70ull
Enzyme Peroxydase 660u/I
Amino-4-Antipye 1mhol
Réctifs3
Standard Acide urique 6mg/dl
60mg/I
357umol/l
v Echantillons

Sérum ,plasma recueilli sur héparine urine dilug&/a0 dans l'eau distillée.

v Mode opératoire
Longueur d'onde :..................510nm(490-550)
Température:..........cooeeveiinnnnnnn. 282Cou37°C
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CUVE: lcnépasseur

Ajuster le zéro du spectrophotometre sur le bléactf.

Blanc Standard Echantillon
Standard -- 20ul --
Echantillon - - 20ul
Réactif de travail Iml 1ml 1ml

v Calcul
D.O.Echantillon
Acide urique = Xn
D.O.Echantillon
mg/dl:  n=6
mg/: n=60

umol/l:  n=357
Urine multiplier le résultat par 10

1.2.5.1.9. Méthode de dosage de Calcémie

v Principe

Calcémie sont déterminés selon la méthode(S®tern J., 1957) ,il forme avec le
complexant crésolphtaléine en milieu alcalin un pos# coloré en violet dont I'intensité est

proportionnelle a la concentration en calcium.

v Réactifs

Réactifs 1 Tampon Alcalin 500 mmol/l
Solution tampon 2-Amino-21methyl
1-Propanol

Réactifs 2 Complexant crésolphtaléine| 062 mmol/I
Solution chromogene Hydroxy 8 quinoléine 69 mmol/l
Réactifs 3 Standard calcium 10mg/dl
Standard 100 mg/l

2.5mmol/l
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v Echantillons
Sérum , plasma recueilli sur héparine.

Urine diluée au 1/3 avec de I'eau distilléeidifiée a pH : 3.4 avec HCI dilué.

v Mode opération
Longueur donde: .........ccoeviiinnnen. 570 nm (550-590)
Température : ........ccvvvviiieiennnnn. 20 -25°C
CUVE . 1 cm d’épaisseur

Ajuste le zéro du Spectrophotométre sur le blaactie

Blanc Standard Echantillon
Standard - - 20ul - -
Echatillon - - - - 20ul
Mélange réactif iml 1mi 1ml

Mélanger et incuber 5 minutes a température artwidrre les densités optique . La
coloration est stable 1 heure.
v Calcul

D.O.Echantillon
Xn n = Valeur des standard

D.0O.Standard

mg/l n= 100
mg/dl n=10
mmol/| n=2,5
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Chapitre Il Résultats € discussion

Il. Résultats et discussion

II.1. Résultats

[I.1.1Effet de venin surles lapins

[1.1.1.1 Effet de différentes doses de venin sur les lapi

Tableau 3 :Représente les doses venin injectées.

Les lapins A B C D E F
La doses de venin | 1/5 1/10 1/15 1/20 1/25 1/30
injectée
_ 120 - T
=
5 100 - mA
O 80 -
E EB
g 60 -
mC
P 40 -
>
‘3 20 e mD
o
- 0 . . BE
T A B C D E F
mF
les lapins
120
__100 A\
= / \
=)
o 80 / \§/ \
2
o 60
©
2 /
3 40
g
= 20
0 T T T T T T 1
T A B ¢ D Les fapins

Figure 2£ : Différentes doses de venin injecté.
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D'aprés les résultats représentés dansieau 3 etfigure 25 ci- dessus chez le groupe des
lapins dont on a injecté le venin a doskfférentespar voie sous cutanée, et aprés 3 heures , on

observe un changement des parametres biochimpgueapport au témoin.

[1.1.2.Effet de venin sur le métabolisme des lapins
[1.1.2.1.Métabolisme de glucose

Tableau 4 :La concentration de la glycémie (g/l) chez lehai@moin et les lapins injectés
par le venin.

Les lapins T A B C D E F

Concentration | 1.29 3.87 3.93 3.26 3.11 4.61 3.17
de glycémie

— 5 - T
<
B 45 - mA
() |
= 4 EB
‘T 35 -
= mC
o 3
S 25 - mD
c
9o 2 mE
® 15
o . T ]
s F
£ 05 v
o .
0 . ; ; : - : 4slap|ns
T A B C D E F
5
a5

AN
. S~ 7 N

2.5
) /

concentration de glycémie(g/1)

/ —0—GLY
1.5
é
1
0.5
0 T T T T T T iLes lapins
T A B C D E F

Figure 26 : Effet de venin sur la Glycémie
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Dans notre étude, les résultobtenus représentés dangTableau 4 et figure 26)et la
courbe précédentes montrent que I'administratiovehin par voie sous cutanée, et apri
heurs du prélevementprovoque l'augmentation de la glycémie chez tesslapins pa
apport au témoirCe qui montre I'effet hyperglycémiant cvenin.

[1.1.2.2.Métabolisme des acides aminés et créati

Tableau 5 :La concentration de la créatinine (g/l) chez léridpmoin et es lapins injectés par
venin.

Les lapins T A B C D E F
Concentration | 9.88 | 23.62 15.75 14.9 16 13.8 12.1
de la créatinine

c 25 A
£
B 20 1
P T
o 15 -
T = HA
£B us
)
© mC
S
.E 5 _/ mD
S mE
c
8 O T 1 1 1 T T 1 .F
T A B C D E F
Les lapins
- 25
B AN
20
£ 20
=
.g
et 15 +
(8]
% \
c 10
o
=
o
b 5
c
§ —@—créatinin
o 0 T T T T T T 1
9
T A B C D E F
Les lapins

Figure 27: Effet de venin sur la Créatinine.
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Les résultats (Tableau 5 et figure 27, montrent que la concentration de créatinir

augmenté chez tous les lapins surtout ( A) parad@u témoin

Tableau 6 :L’activité de TGO (Ul/l) chez | lapin témoin et ledapins injectés pi le venin.

Leslapins | T A B C D E F
L'activité 42 74 107 67 65 89 67
de TGO
_ 120 T
<
é 100 EA
Q 80
2 o mB
(]
©
N mC
g 40
5 20 mD
_fB
= 0 T . E
T B E
mF
les lapins
120
__100 A\
2 / \
=
o 80 / \\/ \
2
o 60
e /
=
S 40
g
= 20
0 T T 1
T D Les fapins

Figure 2€ : Effet de venin sur l'activité de TGO.

Dans notre étude, les résultats obtenus représdatés la( Tableau 6 et figure 28 )

montrent que l'administration du venin par voie sautanée, cause une augmente

d’'activité de TGCchez tous les lapins par apport au tém
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Tableau 7 :L’activité de TGP (Ul/l) chez L lapin témoin etes lapins injecis par le venin.

Les lapins | T A B C D E F
L'activité | 54 53 92 49 54 63 59
de TGP
100 -
T
a 80 mA
3 60 - EB
o
E 40 4 mC
% 20 id mD
‘o
'E 0 . i , mE
"5 T C F HmF
o
-
Les lapins
100
o 7\
2 80
2 70
o A
G 60 —
= — -
g 50 ¥
@ 40
£ ——TGP
= 30
®
£ 20
10
0 T T
T B C F Les lapins

Figure 29 : Effet de venin sur I'activité de TGP.
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Ces résultat§Tableau 7 et figure 29 représentent lgariation d’activité € TGP chez les
lapins.On observe une augmentatiTGP chezouts les lapins surtc le lapin B par apport
au témoin .

Tableau 8 : La cacentration d'uré¢g/l) chez le lapin témoin des lapins injectépar le

venin.
Les lapins T A B C D E F
concentration | 0.49 0.5t 0.50 0.44 0.50 0.56 0.39
d'urée

0.6 - T
E” 0.5 A
E— . mA
5 04 v mB
T
§ o3 Id mC
)
£ 02 v mD
c
S o1 Id mE
o
© 0 T T T T T T 1 . F
T A B C D E F
Les lapins
’:\\o 0.6
- 05 _“—%‘/\
3 \
5 04
]
g 0.3
s 0.2
© == urée
£ 0.1
]
g O T T T T T T 1
o T A B C D E F
Les lapins

Figure 30 : Effet de venin sur d’Urée.
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Les résultats observ€Bableau 8 et figure 30)ne montrent aucune modification de la
concentratioPn de l'urée chez les lapins par raguolapin témoin.
11.1.2.3.Métabolisme des lipides

Tableau 9 :La concentration de cholestérol (g/l) chez lerlagmoin et les lapins injectés
par le venin.

Les lapins T A B C D E F

Concentration | 0.52 0.25 0.75 0.21 0.42 0.37 0.48
de cholestérol

2 07 + | -
B L
= 0. T
= ) ms
o 5 T
o ; _- WC
c 04 7
= _ _ _
= ¥ mD
g,-é 0.3 I
o -
E‘ 0.2 5 | ! | ! E
o 01 7 - BC
= e F
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o
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=
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=
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b
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(]
& 0i
U
0 T T
T A B C D E F Les lapins

Figure 31 : Effet de venin sur Cholestérol.

Les résultats de cholestérol représentés (Baisleau 9 et figure 31)normale chez le

lapins par apport au témoin
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Tableau 10 :La concentration de des triglycérides (g/l) chezlapin témoin et les lapins
injectés par venin.

Les lapins T A B C D E F

concentration | 1.65 2.02 1.71 1.13 1.60 2.02 1.56
de des

triglycérides
25 -
3
o T
mA
315
2 mB
2
"&; 1 _/ mC
£ up
(V]
g o5 mE
S
1
0 I I 1 I 1 1 1
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Figure 32 : Effet de venin sur Triglycérides.

Dans notre étude, les résultats obtenus représdates la(Tableau 10 et figure 32)
montrent que I'administration de venin par voiesoutanée, la concentration de triglycérides

normale chez touts les lapins par rapport au témoin
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[1.1.2.4.Métabolisme des acide urique

Tableau 11 :La concentration de |' acide urique (g/l) chelaf@n témoin et les lapins
injectés par venin.

Les lapins T A B C D E F
concentration | 7 12 16 13 12 8.6 11
de acide
urique
= 16 - T
2
o 14 A HA
z
S 12 mB
S 10 - EC
ﬁ 8 1 mD
el 6 _/
c mE
% 4l ve
g 2 _/_ mF
g 0 T T T T T T 1
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3 16 /\
E, 14
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S s (/ D
6
-
g 4
£ 2
v O T I I I T T 1
T A B C D E F Les lapins

Figure 33 : Effet de venin sur Acide urique.

les résultats obtenus représentés dangThbleaull et figure 33) montrent que
I'administration du venin par voie sous cutanégyrdo une augmentation de I' acide urique
chez touts les lapins par apport au témoin

51



Chapitre Il Résultats et discussion

[1.1.2.5.Métabolisme de calcémie

Tableau 12 :La concentration de calcémie (g/l) chez La lapmain et lapins injectés par
venin.

Les lapins T A B C D E F
Concentration | 124.5 162 191 133 137 124.5 133
de calcémie
200
180 1~ T
160 mA
= 140 mp
= 120 {7
3 100 {7 e
S 80 ED
g 601 .
g 07 [ 3
g 201 >
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Figure 34 : Effet de venin sur Calcémie.
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Dans notre étude, les résultats obtenus représdatésla( Tableau 12 et figure 34 )
montrent que I'administration de venin par voie s@utanée, provogue une augmentation

calcium chez les lapins injectés par venin pg@o#pau témoin.
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I1.2.Discussion

La mesure des parametre biologiques dans la plagfnias organes veégétatifs dans
'organisme , comme le foie et les riens est ingwdrtpour ['évolution de [I'état

physiolopathologique des victimes de morsure dpesg#Cérastes vipera

la plus part des études s' intéressent a l'effetedin du serpent sur le sang . Notre travail
présente I'effet du venin d&rastes viperaur quelques parametres biochimiques.

Apres I'égorgement des lapins, on observe quearg ®tait coagulé parce que le venin

agit sur les facteurs de coagulation et sur legugtes.

I1 s’agit sans contestation de la symptomatolagipllis préoccupante survenant a la suite
des morsures de Vipéridé. La traduction cliniquend’ diathése hémorragique répond a de
profondes perturbations biologiques. L’afibrinogémn® qui se manifeste en général assez
tardivement aprés douze a vingt-quatre heures Hitgn dominée par les signes

inflammatoires, est induite par une enzyme thromgbet

En dehors du fibrinogene, rapidement consomméaud®s facteurs de la coagulation se
maintiennent, y compris les plaquettes sanguinegjuc permet d’éliminer le diagnostic de
coagulation intravasculaire disséminée que la dui@i évoque fortement. L‘activation de
facteurs de la coagulation situés plus en amorgnieiner une coagulation intravasculaire
disséminée plus ou moins typique avec, notammaeitlétdon des plaquettes sanguines et
augmentation des produits de dégradation de lanébr Une fibrinolyse primitive peut
s’observer, bien distincte de la fibrinolyse se@relphysiologique par action de la plasmine.
Les produits de dégradation de la fibrine sont salole nature différente de ceux
habituellement rencontrés dans les fibrinolysesti@anelles( Goyffon M., Chippaux J.P.,
1990).

Dans notre expérience, on observe une hyperglycéh@e tous les lapins par apport au
lapin témoin , les résultats sugjet que venin @érastes viperapeut distribuer les
métabolisme des rats . Plusieurs venin de serpembgue hyperglycémie chez les animaux

expérimenta(Al Jammaz I., 2002), cette augmentation peut étre du au :

- L 'effet de venin sur les hormones glycémiamst gar modification structurelle des
hormones , soit par l'influence sur la cellule paatique responsable de la sécrétion des

hormones .
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- L' attaque par le venin des cellufeslu pancréas qui sont responsables de la sécrétion

de l'insuline et /ou le venin stimule les celluesdu pancréas qui sécrétent le glucagon.

Pour le TGO , TGP et la créatine nous trouvons daetre série hyperactivité de TGO et
TGP avec hypercréatine , on peut expliquer cedtaésicomme suivant :

Le venin peutagir sur les cellules hépatiquesebdles cellules rénales par des éclatements
ce qui provoque une hyperactivation des enzymed €GTGP qui jouent un réle important

dans le catabolisme des acides amines.

Ce processus donne avec les produits finals dekedésous forme de créatine une

augmentation de la production de la créatine .

Le venin peut aussi influencer les reins enuigdnt des cellules rénales oul/et
empéchant leur fonction essentielle qui est leatilbn du sang donc le créatine reste dans le

sang.

Dans autre étudefAl Jammaz |., 2002), la concentration des lipides (cholestérol et
triglycéride) augmente.

Mais dans notre travail, nous constatons queonaentration des lipides (cholestérol et
triglycéride) est normal chez les lapins dont anjecté le venin par apport au lapin témoin.

Ces résultats peuvent étre dus au :

Les doses de venin était insuffisantes pour quemén agit sur les réservés des tissus

périphériques.
La durée était trés courte pour que le venin influedes métabolismes des lipides.

Dans les résultats de acide urique, on observeaoigtion de acide urique chez les lapins

par apport témoin . L'augmentation d'acide uripewat étre revenue a :

- L'insuffisance rénal provoque par le venin quat@es/oir un effet de: nécrose tubulaire
aigué, hémoglobinurie, myoglobinurie, effet toxigdieect, lésions vasculairg®ucluzeau
R., 2000).

- Ou par influence sur cellule hépatique ou seulérla synthése d'acide urique au coure la

destruction de ces cellule I'acide urique va lilmes le sang.
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A partir des résultats, la concentration de caleééfévée chez tout les lapins par apport au
témoin , peut étre du au venin ou a un des compesade venin qui agit sur les glandes
parathyroides par la fixation sur leur récepteettecfixation stimule la sécrétion des enzymes
parathyroidiens qui sont responsables de l'infleesur les oses pour libérer le calcium ,
Aussi peut étre que le venin agit de facon direse des enzymes thyroidiennes par

I'activation de ces enzymes.
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CONCLUSION GENREALE

L’envenimation est représentée par I'ensemble dasifestations locales et générales
induites par la pénétration dans I'organisme d’sabstance toxique produite par un animal
venimeux. Un serpent venimeux est défini comme smrpent qui a des crochets et des
glandes a venin seuls attributs anatomiques qudiEtguent des serpents non venimeux.
L’envenimation vipérine est 'ensemble des mané#tshs locales et générales induites par

I'absorption d’une substance venimeuse dans |'asga@ par un crochet venimeux.

Les morsures et envenimation des serpents sowtigitie de la mortalité importante et

d’handicaps physiques et psychologiques chez 'lhemm

Dans notre étude , et aprés l'injection, par leinvelu serpent d€érastes viperan a
obtenu une variation considérable sur les paramdtiochimiques , hyperglycémie , hyper
créatine, hypercalcémie, l'augmentation de l'aétidie TGO et TGP avec l'augmentation
d'acide uriqgue. Mais on n'a observé aucune vanal@ns les parameétres de TG , Chol et

Urée.

Dans le futur, nous allons faire une autre étudmseaire pour confirmer la variation des

paramétres biochimiques et pour préciser l'origimeette variation cellulaire et moléculaire.

Nous avons rencontré des problemes dans la reehateb documents nécessaires a la

réalisation de notre travail .

En plus la capture de ces repti@srastes vipera'était pas facile sans I'aide de CHIKHA
BELGACEM AISSA.

L'extractiondu venin des serpents a posé un guestsiéme pour les membres du groupe.



RESUME

Les envenimations ophidiennes constituent un problde santé publique dans le monde,.
En effet on enregistre chaque année 4 & 5 millomdrsures de serpent dans le monde dont

environ 100 000 décedent par an.

Le venin deCérastes viperast une substance chimique type protéique aveopasants
essentiels : les toxines et les enzymes. Ces pest&ont responsables de la symptomatologie

observée au cours de I'envenimation vipérine.

Dans notre étude , on fait I'extraction de veninsdgentCérastes viperaguis diluée et

injectée le venin a différentes doses dans ( 6agpixs .

D'apres ( 3) trois heures d'injection de veningorge les lapins pour faire les analyses de
sang. Au cour le prélevement du sang été coagobée cela on fait les parameétres

biochimiques possibles.

D'apres ,les résultats d'analyses nous constatomseqvenin du serper@érastes vipera
agit sur quelques parametres biochimiques : hypetgiie , hypercréatine , hypercalcémie,
laugmentation de l'activité de TGO et TGP aveaghaentation d'acide urique. Mais on n'a

observé aucune variation dans les parametres deCh@l .

Les mots clés Cérastes viperaVenin , Envenimation , Paramétres Biochimiquegdution.



e Lsins A2l () gle Ased ) Arg )yl Qs o 4l gy | allal) 8 e sanll daall A1 e YL aenl) Jiay
L8 L g adcd call R sl

g posall (oa ligi gl it Adbial) i g pall 5 ey 33Y1 Cle s a5 Aiig 0 3l sa e Jall oadl 58
,Aad | ) peal | all) AnlealV) A Bl (il je W) o2 et 2] cilale 33 JMA Adaad) (al e V) el e
(e

Coil o A i lalies 5 ddbise 380 5 and) Ldad &5 Jo ) ol o Gadlaiuly L Liul 5o &

oany ol als L agly  iaie aall () Uaa s oall Jillas ol a Y il )Y) gy i Gial) (g el 45305 aay
ASaall Al sl julad)

oS ¢Sl A ) AflasS el aledll (e le 5 4l ol adl e o (8 1 DA (e
(O D 5 Uy i S ) Gl (il e 5l S a8 Al ey 31 ¢ Al s ¢ o sandS)

AilasS sl el Gany Ao Jal) o2l o Si% (oS a g ¢a Lilee

_d@iﬂ\c@%}#\)ﬁu\ c&ﬂcwc&J@S\aﬂAW\ﬂwﬁ‘



RESUME

Les envenimations ophidiennes constituent un problde santé publique dans le mondg,.
En effet on enregistre chaque année 4 a 5 millmdrsures de serpent dans le monde dpnt
environ 100 000 décedent par an.

Le venin deCérastes viperast une substance chimique type protéique aveepasants
essentiels : les toxines et les enzymes. Ces pest&ont responsables de la symptomatolopie
observée au cours de I'envenimation vipérine.

Dans notre étude , on fait I'extraction de veninsdgentCérastes viperaguis diluée et
injectée le venin a différentes doses dans ( 6lagpixs .

D'apres ( 3) trois heures d'injection de veningorge les lapins pour faire les analyses Je
sang. Au cour le prélevement du sang été coagobée cela on fait les parametrep
biochimiques possibles.

D'apres ,les résultats d'analyses nous constatmmseqvenin du serper@érastes vipera
agit sur quelques parametres biochimiques: hypegghye , hypercréatine, hypercalcémi
l'augmentation de l'activité de TGO et TGP aveaghaentation d'acide urique. Mais on n
observé aucune variation dans les paramétres deChGl.

Les mots clés Cérastes viperaVenin , Envenimation , Paramétres Biochimiquegution.
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ANNEXES

Photosreprésentent le serpentCérastes vipera

Photos représentent I'extaction du venin serperCérastes viper.



ANNEXES

Photos représenter la dilution et I'injection du venin aux lapins.

Photos représentent un lapiraprés l'injection et I'égorgemen.



ANNEXES

Photos représentent le sangoagulé et le sang aprée centerufigation

Photos représentent | réactif et le matériel utilisé dande laboratoir.
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