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Introduction 



Introduction 

1 
 

L’envenimation scorpionique (ES) constitue un accident à la fois fréquent et grave, il 

pose un réel problème de santé publique dans les zones tropicales et subtropicales des cinq 

continents, (GOYFFON et al ., 1982 ; CHIPPAUX et GOYFFON ,2008 ; ISBISTER et BAWASKAR 

,2014). 

 En effet, en l’Algérie la piqûre du scorpion constitue une vraie menace. Les venins du 

scorpion consistent en un complexe de plusieurs toxines qui présentent plusieurs propriétés 

et actions biologiques, aussi des caractéristiques pharmacocinétiques et 

pharmacodynamiques (EREL ,2004 ; YILMAZ et BOSNAK ,2007). 

La gravité de l'ES dépend de plusieurs facteurs, tels que l'espèce et la taille du scorpion, 

la quantité de venin inoculé, la masse corporelle de la victime et la sensibilité du patient à 

venin (COELHO et al ., 2016).  

Bien que, le mécanisme par lequel les venins scorpioniques provoquent la défaillance 

multi-viscérale constatée dans les formes graves d’envenimation scorpionique soit pas bien 

élucidé, il y a des études montrent que la symptomatologie, la morbidité et la mortalité dans 

l’ES sont dues à la libération accrue de neuromédiateur, ce qui suit la liaison des 

neurotoxines du venin scorpionique aux canaux sodiques voltage-dépendant (BAHLOUL , 

2016). 

Tandis que, d’autres études ont montré que les signes et symptômes observés chez 

l'homme et les animaux de laboratoire sont liés à une réponse inflammatoire systémique 

excessive de l'hôte aux piqûres (PETRUSEVICH, 2010). 

Plusieurs modèles théoriques ont été proposé pour expliquer l’origine du stress 

oxydatif lors ES, parmi lesquels le modèle toxinique qui parle sur l’action directe du venin 

scorpionique sur les cellules via le stress oxydatif (MOUHOUB, 2007 ; BÉCHOHRA et 

al., 2016). 

Ainsi que, la théorie inflammatoire qui propose que l'action du système nerveux qui 

potentialise la réponse immunitaire déclenchée par le venin et la libération des 

neurotransmetteurs, stimule la synthèse des médiateurs inflammatoires, les molécules 

vasodilatatrices, les cytokines et les radicaux libres par les cellules immunitaires (FIALHO 

et al., 2011 ; ZOCCAL et al., 2011; BORGES et al.,2011). 

Dans les conditions normales, les cellules hôtes sont protégées contre les effets 

toxiques des espèces réactives de l'oxygène par les antioxydants enzymatiques et non 

enzymatiques. L’augmentation de la production d'espèces réactives de l'oxygène pendant les 

perturbations physiopathologiques et inflammation chronique, peut activer les mécanismes 
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de défense du corps et conduisent à un stress oxydatif qui généralement provoque des lésions 

cellulaire et tissulaire (TEIXEIRA et al ., 2011). 

Le terme «stress oxydatif» est adopté pour décrire toute condition qui peut entraîner 

une accumulation des radicaux libres, ces derniers désactivés par des molécules appelées 

antioxydants (MORGAN et al ., 2002). 

L’immunothérapie est le seul traitement spécifique préconisé pour neutraliser les effets 

délétères, causés par les venins chez les victimes envenimées (KRIFI et al., 1999 ; 

DEVAUX et ROCHAT, 2002 ; HAMMOUDI-TRIKI, 2004). 

L’objectif principal de cette étude est d’examiner in vitro les pouvoirs oxydatifs des 

venins des sept espèces du scorpion qui sont : Androctonus australis, Androctonus amoreuxi, 

Androctonus aeneas, Buthacus arenicola, Orthochirus innesi, Buthus occitanus et Scorpio 

punicus, sur le plasma seul, sur les globules rouges seuls et sur  le mélange du plasma et des 

globules rouges, encore l’effet de l’immunothérapie sur ces pouvoirs oxydatifs. 

Ceci afin d’une meilleure compréhension de stress oxydant déclenché en cas de la 

piqure du scorpion et si l’immunothérapie est efficace ou non de moduler ce stress. 

Dans ce travail, nous avons établi un protocole qui vise à mesurer les taux de l’un des 

biomarqueurs de peroxydation lipidique (MDA), qui se produit lors le stress oxydatif dans 3 

matrices biologiques (le plasma seul, les globules rouges seuls, le mélange du plasma et des 

globules rouges) en absence et en présence de l’immunothérapie.  

Ceci afin d’une meilleure compréhension de stress oxydant déclenché en cas de la 

piqure du scorpion et si l’immunothérapie est efficace ou non de moduler ce stress. 

Dans ce travail, nous avons établi un protocole qui vise à mesurer les taux de l’un des 

biomarqueurs de la peroxydation lipidique (MDA), qui se produit lors du stress oxydatif 

dans 3 matrices biologiques (le plasma seul, les globules rouges seuls, le plasma et le 

mélange du plasma et des globules rouges) en absence et en présence de l’immunothérapie.  
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I.1. Histoire 

Les scorpions sont des Arthropodes Chélicérates les plus anciennement connus, ces 

animaux apparus sur la terre à l'ère primaire, il y a quelques quatre cent millions d'années, 

les fossiles de ces premiers spécimens (figure 01) montrent une morphologie très comparable 

à celle des scorpions actuels (VACHON, 1952). 

Ils font leur apparition, en milieu aquatique au Silurien, il y a 450 millions d’années 

(GOYFFON, 2002 ; PISANI et al., 2004). 

 La transition vers le milieu terrestre s’est effectuée entre le Carbonifère et le Dévonien 

(entre 380 millions et 350 millions d'années) (DUNLOP et WEBSTER, 1999).  

Actuellement, toutes les espèces sont terrestres (BRIANNA et al., 2005). 

Ces Arthropodes thermophiles ont franchi le cap de toutes les ères géologiques sans 

aucun changement de leur morphologie, par leur adaptabilité et leur plasticité écologique, 

les scorpions résistent à tous les facteurs agressifs de l’environnement (SOULAYMANI et 

al., 1999). 

Dans le monde, plus que 1500 espèces de scorpions sont décrites par les zoologistes. 

Elles sont toutes venimeuses mais inégalement dangereuses pour l’homme (OZKAN et 

KARAER, 2004 b) 

.  

Figure 1. Fossile d'un scorpion de mer (site 01). 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2090989613000416#b0220
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2090989613000416#b0220
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2. Morphologie du scorpion 

En général, les scorpions adultes ne dépassent pas 25cm (STOCKMANN et 

YATHIER, 2010) ceux de l'Afrique du Nord, variant entre 2 et 12cm (VACHON, 1952). 

I.2.1. Le corps 

Le corps d'un scorpion se divise en deux parties : Ie prosoma ou céphalothorax, et 

l'opisthosoma ou abdomen. Ce dernier est subdivisé et deux sous-parties : le mésosoma ou 

préabdomen et le métasoma ou postabdomen ou queue (figure 02) (MILLOT & VACHON, 

1949 ; VACHON, 1952 ; POLIS, 1990 ; STOCKMANN & YTHIER, 2010). 

 

Figure 2 .Les différentes parties du scorpion (site 02). 

Les deux premiers tagmes forment un ensemble couramment désigné sous le nom de 

tronc, L'aspect général d'un scorpion varie peu dans tout l’ordre : cette constance 

morphologique aide grandement à le reconnaître parmi tous les autres arachnides 

(VACHON, 1952). 

I.2. 1. 1. Prosoma ou céphalothorax  

Le Prosome est dorsalement recouvert d'un bouclier céphalothoracique trapézoïdal et 

portant 2 yeux médians et 3 à 5 paires des yeux latéraux situés antérieurement (figure 03), à 

l'avant une paire de chélicères, il porte également une paire de pédipalpe, ventralement 

quatre paires de pattes locomotrices et les hanches de ces pattes (VACHON, 1952).  

Les hanches laissent entre elles un espace occupé par une plaque impaire qui est le 

sternum (GRASSE, 1949). 
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Il comprend aussi : 

a) Chélicères  

Situées tout à l’avant du corps, elles sont petites, très mobiles et rétractées sous le 

céphalothorax (figure 03). Elles sont utilisées à la place des dents pour broyer les proies 

(GRASSE, 1949). 

 

Figure 3. Des chélicères et les yeux médians et les yeux latéraux d’Androctonus 

australis hector, quoique les scorpions soient pratiquement aveugle (site 03). 

b) Les pattes mâchoires 

Toujours très développées, elles possèdent six articles (figure 04), qui différent selon 

les espèces. Enfin le trochanter, le fémur, du point de vue morphologique, n’offrent que peu 

de variations spécifiques ou sexuelles. Les pattes mâchoires servent à la capture des proies 

et ne portent aucun organe venimeux (GRASSE, 1949). 
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Figure 4 . Les différents articles des pattes mâchoires du scorpion (site 02). 

c) Pattes ambulatoires 

Elles sont au nombre de huit, ces pattes sont composées de 7 articles chacune (figure 

05). Les hanches des pattes 2 sont très développées, tandis que des pattes 3 et 4 sont obliques, 

nettement plus longues et plus étroites que celles des pattes antérieures (figure 06). Les autres 

articles portent des poils ou soies, sauf le talon ou le tarse qui porte 2 griffes généralement 

courbées et fines (figure 07), servant à l’escalade dans les endroits inclinés (GRASSE, 

1949). 

 

Figure 5. Les différents articles de patte ambulatoire (site 02). 

 

Figure 6. Vue ventrale et dorsale de scorpion (site 04). 
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Figure 7. Le tarse avec les griffes pour se déplacer et s'accrocher (site 02).

I.2.1.2. Mésosoma 

À l’encontre du prosoma, le mésosoma est segmenté, aussi bien dorsalement que 

ventralement. On compte sept plaques dorsales appelées tergites, les antérieures étroites, les 

postérieures rétrécies vers l’arrière en forme d'un trapèze isocèle. Ces plaques sont parfois 

lisses et parfois portantes de carènes ou de granulations. Ventralement, cinq plaques appelées 

les sternites sont visibles, généralement lisses portant chacune une paire de fentes 

stigmatiques, sauf la dernière (GRASSE., 1949 ; GAUDREAULT, 2002). 

En avant de ces plaques, les segments sont ventralement reconnaissables grâce à leurs 

appendices : les peignes et l’opercule génital (GRASSE, 1949). 

➢ Opercule génital et peignes (système reproducteur) 

L’opercule génital est toujours formé de deux plaques qui sont réunies sur presque 

toute leur longueur et constituent un volet qu’il faut soulever pour dégager l’entrée de 

l’utérus (GRASSE, 1949). 

La forme de l’opercule subit des modifications d’ordre sexuel (figure 08) (GRASSE, 

1949). 

 

Figure 8. Sternum, stigmates et opercule génital du scorpion (site 02). 
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Les peignes sont formés de trois séries longitudinales de pièces juxtaposées : les pièces 

dorsales ou manche du peigne, les peignes médians, sur lesquels viennent s’insérer les dents 

ou lamelles (figure 09). A la base de chaque lamelle, de petites pièces arrondies appelées 

fulcres constituent la troisième série longitudinale (GRASSE, 1949). 

 

Figure 9. Les peignes du scorpion (site 02). 

Juste au-dessous le sternum se trouve une paire d'appendices uniques aux scorpions 

appelés pectines. Ces structures fonctionnent principalement comme des chimiorécepteurs 

qui permettent aux males de localiser les femelles en traçant ses phéromones (DAVID et 

MULLEN, 2019). 

L’identification de sexe d’un scorpion soit mâle ou femelle n’est pas une chose facile. 

L’orifice génital est plus grand chez le mal que chez la femelle, la forme triangulaire de 

l’orifice génital de cette dernière s’apparente à celle d’un cœur (les opercules sont fusionnés), 

tandis qu’elle est plutôt ovale chez son partenaire (figure 10). La pointe du cœur en question 

est orientée le métasome (BELFAR et MOUICI, 2019). 

La femelle est plus robuste que le mâle pendant que le mâle a une plus longue queue 

que la femelle (voir figure 25) (CHAGRA et LATRECHE ,2008). 

Dans le mésosoma, on trouve aussi les poumons qui sont au nombre de 8 dont 2 situés 

sous les peignes (figure 11). Ce sont les vestiges des branchies lorsque le scorpion vivait 

dans l’eau. Son orifice est appelé stigmate. 
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Figure 10. Opercules génitaux de mâle et femelle du scorpion (site 05). 

 

Figure 11. Les sternites et les poumons de scorpion (site 02). 

I.2. 1. 3. Métasoma 

En général, la queue d’un scorpion est un peu plus longue que le tronc. On compte 

toujours cinq segments ou anneaux se termine par le telson (BROGLIO ,1980). 

Chaque segment est indéformable par suite de l’absence de chitine pleurale. La forme, 

l’épaisseur et la longueur des divers anneaux varient beaucoup suivant les genres et même 

les espèces. Dans quelques cas, l’un des anneaux est nettement différent des autres 
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(GRASSE, 1949). L’anus débouche ventralement entre plusieurs papilles blanchâtres à 

travers la chitine, reliant le cinquième anneau et la vésicule à venin (figure 12) (GRASSE, 

1949). 

 

Figure 12. L’anus et vésicules de venin du scorpion (site 03). 

➢ L’appareil venimeux (telson) 

L'appareil venimeux des scorpions est situé à l'extrémité postérieure du corps, dans le 

telson sous forme d'ampoule à injecter le venin (Figure 13) (GRASSE, 1949). 

 

Figure 13. Vésicule a venin et aiguillon pour piquer les proies qu’il bloque avec les 

mains (site 03). 

Il est renflé sous forme de vésicule munie d'un aiguillon, celle-ci est revêtue d'une 

couche musculaire qui permet par sa contraction, l'inoculation du venin (MAANANE ET 

NOUBA, 2019). 

On y distingue deux parties : 

• L'appareil inoculateur : formé par un aiguillon effilé vers le haut et de deux 

orifices latéraux sub-terminaux, servant d'orifice de sortie aux canaux 

évacuateurs chitineux de chaque glande (figure 14). 
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• La partie glandulaire : le venin s'accumule dans des glandes à venin qui sont 

chez le scorpion des organes d'excrétion rattachables au tube digestif (figure 

15) (MARTIN -EAUCLAIRE et al ., 1999). 

 

Figure 14. Le dernier segment portant la vésicule à venin (telson) et l’aiguillon 

(ANONYME, 2004). 

 

Figure 15. Coupe transversal de l'ampoule venimeuse (VACHON, 1952).
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I.3. Systématique 

Tableau 1. Classification générale du scorpion (MAANANE et NOUBA, 2019). 

Règne Animal  

Embranchement  Arthropodes  

Sous-embranchement  Chélicérates  

Classe Arachnides 

Ordre  Scorpionidés  

Il existerait plus de 1500 espèces des scorpions recensés dans le monde réparties en 09 

familles (MOUICI et BELFAR, 2019). 

Les scorpions les plus dangereux du monde se caractérisent par des pinces fines, une 

queue large et triangulaire (TOUREILLES, 2002).  

La famille comprenant les individus les plus dangereux est celle des Buthidae. Si tous 

les scorpions sont venimeux, seule une vingtaine d'espèce seraient mortelle pour l'homme 

(KHECHEKHOUCHE et HAMDAT, 2007). 

Le scorpion est un poïkilotherme car il ne possède pas le système de régulation 

thermique des animaux supérieurs et sa température suit les fluctuations de la température 

extérieure lorsque la température extérieure est basse l'activité biologique du scorpion est 

considérablement ralentie (KHIATI, 1984). 

I.4. Éthologie 

En général, les scorpions vivent en groupe (VACHON, 1952). On les trouve dans des 

habitats divers : sous les pierres, les rochers, les écorces d'arbres et les vieilles constructions. 

Ils cherchent les coins obscurs où ils creusent des terriers (figure 16) (ISMAIL, 2003 ; 

GEOFFERY et al., 2003).  

 

Figure 16. Un terrier de scorpion (site 06). 
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Par contre certains scorpions affectent le voisinage des habitations, se placent entre les 

draps, dans les chaussures, dans les cuisines et les salles de bains (PINKSTON et 

WRIGHT, 2001). 

Ils sont nocturnes, de nature craintive, actifs au printemps et en été et ils entrent en 

hibernation dès le début de l'automne (SADINE, 2005 ; GOYFFON et ELAYEB, 2002). 

Certaines espèces peuvent conserver leur potentiel d'activité durant la saison froide 

(BROGLIO et GOYFFON, 1980). 

Chez les scorpions, on parle encore de semi-hibernation, car ils ne sortent pas de leur 

refuge. Néanmoins, ils conservent la plénitude de leurs moyens et s’ils sont dérangés, le 

prouvent en se mettant sur leur gardes (CHARNOT et FAUVE, 1934). 

I.5. Espèces existant dans la wilaya de Ouargla 

I.5.1. Androctonus australis (LSINNAEU, 1758) 

Grand espèces pouvant atteindre chez l'adulte 10 cm, de teinte brune ou jaune paille 

avec, des parties du corps (pinces et dernier anneau de la queue) plus ou moins assombries 

(figure 17) (VACHON, 1952). 

 

Figure 17. Androctonus australis LSINNAEU, 1758 (SADINE, 2005) 

I.5.2. Androctonus amoreuxi (AUDOUIN et SAVIGNY, 1812 et 1826) 

C'est une espèce ressemble beaucoup à A. australis (même couleur, même dimension, 

même coloration des derniers anneaux de la queue). Mais la queue est beaucoup plus fine à 

partir du 3ème anneau (figure 18) (VACHON, 1952). 
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Figure 18. Androctonus amoreuxi AUDOUIN et SAVIGNY, 1812 et 1826 

(SADINE, 2005) 

I.5. 3. Androctonus aeneas (KOCH, 1839) 

C'est un scorpion noir de 7 à 8 cm de longueur, de couleur brun sombre à noir, avec 

l'extrémité des pattes ambulatoires et des pinces plus claires (figure 19) (VACHON, 1952 ; 

LOURENÇO, 2005).  

 

Figure 19. Androctonus aeneas KOCH, 1839 (SADINE, 2005). 

I.5. 4. Buthacus arenicola (SIMON, 1885) 

Scorpion avec taille de 5 à 6 cm, de couleur jaune paille à jaune fluorescent, leur queue 

plus longue et très fine. Sa distinction est très facile grâce à leurs appendices très fins 

(VACHON, 1952). 



Partie bibliographique                                        Chapitre I : Généralités sur les scorpions 

 

17 
 

I.5. 5. Orthochirus innesi (SIMON, 1910) 

Est un scorpion de petite taille de 3.5 cm, et de teinte sombre allant du fauve rougeâtre 

au noir. Les pattes mâchoires et les pattes ambulatoires sont de teinte uniforme et claire 

(figure 20) (VACHON, 1952). 

 

Figure 20. Orthochirus innesi SIMON, 1910 (SADINE, 2005). 

I.5. 6. Buthus occitanus tunetanus (HERBST, 1800) 

C'est une espèce dont la taille peut atteindre 7,5 cm, de teinture également jaune pâle, 

avec un abdomen plus sombre et parfois même des bandes, plus sombre (VACHON, 1952). 

I. 5. 7. Buthacus samiae (LOURENÇO et SADINE, 2015) 

Scorpion de taille moyenne variant de 5 à 6 cm, de couleur jaune claire à jaune paille. 

Sa queue est longue et très fine. Les doigts sont fixes et mobiles avec 8-9 séries de granules 

de couleur sombre. Les peignes comprennent 28-32 dents chez le mâle et 24-26 chez la 

femelle (LOURENÇO et SADINE, 2015). 

I.5. 8. Scorpio punicus (FET, 2000) 

Scorpion de taille variable entre 5 à 7 cm. sa couleur de brun clair au jaunâtre, 

reconnaissable à partir de ses pédipalpes robustes et son céphalothorax à front bilobé 

(VACHON, 1952). Il est très agressif mais moyennement dangereux (figure 21) (SADINE, 

2012). 
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Figure 21. Scorpio punicus FET, 2000 (SADINE, 2005). 

I.6. Régime alimentaire  

Ils se nourrissent de proies vivantes ou fraîchement tuées, essentiellement d'insectes 

(petits coléoptères, papillons, criquets, sauterelles, fourmis...), des cloportes, d'arachnides 

(araignées, opilions...) et d'autres arthropodes (WILLIAMS, 1987). Ils absorbent rarement 

les substances végétales (OUDIDI, 1995).Les gros scorpions se nourrissent d'invertébrés, 

de petits lézards, de serpents et même de petites souris (figure 22) (GOUGE et al., 2001).  

Les scorpions sont cannibales inter/intra espèces (peuvent manger d'autres espèces 

scorpioniques et les plus petits de leur espèce) et même la mère peut manger ses jeunes 

(VACHON, 1952 ; SADINE, 2005). 

 

           Figure 22    . Androctonus australis s’alimentant d’une souris (SADINE, 

2010). 

I.7. Parasitisme  

Les scorpions sont généralement parasités par des nématodes (larves de Mermithidae) 

au niveau des cavités du mésosome et du métasome ; et des acariens (Acaridae, 
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Pterygosomidae,...) au niveau des peignes et la membrane articulaire de la chitine (Mc 

CORMICK et POLIS, 1990). 

I.8. Les prédateurs  

Bien que venimeux, ils sont eux-mêmes la proie de d’autres arthropodes comme : la 

Mante religieuse, l’Araignée lycose, la grosse scolopendre, Anthia venator et certaines 

solifuges.  

En plus, parmi les ennemis les plus redoutables des scorpions sont l'homme et des 

nombreux animaux : certaines singes d’Afrique, les chats (figure 23), certaines reptiles, les 

oiseaux (ex : rapaces nocturne), les volailles, les hérissons (MANAANE et NOUBA ,2019 ; 

HOUTIA, 2007 ; SADINE, 2005 ; BENGUEDDA et al., 2002 ;VACHON, 1952). 

 

Figure 23. Un chat essaie de tuer un scorpion (site 07). 

I.9. Reproduction  

Les scorpions sont ovovivipares (figure 24), à gestation prolongée de 7 à 12 mois 

(KARREN, 2001). La période d'accouplement se situe dans la saison froide, avant la période 

d'hibernation (BAHIDA, 2001). 
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Figure 24. Les œufs incubent et éclosent dans le ventre de femelle (site 08). 

On distingue deux types de reproductions : 

-Sexuée : où l'accouplement est précédé par une danse appelée " courtship "(Figure 

25). Cette danse dure de 24 à 36 heures selon l’espèce (PERETTI et CARRERA, 2005 ; 

LOURENÇO, 2000a ; PINKSTON et WRIGHT, 2001). 

 

Figure 25. Mâle saisit les chélicères de la femelle avec ses propres chélicères (Site 

09). 

L’accouplement des scorpions est très complexe se fait plusieurs façons. Le scorpion 

mâle se place au début devant la femelle, ils relèvent tous deux la queue puis le mâle saisit 

la femelle par les pinces et introduits son sperme dans les voles génitales de la femelle 

(GRASSE, 1949). 

- Asexuée ou parthénogénétique : où la reproduction produit un nombre d'individus 

sans la présence du mâle. Dans ce cas, la population de scorpions est composée uniquement 
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de femelles (LOURENÇO et CUELLAR, 1995) et chacune peut produire des œufs qui 

éclosent pour donner un nouvel individu. 

Les scorpions donnent plusieurs dizaines de jeunes appelés pullus qui montent sur le 

dos de la mère rapidement après leur naissance (Figure 26) et y restent sans nourriture 

pendant plusieurs jours (LAURENT, 2015 ; SADINE, 2012). 

 

Figure 26. Pullus réfugiés sur le dos d’une femelle scorpion (site 10). 

À cet endroit, ils subissent leur première mue et en quelques jours, ils quittent leur 

mère et commencent à se défendre eux même (les glandes venimeuses seront fonctionnelles) 

(ROGER, 2005). Ils subiront environ 6 mues avant d’atteindre l’âge adulte (acquis la 

maturité sexuelle), soit environ un an après ou un an et demi (GRASSE, 1965). Les 

scorpions vivent 2 à 8 ans (VACHON, 1952). 

Les scorpions sont des animaux à métamorphose incomplète. Il est admis que les 

scorpions au cours de leur développement effectuent six mues au moment desquelles ils 

abandonnent leur ancienne cuticule (Figure 27) (VACHON, 1952). 

 

Figure 27. Mue d’un scorpion adulte (site 10). 
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I. 10. Répartition géographique 

I. 10. 1. Dans le monde 

Les scorpions sont des animaux bien adaptés aux milieux désertiques (POLIS, 1990 ; 

CLOUDSLEY-THOMPSON, 1993 ; CLOUDSLEY THOMPSON et LOURENCO, 

1994).  

Ils sont considérés comme des représentants typiques de la faune des déserts chauds 

(Sahara) (figure 28). Ils vivent tout aussi bien en savane (Afrique tropicale) qu'en forêt. On 

les rencontre principalement dans les zones tempérées chaudes (Afrique du Nord) 

(GOYFFON et EL AYEB, 2002). 

 

Figure 28. Localisation géographique du scorpion dans le monde (SANTOS et 

al., 2016) 

Horizontalement, aucune espèce ne dépasse, le 50° de latitude Nord et 55° de latitude 

Sud où les conditions de vie de ces animaux thermophiles expliquent aisément cette 

répartition (POLIS ,1996). 

Verticalement, ils peuvent occuper des biotopes en hautes altitudes comme les 

montagnes jusqu’à plus de 4000 m d’altitude (les chaines de l’Himalaya et des Andes) 

(SADINE ,2018). 



Partie bibliographique                                        Chapitre I : Généralités sur les scorpions 

 

23 
 

I.10 .2. Dans l’Algérie 

La répartition des scorpions sur le territoire national est plus vaste et diversifiée. Pour 

étudier leur cartographie complète, cela nécessite la connaissance de la répartition 

latitudinale et longitudinale. La répartition des scorpions en latitude (figure 29) indique 

l’existence ou l’absence de certains genres dans le Nord et dans le Sud (VACHON, 1952). 

 

Figure 29. Répartition latitudinale des scorpions (VACHON, 1952). 

I.10. 3. Répartition du scorpion en Ouargla 

À la lecture de la figure 30, il apparaît nettement que l’espèce Androctonus australis 

occupe tous les territoires. L’ensemble des biotopes (habitations, palmeraies, ergs et regs) 

sont colonisés par cette espèce, sans doute, la plus dangereuse pour l’Homme (IDDER, 

2012). 

Buthacus arenicola et Orthochirus innesi sont également des espèces inféodées aux 

habitations et aux palmeraies. Elles ont plus tendance à se cacher et à rechercher des endroits 

sûrs et humides. Après l’Androctonus australis, elles se positionnent en seconde position au 

niveau des piqûres provoquées. Par contre, les 2 dernières espèces Androctonus amoreuxi et 

Buthus tunetanus restent éloignées des habitations et des palmeraies. Elles préféreraient les 

ergs et les regs. Ce sont des espèces plus adaptées aux conditions naturelles et seraient de 

nature plutôt sauvage, voire agressive (IDDER, 2012). 
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Figure 30. Répartition des différentes espèces du scorpion dans la wilaya de 

Ouargla (IDDER, 2012). 
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II.1. Introduction    

Le scorpion se sert souvent de son venin pour paralyser les grandes proies et pour se 

défendre (MANAANE et NOUBA, 2019). La queue de scorpion porte à son extrémité le 

telson qu’est un appareil venimeux constitué d'une vésicule à venin prolongé par un dard qui 

permet l'inoculation du venin ; cette inoculation est contrôlée par le scorpion de sorte que 

toute piqûre ne signifie pas obligatoirement injection de venin. Lors d'une piqure de 

scorpion, une très petite quantité du venin peut être inoculé qui est responsable de 

symptômes divers pouvant aller jusqu'à la mort de la victime (SAIDI, 2010). 

Alors que, la quantité de venin injectée par un seul scorpion est de l'ordre de 0,006 mg 

à 2,0 mg (BALOZET ,1955). 

La toxicité de venin du scorpion a été attribuée exclusivement à des peptides de faibles 

poids moléculaires qui sont des neurotoxines (RODRIGUEZ et al. ,2010 ; NARAYANAN 

et al., 2016). 

Ces polypeptides ayant comme cible biologique les canaux sodiques dépendants de 

potentiel des cellules excitables (nerveuses et musculaires), dont ils perturbent les fonctions 

physiologiques (CATTERRAL, 1988). Le venin est constitué également des ligands pour 

d'autres canaux ioniques (canaux potassiques, calciques et chlore) et d’autres molécules non 

toxiques (SAIDI, 2010). 

De plus, la toxicité du venin dépend de la variété, de la taille, de l'âge et de la nutrition 

du scorpion. Elle dépend également des conditions climatiques où il vit (COURAUD et al., 

1982 ; ISMAIL 1994). 

II. 2. Propriétés 

a) Propriétés physiques 

Le venin de scorpion se présente sous forme d’un liquide limpide, blanchâtre, jaunit et 

devient opalescent et visqueux au cour du temps. Il a une densité voisine à l’eau, avec un pH 

légèrement acide (Manie ,1995 ; KRIFI M. al, 2001 ; INCEOGLU et al., 2003), stable à 

pH acide, thermorésistant, miscible à l'eau et pouvant se conserver plusieurs années 

(ALIANE, 2005). Sa toxicité ne disparaît qu'après un chauffage à 100°C pendant 90 min 

(OUDIDI, 1995).  

b) Propriétés biologiques 
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Le venin de scorpion contient des petits granulés insolubles, des débris cellulaires et 

des protéines solubles de faible poids moléculaire, peu représentées, qui sont responsables 

de manifestations physiopathologiques de neurotoxicité chez les envenimés (KRIFI M. al, 

2001). 

Les toxines des espèces que nous intéressent sont neurotoxiques, cardiotoxiques, et 

myotoxiques. Elles induisent une prolongation du potentiel d’action du nerf, du muscle et 

du myocarde. Ce qui explique les différentes manifestations cliniques observées lors d’une 

envenimation scorpionique (OUDIDI, 1995 ; ISMAIL, 1995). 

c) Propriétés chimiques 

Le venin du scorpion est composé de diverses substances telles que les protéines, les 

lipides, les sels, les enzymes, les amines biogènes notamment de la sérotonine (5-

hydroxytryptamine), les nucléotides et les neurotoxines (INCEOGLU et al.,2003 ; FRANK 

et JAN, 2007 ; FLORENCE, 2005 ; MATTHEW et al., 2002). 

La toxicité du venin des Buthidés est due à la présence de toxines qui sont des petites 

protéines basiques faiblement antigéniques, constituées par l'enchaînement d'une soixantaine 

de résidus d'acide aminé. Chaque venin contient plusieurs toxines en nombre variable selon 

l'espèce (jusqu'à 11 chez Buthusoccitanus) (BROGLIO et GOYFFON, 1980). 

La technique de spectrométrie de masse se révèle être actuellement la technique 

analytique de choix pour l'étude de la biodiversité des toxines. Cette technique donne très 

rapidement les renseignements sur la nature des toxines présentes dans le venin (AUVIN, 

2002). 

Pour garder ses propriétés toxiques, le venin de scorpion est conservé au frais et à l'abri 

de la lumière. Toutefois, il est habituellement stocké sous forme déshydratée (El YASSIR 

et FATIMA, 2013), car son caractère hygroscopique peut être à l'origine d'une grande perte 

de la toxicité (KHECHKHOUCHE et HAMDATI, 2007). Il résiste à la dessiccation sous 

vide (LUCIEN, 1955). 

 

II. 3. Méthode de collection du venin  

La collecte de venin se fait par trois méthodes : 

a) Excitation électrique du scorpion : 
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L'excitation électrique consiste à soumettre le scorpion à un courant électrique de 12V, 

les 2 électrodes doivent être mouillées par une solution conductrice. L’exposition de la partie 

inférieure du scorpion et les premiers anneaux de sa queue à cette excitation provoque une 

contraction de la musculature de glande à venin (figure 31) (MIRANDA et ROCHAT, 

1964). 

 

Figure 31. Extraction de venin par l’excitation électrique d’un scorpion. 

b) Excitation manuelle du scorpion  

La collecte du venin par stimulation manuelle (méthode dangereuse) utilise des 

mécanismes physiques, elle consiste à tenir le scorpion entre les mains, tout en tenant sa 

queue dirigée vers un récipient pour récupérer le venin de scorpion (figure 32). La quantité 

de venin recueillie par cette méthode est faible mais ce dernier est plus pur que celui obtenu 

par la stimulation électrique (MIRANDA et ROCHAT, 1964).  
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Figure 32. Excitation manuelle du scorpion (site 11). 

c) Extraction par broyage des telsons 

Après une congélation à -30° des queues, les telsons sont coupés puis broyés est mis 

dans une solution physiologique. Les telsons broyés sont parfois soumis à certains 

traitements dans un but analytique : fractionnement acétonique, chromatographique etc. 

Cette méthode donne un faible rendement de venin également en toxicité (CATTERALL, 

1988). 

II. 4. Composition de venin  

Les venins de scorpions sont des mélanges d'extrême complexité contenant un grand 

nombre de substances bioactives. Ils sont caractérisés par une grande richesse en 

polypeptides de faible poids moléculaire dont la plupart sont neurotoxiques pour les 

mammifères, les insectes et les crustacés. Malgré qu'elles ne représentent que 5% de sa 

composition total, ces molécules constituent la fraction toxique du venin et lui confére la 

quasi-totalité de sa toxicité (RODRIGUEZ et al. ,2010 ; NARAYANAN et al., 2016). 

En plus des neurotoxines, les venins de scorpions renferment également d'autres 

molécules non neurotoxiques et qui représentent la fraction non toxique du venin (95% de 

sa composition total). Cette dernière est composée de mucopolysaccharides, d’inhibiteurs de 

protéase , des nucléotides , de bioamines comme (la sérotonine et l’histamine),une très faible 

quantité d'enzymes comme les hyaluronidases, l’acétylcholinestérase , les phospholipases et 

les protéinases (MASTER et al., 1963 ; ZLOTKIN et al., 1978; ROCHAT et al., 1979; 

GWEE et al., 2002 ;  RODRIGUEZ et al., 2010; HEINEN et al., 2011).  
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II. 5. Les toxines du scorpion et leur mode d'action  

Les toxines du venin de scorpion sont des protéines basiques, de faible masse 

moléculaire et faiblement représentés dans les venins (4-5 %) (CHAGRA et LATRECHE, 

2008).  

II.5.1. Structure 

Les toxines du scorpion présentent un motif structural commun composé d'une hélice 

α et d'un feuillet ß (Figure 33). Ces structures sont reliées par trois ponts disulfures, des 

liaisons covalentes qui confèrent à l'ensemble du motif une stabilité remarquable. La 

structure reste ordonnée, même dans l'eau portée à ébullition ou après traitement par des 

agents dénaturants (LOURENÇO, 1991). 

 

Figure 33. Structure d’une toxine de scorpion (TIAHO, 2001). 

II. 5.2. Classification 

La diversité des espèces de scorpions implique l’existence de toxines différentes, qui 

peuvent être classées en plusieurs familles selon de nombreux critères (MARTIN-

EAUCLAIRE et al., 1999 ; POSSANI et al., 2000 ; QUINTERO-HERNANDEZ et al., 

2011 ; ABOUMAAD et al., 2014) :  

▪ La longueur de la séquence d'acides aminés qui permet de les classés en toxines 

longues ou courtes. 

▪ La cible animale : en toxines anti-mammifères, anti-insectes et anti-crustacés. 

▪ La cible biologique ou moléculaire : elles se regroupent en toxines actives sur 

les canaux sodium, potassium, calcium et chlore.  
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Alors, on distingue quatre familles neurotoxiques qui agissent sur les membranes 

cellulaires des tissus excitables : cellules nerveuses et cellules musculaires et plus 

exactement sur les canaux à sodium (toxine longue), les plus abondantes dans le venin, celles 

qui agissent sur canaux à potassium (toxine courtes), celles qui agissent sur les canaux à 

calcium et celles qui agissent sur les canaux à chlore. Le groupe de toxines longues renferme 

la majorité des toxines de la fraction toxique (COURAUD et al, 1982). 

II. 5. 2. 1. Toxines actives sur les canaux sodium  

Ces toxines sont les plus abondantes par rapport aux toxines qui agissent sur les autres 

canaux, elles représentent 3-4% du poids sec du venin (exceptionnellement de l'ordre de 10% 

chez Centruroides limpidus limpidus) (SAIDI, 2010). 

Elles sont actives sur les cellules d'insectes et de mammifères, sont spécifiques des 

canaux Na+ voltage dépendants des cellules excitables nerveuses ou musculaires. Ce sont 

des polypeptides longues et basiques monocaténaires de 7 kDa composées de 60 à 76 résidus 

d'acides aminés réticulés par quatre ponts disulfures (MARTIN-EAUCLAIRE et al.,1999; 

QUINTERO-HERNANDEZ et al., 2011; CHARRAB N,2009). 

Suivant leur fixation spécifique sur le canal sodique (Na+), ces toxines ont été 

subdivisées en toxines α et β (figure 34), provoquant deux réponses pharmacologiques 

différentes :  

a) Toxines α : Ce sont des polypeptides de 58-76 acides aminés liés par 4 ponts disulfures, 

leur effet majeur est l'inactivation du potentiel de fermeture de canal sodique (se lient au 

site 3 du canal de manière voltage dépendant), induisant ainsi la prolongation du potentiel 

d'action qui s'exprime par une forte dépolarisation membranaire suivie d'une perte de 

l'excitabilité (ISBISTER et BAWASKAR, 2014; WANG et al., 2011). 

Par conséquence une hyperexcitabilité du système nerveux et une libération accrue des 

neuromédiateurs (catécholamine, acétylcholine...) (SRAIRI et al., 2002).  

Elles se subdivisent en trois classes (BOSMANS et TYTGAT, 2007) :  

❖ Les toxines α classiques (très toxiques pour les mammifères). 

❖ Les α1 like ou mixtes (toxiques pour les mammifères et les insectes). 

❖ Les α anti-insectes (spécifiquement toxiques pour les insectes). 
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a) Toxines β : Elles agissent sur le potentiel d'activation du canal sodique (se lient au site 4 

du canal de manière voltage indépendant).L’activation des canaux se fait alors à des 

potentiels plus négatifs il s’en suit des trains des ondes de potentiel d’action (COURAUD 

et al, 1982).  

Ces toxines sont caractéristiques des venins de certaines familles de scorpions comme 

les Centrurinae et les Tityinae (VANDENDRIESSCHE et al., 2010 ;QUINTERO-

HERNANDEZ et al., 2011). 

Elles se subdivisent en trois classes (BOSMANS et TYTGAT, 2007) :  

❖ Les toxines βm qui agissent sur les mammifères. 

❖ Les toxines βi qui agissent sur les insectes. 

❖ Les toxines β like ou mixtes qui agissent sur les mammifères et les insectes. 

         

Figure 34. Structure tridimensionnelle des toxines spécifiques des canaux sodiques et 

leurs sites de fixation (AHMADI SH et al., 2020). 

II. 5. 2. 2. Toxines actives sur les canaux potassium  

Ce sont de courtes toxines de 23 à 43 résidus d'acides aminés réticulés par 3 ou 4 ponts 

disulfures qui bloquent avec une forte affinité les canaux potassium (K+) potentiel-dépendant 

et calcium dépendant, du côté extracellulaire de ce canal (MARTIN-EAUCLAIRE et al., 

2016). 

 Bien qu'elles sont présentes dans le venin en très faible quantité (<1% de poids sec), 

ce groupe de neurotoxines est d'une grande diversité structurelle car plus de 140 séquences 
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de toxines à canaux K+ ont été rapportées et identifiées à partir des venins de scorpions. 

(POSSANI et al., 1982 ; MAHDJOUBI et al., 2003 ; GAO et al., 2011 ; YU et al., 2016).   

En se basant sur la séquence peptidique et la position des résidus de cystéine des 

toxines, ce groupe a été subdivisé en quatre familles, α-KTx, βKTx, γKTx et κKTx (figure 

35) (QUINTERO-HEMANDEZ et al.,2013).  

 

Figure 35. L'agitoxine 1 de Leiurus quinquestriatus hebræus qui est une toxine α-KTx 

(AHMADI SH et al.,2020). 

II.5.2.3.Toxines actives sur les canaux Chlore Cl 

Une chlorotoxine, toxique pour les insectes, a été isolée du venin de Leiurus 

quinquestriatus. La toxine doit être appliquée du côté intra cytoplasmique pour pouvoir 

bloquer le canal avec une affinité de l'ordre micro molaire. La chlorotoxine est capable de 

bloquer un canal chlore voltage activé, décrit comme spécifique de cellules humaines 

d'astrocytomes (Martin-Eauclaire et al., 1999 ; Ortiz et al .,2014). 

II. 5. 2. 4. Toxines actives sur les canaux calcium 

Le peptide isolé (33 acides aminés, trois pont désulfure) présente une séquence 

original, sans analogie avec aucune des séquences de toxines (courtes) déjà identifiées dans 

les venins de scorpion, ces toxines sont connues comme des bloqueurs des canaux Ca++ 

activés par le voltage de type P (RACHAT, 1964).  
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III .1 .Toxicocénitique du venin de scorpion  

L'étude toxicocinétique du venin après son injection aux animaux associée à l'étude de 

la pharmacocinétique de l'antivenin a un grand intérêt, quant au choix de la molécule 

adéquate et des conditions nécessaire pour une immunothérapie efficace.  

En effet l'administration du venin de Tityus serrulatus , de Buthus occitanus , 

Androctonus mauritanicus mauritanicus et d'Androctonus australis hector aux animaux et 

leur quantification sérique à différents temps par le test ELISA (Enzyme Linked 

Immunosorbant Assay) a permis de montrer : 

❖ Un passage rapide du venin de site d'injection vers le compartiment vasculaire (le 

temps nécessaire pour atteindre la concentration maximale Tmax varie entre 30 et 

60 min) 

❖ Une distribution rapide vers les tissus (REVELO et al., 1996 ; KRIFI et al., 2001 ; 

EL HAFNY et al., 2002, HAMMOUDI-TRIKI et al., 2007). 

Ces mêmes conclusions ont été déduites suite à l'injection du venin de Leiurus 

quinquestriatus, de Centruroides limpidus limpidus, d'Androctonus australis hector 

radiomarqués à des animaux (ISMAIL et al., 1980; CALDERON-ARANDA et al., 1999 ; 

HAMMOUDI-TRIKI et al., 2007). 

La différence qui existe entre le test ELISA et la RIA (Radio Immino Assay) est 

expliquée par le fait que cette dernière ne peut pas distinguer entre la radioactivité spécifique 

(liée aux toxine du venin) et non spécifique (libre, liée aux protéines de plasma, liée aux 

toxines dégradées) contrairement au test ELISA qui détermine la concentration du venin 

libre circulant (HAMMOUDI-TRIKI et al., 2007). 

III. 2. Manifestations clinique de l'envenimation scorpionique 

L'envenimation scorpionique est grave chez 10 % des patients piqués en zone de forte 

endémie, avec 1 à 3 % de décès, surtout chez les enfants (Sahara, Mexique). 

L'apparition rapide des symptômes dans les 5 à 30 minutes qui suivent la piqûre dans 

certains cas, témoignent d'une gravité qui dépend de plusieurs facteurs (ISMAIL et al ., 

1980). 

Ces symptômes sont variables, ils dépendent de l'espèce du scorpion, du poids de la victime, 

de son âge, son état de santé, de la quantité du venin injectée et de sa voie d'administration 

(AUDEBERT et al., 1993; PADILLA et al., 2003). En effet, une inoculation au niveau des 
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zones richement vascularisées est un facteur de gravité, de même que le délai de prise en 

charge des victimes envenimées (LAMROUS ,2009). 

Les symptômes apparus peuvent se diversifier et s'aggraver, donnant ainsi un tableau 

polymorphe d'atteintes multiviscérales dans les cas les plus rares. En absence de traitement, 

ces manifestations systémiques peuvent devenir une menace pour le pronostic vital des 

patients, par l'installation d'un état de choc et la formation d'un œdème pulmonaire 

(LAMROUS ,2009). 

Une gradation basée sur la sévérité croissante des manifestations cliniques de 

l'envenimation scorpionique a été établie en 1998 lors de la réunion de l'Action Concertée 

entre les Instituts Pasteur et Instituts Associés (ACIP) (KRIFI et al ., 1998; GHALIM et 

al., 2000 ; HAMMOUDI-TRIKI et al., 2004). Cette classification est subdivisée en trois 

grades de sévérité croissante (grade I, grade II et grade III) correspondant respectivement à 

une envenimation bénigne, modérée et sévère (Tableau 02). 

Tableau 2. Les principaux symptômes cliniques et gradation des envenimations 

Scorpioniques au Maghreb (ACIP, 1998). 

Gradation Principaux symptômes 

Grade I 

5 - 20 min 

Signes locaux : Douleur -Fourmillement 

Signes généraux : irritabilité -agitation/obnubilation 

Grade II 

2 – 4 h.  

Signes locaux : douleur – fourmillement 

Signes généraux : irritabilité - agitation/obnubilation – sueur - rhinorrhée – 

diarrhée – vomissement/nausées – hyper salivation – ballonnement gastrique 

– extrémités froides – fièvre/frissonnement – dysrégulation thermique 

Signes cardiovasculaires : hypertension – hypotension - tachycardie 

Signes respiratoires : cyanose 

Signes neuromusculaires : priapisme 

Grade III  

24 h 

Signes locaux : douleur – fourmillement 

Signes généraux : irritabilité – agitation/obnubilation –sueur - rhinorrhée – 

diarrhée –vomissement/nausées – hyper salivation –ballonnement gastrique 

– extrémités froides – fièvre/frissonnement – dysrégulation thermique 
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Signes cardiovasculaires : hypertension –hypotension – tachycardie – 

bradycardie –hypertrophie auriculaire – fibrillation auriculaire et 

ventriculaire-troubles de la conduction –choc 

Signes respiratoires : cyanose – polypnée – dyspnée – mousse aux lèvres – 

râles crépitants – sécrétions bronchiques – arrêt respiratoire – OAP 

Signes neuromusculaires : priapisme –hyperexcitabilité –nystagmus – 

hémiplégie – prostration-convulsions – troubles de la conscience-coma 

Grade 1 (signes bénins) 

Il correspond aux manifestations locales représentées essentiellement par des douleurs 

au point d'inoculation avec parfois une agitation modérée et une tachycardie, ne provoquant 

généralement aucune altération tissulaire, ni inflammation, ni œdème.  

Grade II (signes modérés) 

Des manifestations systémiques ne comportant pas de menace sur le pronostic vital 

peuvent survenir. Ce stade est caractérisé essentiellement par un dérèglement neurovégétatif 

(syndrome muscarinique). Les symptômes tels que : sueur, nausées, diarrhées, 

vomissements, perturbation de la tension artérielle et parfois une dysrégulation thermique 

modérée sont observés. 

Grade III (signes sévères) 

Aux signes précédents s'ajoutent des troubles respiratoires majeurs (polypnée, 

cyanose, râles crépitants, œdème pulmonaire aigu), des atteintes cardio-vasculaires 

(défaillance cardiaque) et des altérations neuromusculaires (troubles de la conscience, 

convulsions, coma). Le pronostic vital de ces patients est mis en jeu, ce qui nécessite leur 

hospitalisation dans le plus bref délai possible (LAMROUS ,2009). 

III. 3. Physiopathologie de l’envenimation scorpionique  

A la suite d’une piqûre scorpionique, le venin est rapidement distribué dans tous les 

compartiments vasculaires et tissulaires, induisant un dysfonctionnement hémodynamique, 

une réaction inflammatoire, des variations métaboliques et des altérations tissulaires (figure 

36) (MOUHOUB, 2007). 
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Figure 36. Quelques Effets physiopathologiques provoqués par le venin de scorpion 

(CAMPOS et al ., 1979; GHAZAL et al., 1975 ; ISMAIL et al., 1980 ; ISMAIL et ABD 

EL SALAM , 1998 ; D'SUZE et al., 1995 ; HERING et al., 1993 ; DE MATOS et al., 

1997, 1999, 2001 ; BESSALEM et al., 2003 ; ANDRADE et al., 2007).   

III. 3. 1. Troubles neuro-hormonales  

Les toxines de venin agissent sur les canaux ioniques des terminaisons nerveuses 

conduisant à la dépolarisation des membranes axonales, d’où une libération massive et 

précoce (5 min après l’envenimation ) de neuromédiateurs (catécholamines et acétylcholine), 

substance P (neurotransmetteur de 11 acides aminés), neuropeptide Y ,(peptide 

vasoconstricteur ), endothéline-1, et un facteur natriurétique atrial (FNA), qui affectent 

différents organes incluant le cœur, les poumons et les intestins (QUARTARA et MAGGI, 

1998; GOYFFON, 2002). 
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Des études réalisées chez des rats envenimés avec une dose de 0,05 mg/kg de venin 

d’Aah, ont montré l’implication d’une libération excessive de catécholamines dans les 

perturbations hémodynamiques (augmentation de la pression artérielle, diminution du 

rythme cardiaque) (NOUIRA et al., 2005). 

La libération massive des catécholamines après une envenimation, serait impliquée 

dans les altérations enzymatiques, histopathologique mais aussi dans l'augmentation initiale 

de la force vasculaire et par conséquent les défaillances hémodynamique (GUERON et al., 

1980).  

III .3 .2. Perturbation hémodynamique (cardiovasculaire) 

La réponse cardiovasculaire de l’organisme à l’envenimation scorpionique se produit 

en deux phases : la première, vasculaire périphérique secondaire à la libération massive des 

catécholamines et d’autres peptides vasoconstricteurs. La seconde, consiste en des 

modifications structurales, morphologiques et fonctionnelles de la performance du myocarde 

(TARASIUK et al., 1994). 

Les troubles cardio-vasculaires tels que des lésions du myocarde, une hypertension, 

une hypotension et une insuffisance cardiaque sont présents chez toutes les personnes 

sévèrement envenimées par Aah et Leiurus quinquestriatus (GUERON et al., 1992 ; 

HAMMOUDI TRIKI et al., 2004). 

Des manifestations hémodynamiques similaires ont été observées après des 

envenimations avec les venins d'Androctonus amoreuxi, Buthus occitanus et de Tityus 

serrulatus (CAMPOS et al., 1979; ISMAIL, 1995; ABROUG et al., 1999).  

Ces perturbations du système cardio-vasculaire résulteraient une profonde altération 

de la contractilité des deux ventricules gauche et droit, suivie le plus souvent d'une réduction 

de la fonction d'éjection des deux ventricules (GUERON et al., 1980 ; ALMEIDA et al., 

1982 ; RAHAV et WEISS, 1990 ; GUERON et al., 1992 ; AMARAL et al., 1994 ; 

ABROUG et al., 1995 ; NOUIRA et al., 1995 ; DE MATOS et al., 1999).  

Par ailleurs, il semblerait que les défaillances cardiovasculaires, souvent impliquées 

dans la genèse de l'œdème pulmonaire, sont dues soit à l'effet direct du venin de scorpion 

sur les canaux sodium et potassium (ROGERS, 1996) soit à l'effet cholinergique et 

adrénérgique du venin (ABROUG et al., 1991) ou bien, à la combinaison des deux effets 

(BOUAZIZ et al., 1996).  
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Les catécholamines libérés activent les récepteurs B-adrénergique localisés au niveau 

cardiaque créant une instabilité électrique responsable d'une contraction ventriculaire et une 

libération massive des radicaux libres dont leur effet toxique sur le muscle cardiaque est à 

l'origine de la tachycardie, l'arythmie ventriculaire et l'insuffisance cardiaque observées lors 

de l'envenimation scorpionique (ABD EL-RAHMAN et al.,2015).  

Cet hormone attribue la plupart des perturbations hémodynamiques caractéristiques 

des formes graves d’envenimation scorpionique, ainsi que une élévation d’autres peptides 

vasoconstricteurs (neuropeptide Y et endothélines) (El YASSIR ,2013). Ces puissants 

vasoconstricteurs sont responsables de la phase « vasculaire » de l’envenimation 

scorpionique, caractérisée par une élévation importante mais transitoire de la pression 

artérielle systémique. Celle-ci tend par la suite à baisser de manière soutenue jusqu’à 

l’installation d’un état de choc (ZEGHAL et al ., 2000).  

L'hormone cardiaque « atrial natrium peptid » (ANP), affecte l'homéostasie par 

vasodilation. Cette hormone est libérée suite à une stimulation des nerfs cardiaques 

sympathiques après activation des canaux sodiques par le venin d'Androctonus australis 

garzonii. Cette libération est considérablement diminuée après administration du 

propranolol ou de la tetrodotoxine (SOUALMIA, 2008).  

L'utilisation d'antagonistes cholinergiques ou adrénergiques dans l'envenimation 

expérimentale avec les venins de Tityus serrulatus, de Leiurus quinquestriatus, 

d'Androctonus amoreuxi, de Buthus occitanus, de Pandinus exitialis et de Buthus tamulus , 

a exhibé l'effet direct des toxines du venin sur les fibres du muscle cardiaque (YARON et 

al., 1974; GHAZAL et al., 1975; GRUPP et al.,1980; SILVEIRA et al., 1991 ; ROWAN, 

1992; TARASIUCK et al., 1994 ; ISMAIL, 1995 ; TEIXEIRA et al., 2001). 

III. 3. 3. Trouble respiratoire 

En outre, les signes d'insuffisance respiratoire aigüe sont fréquemment observés après 

des envenimations scorpioniques sévères. Elles sont de type d'hypoxie, acidose, une 

arythmie respiratoire (tachypné et bradypné), polypnée, cyanose et d'œdème aigu du poumon 

(figure 37) (CAMPOS et al., 1979; GOYFFON et al., 1982 ; SOFER et GUERON, 1988 ; 

FREIRE-MAIA et al., 1993 ; HERING et al., 1999 ; HAMMOUDI-TRIKI et al., 2007).  

Le mécanisme de l’œdème pulmonaire, complication majeure du syndrome 

d’envenimation et pouvant être la cause du décès (AMARAL et al ., 1993) reste 

incomplètement élucidé. 
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Deux facteurs pourraient être impliqués dans la pathogenèse de l’œdème pulmonaire : 

-Un facteur cardiogénique (œdème pulmonaire cardiogénique) : résultant d’une libération 

massive de neuromédiateurs (catécholamines, acétylcholines), dont la conséquence est le 

dysfonctionnement du ventricule gauche (figure 38) (AMARAL et al ., 1993). 

-Un facteur non cardiogénique (œdème pulmonaire lésionnel) qu’est liée à : 

 Une infiltration de neutrophiles et de lymphocytes, après une augmentation de 

la perméabilité de la barrière capillo-alvéolaire due à l'augmentation des 

médiateurs vasodilatateurs (médiateurs d’inflammation) sécrétés par les 

mastocytes , tels que les leucotriènes, les prostaglandines, l'histamine, le 

monoxyde d'azote (NO), et le facteur d'activation plaquettaire (PAF) (NOUIRA 

et al., 1996 ;ADI-BESSALEM et al., 2008 ; BAHLOUL et al., 2013).  

 Une détérioration de l’endothélium pulmonaire et des cellules épithéliales qui 

semble résulter de l’effet direct de venin (ROSSI et al., 1974; FREIRE MAÏA 

et al., 1978; RAHAV et WEISS, 1990; AMARAL et al., 1994 ; ANDRADE 

et al., 2002).  
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Figure 37. Insuffisance respiratoire aigüe lors envenimation scorpionique (SOFER et 

GUERON, 1988 ; FREIRE-MAIA et al ., 1994; HAMMOUDI-TRIKI et al., 2007). 
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Figure 38. La nature non-cardiogénique de l'installation de l'œdème pulmonaire 

(AMARAL et al., 1994 ; DE MATOS et al., 1997, 2001 ; D'SUZE et al. 1999: 

ANDRADE et al., 2002). 
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III. 3.4. Atteinte digestive 

Des symptômes digestifs à type de nausées, hypersalivation, vomissements et 

diarrhées sont fréquents chez l'enfant envenimé. Chez l'animal, l'injection de venin produit 

une hypersalivation secondaire à la stimulation des récepteurs adrénergiques et 

cholinergiques des glandes salivaires (BENOIT et MABRINI, 1967). 

 Au niveau gastrique, elle induit une libération importante d'histamine et 

d'acétylcholine, et on observe une augmentation de l’acidité titrable et une augmentation des 

sécrétions gastrique, liée à l’hyperactivité enzymatique de la pepsine (CUNHA-MELO et 

al., 1991 ; MOHAMED et al ., 1980).  

Cela explique que, chez les malades ulcéreux, la piqûre de scorpion peut provoquer 

une exacerbation des symptômes ou le réveil d'un ulcère en rémission. Une pancréatite aigüe 

est possible (YAROM et al., 1971) à laquelle participent une hypersécrétion pancréatique 

exocrine sans doute due à l'action de l'acétylcholine sur les récepteurs muscariniques, et un 

certain degré d'obstruction canaliculaire à l'origine de laquelle une production exagérée de 

kallicréine a été incriminée. La motilité intestinale est également altérée par l'action de 

l'acétylcholine, des catécholamines et d'autres médiateurs libérés tels que la substance P 

(BARTHOLOMEW et al ,1976).  

III. 3. 5. Variations métabolique  

L’envenimation scorpionique est aussi caractérisée par une variation dans les activités 

enzymatiques, marqueurs de certaines lésions tissulaires. En effet, une diminution des taux 

des enzymes transaminases : Transaminase Glutamique Oxaloacétique, Transaminase 

Glutamique Pyruvique (TGO, TGP), Lactate Déshydrogénase (LDH), Phosphatase Alcaline 

(PAL), Créatine Phosphatase Kinase (CPK), aspartate amino-transférase, alanine amino-

transférase et a-amylase, est observée dans tous les organes, associée à une augmentation de 

leur concentration dans le sérum. La concentration sérique élevée est probablement due à la 

diffusion des enzymes cellulaires des organes altérés vers le compartiment vasculaire 

(AMARAL et al.,, 1991, SOFER et al., 1991 ; CUPO et al., 1994 ; BUCARETCHI et al., 

1995; CORREA et al.,1997; POSSANI et al., 2001 ; D’SUZE et al., 2003; 

MIRAKABADI et al., 2006).  

Les modifications dans les activités enzymatiques rapportées chez le rat, montrent que 

le taux des enzymes augmente en fonction de la dose et du délai d’administration du venin 
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d’Androctonus australis hector, à l’exception du taux sérique de la LDH qui retourne à la 

valeur normale (HAMMOUDI-TRIKI et LARABA-DJEBARI, 2003). 

Un autre enzyme marqueur spécifique des lésions du myocarde, la troponine (cTnI) 

est également observé à des taux élevés après envenimation par les scorpions. En effet, une 

corrélation entre les valeurs sériques élevées de cTnI et la sévérité des altérations 

cardiovasculaires a été rapportée chez des enfants piqués par le scorpion Buthus occitanus 

et Leiurus quinquestriatus (MEKI et al., 2003). Les mêmes observations ont été rapportées 

chez des patients décédés à la suite d’un choc septique et du syndrome de la réponse 

inflammatoire systémique (SIRS) (AMMANN et al., 2001). 

L’injection des rats avec une dose sublétale (200µg/kg) de Leiurus quinquestriatus 

induit une augmentation des acides gras, cholestérol, phosphatidyl-choline, phosphatidyl- 

éthanolamine et une diminution de lysolecithine et de la sphingomyéline (EL–ASMAR et 

al., 1979). 

Une augmentation de l’urémie, créatinémie, cholestérolémie et de la triglycéridémie a 

été également rapportée (El-ASMAR et al ., 1979; CORREA et al., 1997; HAMMOUDI-

TRIKI et al., 2003 ; MIRAKABADI et al., 2006). 

L’envenimation scorpionique induit également une inhibition de la sécrétion 

d’insuline secondaire à la libération massive de catécholamines, pouvant contribuer ainsi, 

soit à une hyperglycémie (COGAN, 1994 ; MURTHY et HASE, 1994 ; MIRAKABADI 

et al., 2006), soit à une conversion du glucose en lactate et pyruvate (GUYTON, 1996).  

III. 3 .6. Perturbation de l’équilibre électrolytique 

L'envenimation scorpionique expérimentale et accidentelle conduit à une modification 

dans le taux sérique des électrolytes via la fixation des toxines sur les canaux ioniques. En 

effet une hyponatrémie a été révélée chez les patients envenimés, accompagnée d'une 

concentration normale ou élevée de potassium et une diminution dans le taux sérique de 

calcium (ISMAIL, 1995). Une diminution du taux de sodium et calcium et une 

hyperkaliémie a été rapportée après envenimation des lapins avec le venin d'Androctonus 

amoreuxi (ISMAIL et Abd El SALEM, 1998).  

III. 3. 7. Processus inflammatoire induit par le venin  

Des études expérimentales ont montré que le venin de Tityus serrulatus provoque la 

libération de neuropeptides, dont la conséquence est l’activation des mastocytes, qui à leur 
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tour secrètent des médiateurs lipidiques tels que : l’histamine, le Plaquet Activated Factor 

(PAF), les leucotriènes, les prostaglandines et les cytokines, qui provoquent l’augmentation 

de la perméabilité vasculaire qui se traduit par la fuite d’exsudat dans le compartiment 

interstitiel, dont les conséquences sont la formation d’un œdème pulmonaire et le 

dysfonctionnement du système cardiaque (Figure 39) (CUNHA-MELO et al., 1987 ; 

KOWALSKI et KALINER, 1988 ; FREIRE-MAIA et CAMPOS, 1989 ; WARAOTO 

et al., 1993; FREIRE MAÏA et DE MATOS, 1993 ; DE MATOS et al., 1997 ; DE 

MATOS et al., 2001 ; FUKUHARA et al., 2003). 
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Figure 39. L’implication du processus inflammatoire dans l’installation de l'œdème 

pulmonaire (AMARAL et al., 1994 ; DE MATOS et al., 1997, 2001 ; D'SUZE et al. 

1999: ANDRADE et al., 2002). 
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L’utilisation d’animaux Knock-out en mastocytes exhibe le rôle important de ces 

cellules dans la sécrétion des médiateurs de l’inflammation, dans le développement de 

l’œdème pulmonaire et dans la létalité des animaux à la suite de l’envenimation (MEKI et 

MOHEY EL DEAN, 1998 ; DE MATOS et al., 2001). 

Les prostaglandines et les leucotriènes sont de puissants médiateurs lipidiques 

impliqués dans de nombreuses fonctions biologiques et dans l’inflammation. En effet, les 

prostaglandines, aux effets hyperalgésiques et pyrétiques, sont impliquées dans la sensation 

de douleur au site de l’injection (ANDRADE et al ., 2004). 

Le LTB4, appartenant aux leucotriènes, est un facteur chimiotactique pour les 

neutrophiles et les monocytes et un activateur des molécules d’adhésion sur les cellules 

endothéliales, alors que le LTD4 est un facteur chimiotactique des éosinophiles. Ce qui 

pourrait expliquer en partie, l’infiltration leucocytaire au niveau tissulaire (ANDRADE et 

al ., 2004). 

L’activation du complément chez les animaux a été également décrite après 

envenimation par les scorpions (DA SILVA et al ., 1995). En effet, une augmentation de 

l’activité lytique du complément a été observée dans les sérums de rats envenimés avec une 

dose sublétale (150 µg/kg) de venin de Tityus serrulatus (BERTAZZI et al ., 2003). 

L’activation du complément est dose et temps dépendante. Le clivage de la fraction C3 et du 

facteur B révélés par l’immunoélectrophorèse et migration leucocytaire est un indicateur de 

l’activation du complément et par conséquent, de la génération des facteurs chimiotactiques 

tels que : les fragments C3a et C5b (BERTAZZI et al ., 2005). 

L’implication des Kinines a été également rapportée dans l’envenimation chez 

l’homme et l’animal (TEIXEIRA et al., 1997 ; MEKI et MOHEY EL- DEAN, 1998 ; 

FUKUHARA et al.,2001). L’utilisation des inhibiteurs de la Kallikreine tels que : 

l’aprotinine ou l’indométacine atténue significativement les troubles cardiorespiratoires en 

augmentant ainsi, le taux de survie chez les rats et les lapins envenimés (CASTANIA et 

ROTHSCHILD, 1974 ; FATANI et al., 1998). 

En effet, L’activation du système kininogène impliqué dans les lésions tissulaires 

conduit à la génération des Kinines, responsables de l’augmentation de la perméabilité 

vasculaire, de la vasodilatation, de la sensation de douleur et d’une accumulation des 

leucocytes au site inflammatoire (BLOOHA et al., 1992). 



Partie bibliographique    Chapitre III : Physiopathologie de l’envenimation scorpionique 

49 
 

Par ailleurs, des travaux ont montré que les venins de scorpions de Tityus serrulatus, 

Tityus discrepans, Leiurus quinquestriatus quinquestriatus, Androctonus australis et 

Buthotus judaicus, peuvent induire une augmentation du taux du monoxyde d’azote (NO), 

impliqué dans la genèse d’une variété des conditions pathologiques. 

Une augmentation du taux de NO et de la pression artérielle a été rapportée chez des 

patients piqués par des scorpions (MEKI et MOHEY EL–DEAN, 1998). L’activation de 

la NO synthase constitutive sous l’effet de la libération de l’acétylcholine et de la 

bradykinine est responsable des troubles physiologiques (BUSSE et al., 1993). 

L’activation de l’isoforme inductible de la NO synthase sous l’effet des cytokines (IL-

1b, TNF-a, IFN-g et IL-12) peut également induire une élévation des taux plasmatiques de 

NO (MEKI et MOHEY EL DEAN, 1998 ; PETRICEVICH et al., 2000). 

III.3.8.Implication des cytokines dans l’envenimation scorpionique 

Les cytokines sont des molécules pharmacologiques impliquées dans les réactions 

inflammatoires et immunitaires. Les manifestations pathophysiologiques de l’envenimation 

(réaction inflammatoire et altération de plusieurs organes) peuvent être médiées, également 

par l’action directe des cytokines pro inflammatoires ou indirectement par les médiateurs 

libérés par ces cytokines (figure 40). En effet, des variations dans les concentrations des taux 

sériques de cytokines ont été observées dans les envenimations cliniques et expérimentales 

(GUERON et YARON, 1970 ; SOFER et GUERON, 1988). 
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Figure 39. Rôle des cytokines dans l'orchestration du processus inflammatoire 

(ANDRU et al., 1991). 
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Plusieurs travaux ont montré une augmentation significative des taux sériques de IL-

1b, TNF-α, IL-6, IL-8, IFNg et NO et une corrélation étroite entre les concentrations de 

cytokines et les concentrations sanguines de venin de Tityus serrulatus (FUKUHARA et 

al., 2003), de Tityus discrepans (D’SUZE et al., 2003) et d’Androctonus australis hector 

(HAMMOUDI-TRIKI et LARABA-DJEBARI, 2003 ; HAMMOUDI-TRIKI et al., 

2004).  

L’élévation des taux sériques des cytokines persiste dans le cas de l’envenimation 

sévère, ce qui reflète la corrélation étroite avec la sévérité de l’envenimation. Cette 

corrélation exhibe le rôle crucial des cytokines et des chémokines dans les manifestations 

des troubles pathophysiologiques ; pancréatite, myocardite, détresse respiratoire et 

altérations de plusieurs organes (SOFER et al., 1996), similaires à celles observées dans le 

cas du choc septique (DINARELLO, 1997). 

Ces cytokines activent l’induction de la synthèse des molécules d’adhésion sur les 

cellules endothéliales vasculaires, des protéines de la phase aigüe, des prostaglandines et 

stimulent la libération de PAF, des leucotriènes et des chémokines. Ces médiateurs activent 

et accumulent les leucocytes au site inflammatoire, induisant ainsi des lésions tissulaires et 

la formation d’un œdème pulmonaire (FACCIOLI et al., 1990 ; NOUIRA et al., 1995; 

SOFER. et al., 1996; LASKIN et al., 1998). 

En effet, l’IL-1 contribue à la dilatation vasculaire et l’hypotension dans le choc 

septique à travers l’induction du NO dans les cellules endothéliales, et stimule la synthèse 

de la substance P. L’IL-6, par fixation sur les hépatocytes, est le principal inducteur des 

protéines de l’inflammation aigue telles que : les protéines du complément, de la coagulation 

et la Protéine C Réactive (CRP) (ANDRU et al., 1991).  

Elle stimule également la formation des plaquettes et l’activation de la thrombine 

(ESMON, 1999).  

La relation étroite entre la production de l’IL-1 et l’IL-6 et, la morbidité et la mortalité 

a été clairement rapportée dans les envenimations scorpioniques (ROUMEN et al., 1993; 

MEKI et MOHEY EL DEAN, 1998). 

La chémokine, IL-8 contribue au processus inflammatoire en favorisant le recrutement 

des neutrophiles, des basophiles et des lymphocytes sur le site inflammatoire (MOLAD et 

al., 1994).  
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L’implication de l’IL-8 dans la pathogenèse de l’altération du myocarde a été 

également rapportée dans l’envenimation scorpionique. En effet, des concentrations sériques 

élevées d’IL-8 ont été observées chez des enfants les plus sévèrement envenimés à la suite 

de piqûres par les scorpions Buthus occitanus et Leiurus quinquestriatus. Une corrélation 

étroite entre le taux d’IL-8 et les taux d’activités enzymatiques : CPK et cTnI, marqueurs 

spécifiques de l’atteinte du myocarde, a été également observée (MEKI et al., 2003).  

Des résultats similaires ont été trouvés dans le sérum de patients décédés à la suite de 

choc septique (AMMAN et al., 2001). 

Les troubles biologiques induits par les différents médiateurs impliqués dans le 

déclenchement du processus inflammatoire, peuvent être réduits sous l’effet des cytokines 

anti-inflammatoires. L’IL-10, cytokine pivot dans l’inhibition de la production des cytokines 

pro-inflammatoires, diminue la sévérité du choc septique. Une corrélation entre 

l’augmentation de l’IL-10 et la diminution des cytokines TNF-a, IL-1, IFN-b, IL-6 a été 

également rapportée (HOWARD et al., 1993).  

III . 4. Traitements anti-scorpioniques  

Les diverses complications engendrées par le venin de scorpion telles que : 

l’hypertension, l’œdème pulmonaire, altérations neurologiques, font de l’antivenin, seul, 

incapable d’abolir tous les effets systémiques déclenchés par le venin (BAWASKAR et 

BAWASKAR, 1991; SOFER et al., 1994; TARASIUCK et al., 1998). 

Donc ces effets sont neutralisés par l’immunothérapie associée à un traitement 

symptomatique. 

III. 4. 1. Les traitements symptomatiques 

Le traitement symptomatique est indiqué pour corriger l’hypotension et l’hypertension 

artérielle (à base de captopril et nifédipine , prazosine, hydralazine) (SOFER et GUERON, 

1988 ; BAWASKAR et BAWASKAR, 1994 ), les perturbations cardio-vasculaires 

(métoprolole, dobutamine) (Elatrous et al., 1999), les réactions allergiques (administration 

d’épinephrine et de corticoïdes), les vomissements (métoclopramide, chlorpromazine), 

l’hyperthermie (acétylcholine, dandrolène) et soulager la douleur (traitement à base 

d’antalgiques) (ISMAIL,2003). 
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III. 4. 2. L’immunothérapie 

L’immunothérapie, seul traitement spécifique des piqûres scorpioniques et des 

morsures ophidiennes consiste à administrer des fragments d’immunoglobulines spécifiques 

au venin ou de la fraction toxique majoritaire (LAHFI et TABATABAI, 1979; 

FERNADES et al.,1999 ; CALDERON-ARANDA et al., 1993; MORAIS et al., 1993 ; 

DEHESA-DAVILA et POSSANI, 1994 ; CONSROE et al., 1995; DE REZENDE et al., 

1995a ; THEAKSTON, 1996 ; MARIA et al., 1998 ; BELGHITH et al., 1999 ; KRIFI et 

al., 1999 ; ABROUG et al., 1999; GHALIM et al., 2000 ; KRIFI et al., 2001; DEVAUX 

et ROCHAT, 2002 ).  

Peu de travaux ont montré des réactions secondaires immédiates ou retardées, suite à 

l’administration des protéines hétérologues présentes dans le sérum d’origine équine 

(immunoglobulines non spécifiques, albumine, complément) (SOFER et al., 1994). 

Plusieurs stratégies ont été utilisées dans un but de produire des sérums anti-venimeux 

avec une grande efficacité immunologique et une meilleure tolérance (CHIPPAUX et 

GOYFFON, 1991 ; DEVAUX et ROCHAT, 2002). 

La purification des immunoglobulines sur échangeuse d’anions ou par 

chromatographie d’affinité (RUSSEL et al., 1985) permet d’obtenir des antivenins, ayant 

des capacités neutralisantes importantes, mais très glycosylées sur le fragment Fc et donc 

très immunogènes (SJÖSTRÖM et al., 1994).  

L’utilisation des fragments F (ab’)2 ou Fab obtenus par digestion enzymatique 

(THEAKSTON et WARELl , 1991) est préconisée afin de réduire ainsi les réactions 

allergiques (BOND, 1992, MORAIS et al., 1994).  

Outre la glycosylation sur leurs fragments Fc, les immunoglobulines totales du sérum 

anti -scorpionique présentent des différences pharmacocinétiques avec le venin (ISMAIL et 

al., 1998). 

 En effet, les études toxicocinétiques réalisées sur plusieurs modèles expérimentaux 

(lapins, chiens et rats) montrent que le venin de scorpion a une distribution rapide dans les 

organes et les tissus avec une demi-vie estimée de quelques minutes (2 à 11 min) et une 

concentration maximale dans les tissus de 30 à 60 min après envenimation. Par contre, la 

demi vie de l’anti-venin est de 11 à 102 fois supérieure à celle du venin (TARASIUCK et 

al., 1998 ; ABROUG et al., 1999 ; EL- HAFNY et al., 2002 ; KRIFI et al., 2001; 

HAMMOUDI-TRIKI et al., 2007). 
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La diffusion rapide des toxines rend la voie veineuse, une voie recommandée pour 

l’injection de l’antisérum (LAHFI et TABATABAI, 1979 ; FREIRE-MAIA et CAMPOS, 

1989 ; ISMAIL et al., 1998 ; KRIFI et al., 2001; EL-HAFNY et al., 2002; HAMMOUDI-

TRIKI et al., 2007).  

Les études expérimentales ont montré que l’antivenin administré par voie 

intraveineuse est caractérisé par une biodisponibilité de 96 à 100%, d’où une concentration 

plasmatique maximale dans l’immédiat, induisant une neutralisation immédiate, rapide et 

durable de la toxine, avec une redistribution des toxines des compartiments périphériques 

vers le sang. L’antisérum présente une absorption et une distribution retardées après son 

administration par la voie intramusculaire. En conséquence, une incomplète neutralisation 

du venin (ISMAIL et al., 1994 ; PEPIN-COVATTA et al., 1996; RIVIERE et al., 1997; 

KRIFI et al., 2001 ; HAMMOUDI-TRIKI et al., 2007). 

L’efficacité de l’immunothérapie est aussi conditionnée par le délai de l’administration 

du sérum anti-scorpionique. En effet, l’antivenin n’est efficace que s’il est utilisé avant que 

les signes généraux sévères d’envenimation n’apparaissent (CHAVEZ–OLORTEGUI et 

al ., 1994 ; DE REZENDE et al., 1996 ; REVELO et al., 1996).  

L’injection simultanée de l’antivenin avec le venin prévient les perturbations 

hémodynamiques observées chez le chien (TARASIUCK et al ., 1998).  

L’administration de l’antivenin 30 min après l’envenimation des rats, semble réduire 

totalement les altérations observées dans les organes ; cœur et foie, et partiellement celles 

retrouvées au niveau des poumons et des reins (HAMMOUDI-TRIKI et al., 2003). 

Dans l’exercice clinique, ce délai est très court pour la prise en charge des personnes 

envenimées (CHAVEZ-OLORTEGUI et al., 1994 ; DE REZENDE et al., 1995a). 

Les toxines du venin ont un poids moléculaire beaucoup plus faible (7 kDa) 

comparativement aux anticorps administrés en immunothérapie. Les doses d’antivenin 

administrées aux personnes envenimées sont empiriques. Des tests d’immunodétection 

spécifiques et sensibles de type ELISA sandwich ont été mis au point afin d’adapter la dose 

d’antivenin à la sévérité de l’envenimation (WARRELl et al., 1974 ; DE-REZENDE et al., 

1995b ; CALDERON-ARANDA et al., 1999 ; KRIFI et al., 2001). 

Ce test immunologique a été développé afin de quantifier le venin et les toxines des 

venins dans les liquides biologiques (urines et sang). Actuellement, le test ELISA ouvre de 

nouvelles perspectives pour la prise en charge des personnes envenimées par les scorpions 
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(CHAVEZ OLORTEGUI et al., 1994; DE REZENDE et al.,1995b ; KRIFI et al., 1998 

; HAMMOUDI–TRIKI et al., 2004) et par les vipères (THEAKSTON, 1983; 

AUDEBERT et al., 1993; MARIA et al., 1998 ). 

En effet, HAMMOUDI-TRIKI et al., (2004) ont mis au point un test d’ELISA 

sandwich pour la quantification du venin sérique chez les personnes envenimées par les 

scorpions. La réalisation de cette méthode a nécessité d’une part, la préparation d’un 

conjugué spécifique [fragments F (ab’)2 couplé à la peroxydase] et d’autre part, la validation 

du test par le dosage du venin dans le sérum de donneurs non envenimés. Ces techniques 

immuno-enzymatiques ont été également mises au point afin d'identifier l'espèce, de définir 

une corrélation entre la quantité de venin dans les liquides biologiques et la gravité de 

l'envenimation (KRIFI et al., 1998 ; GHALIM et al., 2000 ; HAMMOUDI–TRIKI et al., 

2007). 

Les toxines détoxifiées du venin de Centruroides noxius (CALDERON-ARANDA et 

al. 1993), Androctonus australis hector et Buthus occitanus tunetanus (KHARRAT et al., 

1997), ont été utilisées dans un but d’induire une immunoprotection chez l’animal contre les 

effets nocifs des toxines natives. L’utilisation de toxines modifiées par l’irradiation gamma 

dans la préparation d’anticorps neutralisants a été également abordée. En effet, 

l’immunisation de souris avec le venin d’Aah irradié avec des rayons gamma (2 KGy) a 

permis d’obtenir des immuns-sérums ayant une meilleure immunoréactivité et capacité 

neutralisante des toxines du venin natif d’Aah (ABIB et LARABA-DJEBARI, 2003). 

La synthèse chimique a été également abordée. La production d’analogues de toxines 

dépourvues de toxicité, mais très immunogène, telles que : Aah II d’Androctonus australis 

hector (ZENOUAKI et al., 1997) et Tsg de Tityus serrulatus (ALVARENGA et al., 2002), 

a été d’un grand apport dans l’immunisation des souris pour la préparation des anticorps 

capables de reconnaître spécifiquement un antigène dont les propriétés structurales sont 

mieux adaptées aux applications souhaitées (CLOT FAYBESSE et al., 1999). 

Une autre voie d’approche a consisté en une production d’anticorps recombinants, 

prometteurs d’une protection contre la toxicité du venin de scorpion (MOUSLI et al., 1999 

;AUBREY et al., 2004).  

Les fragments courts appelés Single Chain FV (SC. FV) ont également servi de module 

de base pour le développement de fragments d’anticorps de structures plus modifiées, aux 
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propriétés pharmacocinétiques et immunologiques améliorées (DEVAUX et ROCHAT, 

2002).
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La section qui suit constitue une synthèse des connaissances actuelles en termes de 

biochimie radicalaire. Ces éléments constituent un prérequis nécessaire afin de comprendre 

le mécanisme de déclenchement de stress oxydant lors l’envenimation scorpionique (ES) 

(BOTHOREL, 2011).  

Il faut pouvoir définir par quelles actions les pro-oxydants augmente les perturbations 

et les altérations physiopathologiques chez le patient envenimé (BOTHOREL, 2011). 

La formation de radicaux libres résulte du métabolisme basal chez l’homme, elle est donc 

physiologique et étroitement liée à l’utilisation de dioxygène par nos cellules (GOUDABLE 

et FAVIER, 1997). 

Les ERO peuvent jouer un rôle important de défense de l’organisme lors des 

mécanismes de phagocytose des micro-organismes. De récentes études démontrent leur rôle 

dans certaines voies de signalisation cellulaire. En effet, beaucoup d’ERO jouent un rôle de 

second messager lors de la sécrétion de cytokines ou dans les voies de signalisation du NF-

κB (EDEAS et al ., 2010 ;  MIGDAL ,2011). 

D’autre part, l’expression du programme génétique des cellules peut varier en réponse 

aux modifications des taux d’ERO intracellulaires (BAEUERLE P A et al ., 1996)  

Donc, Le stress oxydant se définit par un déséquilibre entre la production d’espèces réactives 

de l’oxygène (ERO) et le total des antioxydants, en défaveur de ces derniers soit à une 

production accrue des pro-oxydantes, soit à une diminution de la capacité de défense 

antioxydante (Figure 41) (SIES H ,1991).  

Le stress oxydant est responsable de dommages moléculaires liés à la forte réactivité 

des ERO. Les acides nucléiques de l’ADN, les lipides des membranes cellulaires, les 

protéines enzymatiques ou structurales qui jouent un rôle fondamental pour la survie 

cellulaire, sont les cibles moléculaires de ces ERO (GOUDABLE et FAVIER., 1997). 
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Figure 40. Origine, régulation et effets des ERO (BEGUEL, 2013). 

IV. 1. Les pro-oxydants  

VI. 1. 1. Les différentes espèces réactives de l’oxygène (ERO) 

Toutes les ERO ne sont pas des radicaux libres. Par exemple, le peroxyde d’hydrogène 

(H2O2) ou le peroxynitrite (ONOO-) ne possèdent pas d’électrons célibataires et ne peuvent 

donc pas être considérés comme radicaux libres (GOUDABLE et FAVIER, 19997).  

Il est donc courant de parler d’espèces réactives de l’oxygène, ce qui permet d’inclure 

l’ensemble des espèces qui dérivent de l’oxygène moléculaire O2 (BOTHOREL, 2011). 

Les ERO comprennent l’oxygène singulet (1O2), l’anion superoxyde (O2
•ˉ), le radical 

hydroxyle (•OH), le peroxyde d’hydrogène (H2O2) et l’ozone (O3). Selon les auteurs, ils 

incluent également le monoxyde d’azote (NO˙), l’anion peroxynitrite (ONOOˉ), également 

désignés espèces réactives de l’azote (ERN), et les radicaux peroxyles (ROO•) et alkoxyles 

(RO•). Les principales ERO sont énumérées dans (le tableau 03) (FAVIER A ,2003).  
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Tableau 3. Principales espèces réactives de l’oxygène (FAVIER A ,2003).  

Radicaux libres (RL)  Espèces réactives non radicalaires 

Anion superoxyde (O2
•ˉ) 

Hydroxyle (OH•) 

Hydroperoxyle (HO2
•) 

Peroxyle (RO2
•) 

Alkoxyle (RO•) 

Dioxyde de carbone (CO2
•ˉ) 

Peroxyde d’hydrogène (H2O2) 

Acide hypochlorique (HOCl) 

Ozone (O3) 

Oxygène singulet (1O2) 

Hydroperoxyde (ROOH) 

Peroxynitrite (ONOOˉ) 

IV. 1. 1. 1. Anion superoxide  

Ce métabolite est synthétisé par la phosphorylation oxydative mitochondriale, qui 

combine un système réducteur de transfert d’électrons et du dioxygène. Le dioxygène est de 

ce point de vue, le récepteur terminal des électrons issus du métabolisme du glucose (reaction 

01) (PINCEMAIL J et al ., 2002) 

Réaction 01 | Le dioxygène : accepteur d’électrons lors de la respiration cellulaire. 

 (01) 1/2 O2 + 2 H+ + 2 e- ➙ H2O 

Or cette réaction n’est pas totale. Selon les auteurs 1 à 6% du dioxygène va être 

transformé en radical superoxyde par l’addition d’un seul électron sur le dioxygène (réaction 

02) (BOTHOREL, 2011). 

Réaction 02 | Synthèse du radical superoxyde dans la mitochondrie. 

(02) O2 + 1 e- ➙ O2º- 

Les O2•
- ont une faible réactivité avec les composés biologiques et ne réagissent ni 

avec les acides nucléiques et leurs constituants, ni avec les protéines et leurs acides aminés, 

ni avec les lipides et leurs acides gras. Toutefois, la présence de la charge électrique négative 

sur cette molécule bloque leur diffusion au travers des membranes biologiques 

(BENNAMARA, 2017). 

L’O2•
- soit transformée en peroxyde d’hydrogène par la réaction de dismutation sus-

citée par Le SOD (réaction 08) (HADDAD, 1996).   
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En fait, Les O2•
- sont indirectement toxiques en réagissant avec NO˙, produisant 

ONOO- (réaction 3) (BENNAMARA, 2017). 

Réaction 03 | Réaction biradicalaire formant du peroxynitrite. 

(03) O2
º- + ºNO ➙ ONOO- 

Or le peroxyde d’hydrogène issu de cette dismutation est à l’origine de la formation 

de radicaux hydroxyles, la plus délétère des ERO, via la réaction de Fenton en présence de 

cations métalliques (réaction 04) (BOTHOREL, 2011).  

Inversement la dismutation spontanée des anions superoxydes aboutit à la formation 

du radical hydroxyle selon la réaction de HaberWeiss (réaction 04) (FAVIER A ,2003). 

Réaction 04 | Production du radical hydroxyle par réaction de Fenton et réaction de 

Haber Weiss (FAVIER A ,2003). 

      O2•-+Fe3+ →O2 + Fe2+ 

      H2O2+Fe2+ →˙OH+OH- + Fe3+ (réaction de Fenton) 

      O2
•- + H2O2 →˙OH+OH- + O2 (réaction de Haber-Weiss) 

C’est à l’issue de cette production mitochondriale initiale, que le radical superoxyde 

va pouvoir alimenter la synthèse d’ERO (HADDAD, 2002 ; PINCEMAIL J et al ., 2002 ; 

CASTEILLA L et al ., 2003 ; HOUEE-LEVIN C et al ., 2005). 

Certains auteurs estiment la production de cet élément radicalaire à 2 kg par an chez 

l’être humain (HADDAD, 1996).   

Les radicaux superoxydes ont la capacité de diffuser au niveau de la membrane 

mitochondriale externe, de la matrice, et de part et d’autre de la membrane interne (VALKO 

M at al ., 2006). 

VI. 1 .1 .2. Le radical hydroxyle  

Les •OH sont les radicaux les plus délétères. Ils présentent une extrême réactivité, une 

demi vie limitée (10-10 s dans les systèmes biologiques), diffusent donc peu et sont les plus 

toxiques lors d’un stress oxydant (SO). Ils agissent selon trois mécanismes : en arrachant 

soit un électron (˙OH + Fe2+→ Fe3++OHˉ) soit un atome d’hydrogène (˙OH+RH → R˙+H2O) 

ou encore en s’additionnant sur les doubles liaisons (˙OH+>C=C< → >˙-C(OH)-). Leurs 

cibles biologiques sont la plupart des molécules organiques et inorganiques des cellules, en 
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particulier, l’ADN, les protéines, les lipides, les acide-aminés, les sucres et les métaux. Le 

radical •OH est produit au sein des cellules, suite soit à la réaction de Haber-Weiss, soit à la 

réaction de Fenton qui nécessite des catalyseurs métalliques (réaction IV.4) (FAVIER A 

,2003).  

La significativité de la réaction de Fenton dans les conditions physiologiques n’est pas 

claire car les ions fer sous la forme libre catalyseur sont peu disponibles en raison de leur 

séquestration par une variété de protéines piégeuses de métaux (FAVIER A ,2003)  

IV. 1. 1. 3. Le peroxyde d’hydrogène  

Le H2O2, également appelée dioxyde de dihydrogène ou « eau oxygénée » est très 

soluble dans l’eau, pénètre facilement les membranes biologiques, et peut provoquer la 

dégradation des protéines, la libération de Fe3+, l’oxydation de l’ADN, de lipides, ou encore 

de thiols, mais également l’inactivation d’enzymes. Sa capacité à traverser les membranes 

biologiques et à diffuser loin de son lieu de synthèse, fait du H2O2 une des composantes 

utilisée par les cellules dans la signalisation intra et/ou intercellulaire. En effet, en faible 

concentration, il ne présente pas de toxicité pour la cellule. Cependant, en forte 

concentration, il induit une cytotoxicité par le biais des ERO qu’il génère. En se décomposant 

en anions hydroxyles et en radicaux hydroxyles par la réaction de Fenton en présence de sels 

métalliques (Fe2+ et Cu+), il devient toxique (FAVIER A ,2003).  

IV. 1. 1. 4. Les radicaux peroxyles   

Les radicaux ROO• sont des radicaux secondaires issus de l’oxydation de substrats 

organiques, initiée par l’1O2 ou le •OH. Ils sont dotés d’un pouvoir oxydant important mais 

inférieur à celui de •OH, avec le même mécanisme d’action que ce dernier. Ils peuvent 

également se décomposer pour donner des radicaux O2
•-. Ils sont à l’origine de réactions en 

chaîne et la peroxydation des lipides est un exemple d’oxydation très dangereux pour les 

cellules avec des conséquences multiples en induisant une diminution de la fluidité des 

membranes plasmiques et une augmentation de la charge négative de surface, et en 

perturbant les membranes des organites cellulaires. On observe ainsi une inactivation des 

enzymes membranaires, une oxydation des groupements thiols, une augmentation de la 

perméabilité membranaire, un gonflement des mitochondries avec inhibition de la chaîne 

respiratoire et la perte du cytochrome C (cyt C) (FAVIER A ,2003).  

Les radicaux RO2˙ sont formés par attachement de l’oxygène sur des radicaux 

centrés sur le carbone (symbolisés R˙) (réaction 05) (BENNAMARA, 2017). 
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Réaction 05 | Synthèse des radicaux peroxyles. 

(05) Rº + O2 ➙ RO°2 

Les hydroperoxydes (RO2H) proviennent de l’oxydation d’un substrat (RH) (réaction 06) 

(BENNAMARA, 2017). 

Réaction 06 | Synthèse des hydroperoxydes. 

(06) RO2º + RH ➙ RO2H + Rº 

Cette réaction est spontanée en milieu aérobie avec une constante de vitesse de 

l’ordre de 108 à109 mol-1.L.s-1 (BOTHOREL, 2011). 

VI. 1. 1. 5. Les alkoxyles  

La synthèse de radicaux alkoxyles nécessite la présence de fer ferreux et emprunte un 

mécanisme réactionnel de type Fenton (BOTHOREL, 2011).  

Alors que les radicaux alkoxyles RO˙ sont issus de la décomposition des RO2H par des 

cations métalliques (Réactions 07) (FAVIER A ,2003).  

Réaction 07 | Synthèse des radicaux alkoxyles. 

(07) RO2H + Fe2+ ➙ ROº + Fe3+ + OH 

Les constantes de vitesses réactionnelles avec les biomolécules sont assez élevées, ce 

qui procure aux radicaux alkoxyles une toxicité directe. La peroxydation lipidique inductible 

par les radicaux hydroxyles ou par des radicaux peroxyles eux-mêmes est une source 

importante de production d’ERO. Ces réactions entraînent des dommages par propagation 

radicalaire (figure 42) (BOTHOREL, 2011). 
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Figure 41. Principaux dommages cellulaires induits par les espèces réactives de 

l’oxygène et provoqués sur les lipides, les protéines et l’ADN (MONTEIL et al ., 

2004). 

VI. 1. 2. Les espèces réactives de l’azote (ERN) 

VI. 1. 2. 1. Le monoxyde d’azote  

Le NO• est le produit de la transformation de la L-arginine en L-citruline grâce à une 

famille d’enzymes : Les monoxydes d’azote synthases (NOS) (Figure 43) (DELATTRE J 

et al ., 2005). 

 

Figure 42. Production du monoxyde d’azote (DELATTRE J et al ., 2005). 
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Le NO• peut réagir avec une grande variété de substances ou des radicaux libres et 

conduire (par exemple après réaction avec H2O2) à la formation de nitrite (NO2-) ou de 

nitrate (NO3-) (DELATTRE J et al ., 2005). 

IV. 1. 2. 2. Le peroxynitrite  

Le ONOO- est formé suite à la réaction entre O2
•- et NO• avec une constante de vitesse 

de 6,7.109 L.mol-1.s-1 (Figure 44). La forme protonée du radical ONOO- (ONOOH) est un 

puissant agent oxydant causant des dommages importants similaires à ceux observés avec 

•OH (DELATTRE J et al ., 2005). 

 

Figure 43. Formation du peroxynitrite (DELATTRE J et al ., 2005). 

IV. 1. 3. Les sources endogènes et exogènes des espèces réactives de l’oxygène  

La production des ERO dans les cellules est essentiellement d’origine enzymatique et 

découle de plusieurs sources possibles (Tableau 04). Il s’agit principalement de la NAD(P)H 

oxydase membranaire et du complexe enzymatique mitochondrial de la chaîne respiratoire, 

mais d’autres sources, cytosoliques ou présentes au sein de différents organites cellulaires 

peuvent également jouer un rôle dans la modulation de la signalisation intracellulaire: 

xanthine oxydase, enzymes de la voie de l’acide arachidonique (lipo-oxygénases, cyclo-

oxygénases), enzymes du réticulum endoplasmique lisse (cytochrome P450) et 

peroxysomes. Les NOS sont à l’origine de la synthèse du radical NO˙ mais qui peuvent aussi 

dans certaines conditions (faible concentration en L-arginine) produire des O2•- 

(DELATTRE J et al ., 2005). 

Les sources exogènes sont majoritairement des pro-oxydants environnementaux tels 

que les pesticides, les métaux lourds, la fumée de cigarettes, les polluants, la poussière 

(d’amiante, de silice), et les composés induits par la prise de certains médicaments, par le 

rayonnement électromagnétique (radiation ionisante, lumière ultraviolette), ou lors d’un 

coup de chaleur (Figure 45) (FAVIER A ,2003). 
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Figure 44. Production des espèces réactives de l’oxygène par l’action des radiations 

ionisantes et de la lumière (DELATTRE J et al ., 2005). 

Tableau 4. Les sources endogènes et exogènes des espèces réactives de l’oxygène 

(DELATTRE J et al ., 2005). 

Sources endogènes d’ERO  Sources exogènes d’ERO 

NAD(P)H oxydase 

Chaîne respiratoire mitochondriale 

Peroxysomes 

Cytochrome P450 

Xanthine oxydase 

Cyclo-oxygénases 

Lipo-oxygénases 

Toxiques environnementaux 

Radiations ionisantes 

Radiations UV 

Champs électriques 

Xénobiotiques pro-oxydants 

Cytokines pro-inflammatoires 
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Figure 45. Réactivité des Espèces De l’Oxygène et de l’Azote (KORYTOWSKI W et al 

., 1986 ; GOUDABLE et FAVIER, 1997 ; WEIJL N I et al ., 1997 ; MIKKELSEN R B 

et WARDMAN P. , 2003 ; HOUEE-LEVIN C et al ., 2005 ; TEROND P, 2006 ; 

FAVIER A, 2006 ; NATHAN C et  DING A, 2010 ; MIGDAL ,2011). 

 IV. 2. Les systèmes de défenses antioxydants  

Les phénomènes d’oxydation sont nécessaires afin que l’organisme puisse produire de 

l’énergie et assurer une partie de la signalisation cellulaire. Lors de ces réactions 

physiologiques, certaines espèces réactives telles que les ERO et ERN peuvent être produites 

(DUGO L et al ., 2011). 
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Une seule cellule de l’organisme est soumise à environ 1,5.105 attaques oxydatives 

par jour, initiées par les radicaux hydroxyles et autres espèces réactives (VALKO M at al ., 

2006). 

 Les mécanismes de compensation des lésions oxydatives sont donc indispensables au 

maintien de l’intégrité cellulaire. Les cellules sont capables de synthétiser en réponse aux 

agressions oxydantes des entités antioxydants soit enzymatiques, soit issues du métabolisme. 

Toutefois, un certain nombre d’antioxydants présents dans notre organisme sont exogènes 

et proviennent de la présence dans notre alimentation de fruits et légumes (exemple : 

polyphénols, alpha-tocophérol, acide ascorbique, caroténoïdes) (BOTHOREL, 2011).  

IV. 2. 1. Systèmes de défenses antioxydants enzymatiques  

Il s’agit de systèmes enzymatiques dont l’activité peut être régulée par différents 

événements. Leur taux peut croître par up-régulation à mesure que le stress oxydant se fait 

ressentir dans une cellule (PINCEMAIL J et al ., 2002 ; MIAO L et CLAIR D K , 2009). 

 Ils peuvent de cette façon pallier immédiatement à une agression oxydative ponctuelle sans 

être subordonnés à un apport exogène. Cette caractéristique les différencie des antioxydants 

non enzymatiques qui sont nécessairement soumis à l’alimentation ou aux stocks cellulaires. 

Comme le démontrent plusieurs auteurs, l’intégrité des antioxydants enzymatiques est donc 

primordiale pour la survie (HOUEE-LEVIN C et al ., 2005 ; MIAO L et CLAIR D K , 

2009 ; DUGO L et al ., 2011).  

IV. 2. 1. 1 Les superoxydes dismutases (SOD) 

La SOD est l’une des plus importantes enzymes cellulaires possédant une fonction 

antioxydante. C’est l’enzyme antioxydante « anti-O2˙ˉ » la plus importante dans toutes les 

cellules aérobies car elle catalyse la dismutation de l'anion superoxyde en eau oxygénée.  

L’absence de cette enzyme peut être létale. La SOD catalyse la dismutation de l’O2˙ˉ 

en dioxygène et H2O2 selon la formule (réactions 08) (AFONSO V et al ., 2007). 

  Réaction 08 | Action du superoxyde dismutase sur l’anion superoxyde 

(08) O2•- + O2•- + 2H+ → H2O2+ O2 

Chez l’homme, trois isoformes compartimentées de l’enzyme SOD ont été définies. 

La SOD1 cytosolique, et la SOD3 extracellulaire, utilisent le cuivre et le zinc comme 

cofacteurs nécessaires à l’activité enzymatique (Cu/Zn-SOD), alors que la SOD2 

mitochondriale utilise le manganèse (Mn-SOD) (AFONSO V et al ., 2007).  
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IV. 2. 1. 2. Les glutathion peroxydases (GPx) 

Les GPx catalysent la décomposition du H2O2 en couplant sa réduction en H2O avec 

l’oxydation du glutathion réduit (GSH) en bisulfure de glutathion (GSSG) (réaction 09) 

(BENNAMARA, 2017). 

Réaction 09 | Action de la glutathion peroxydase 

(09) 2GSH + H2O2 → GSSH + 2H2O  

Outre le peroxyde d'hydrogène, les GPx peuvent réduire de nombreux peroxydes tels 

que les hydroperoxydes lipidiques (ROOH) transformés en groupement alcool (ROH). Le 

GSH reste toujours le donneur d’hydrogène. Les GPx sont composées de quatre sous-unités, 

chacune contenant un atome de sélénium essentiel à l’activité enzymatique. Chez l’homme 

quatre isoenzymes numérotés de 1 à 4 ont été identifiés. Les GPx sont majoritairement 

localisées dans le cytoplasme. Une proportion plus faible est présente dans la matrice 

mitochondriale. Les mitochondries sont dépourvues des enzymes nécessaires à la synthèse 

du GSH qui doit donc être importé du cytoplasme. La plus grande partie d’H2O2 produit au 

niveau des mitochondries ou du cytoplasme est éliminé par les GPx plutôt que par la catalase 

(HALLIWELL B, GUTTERIDGE JM ., 1986 ; HALLIWELL B et GUTTERIDGE JM 

, 1988).  

IV. 2. 1. 3. Le système peroxyrédoxine / thiorédoxine (Prx/Trx) 

Les peroxyrédoxines (Prx) forment une famille de peroxydases à groupement thiol 

capables de réduire le H2O2 et d’autres peroxydes (réaction 10). Elles ont en commun le fait 

de posséder un résidu cystéine à leur extrémité N terminale qui va être le site primitif 

d’oxydation par l’H2O2 (RHEE SG et al ., 2005).  

Réaction 10 | Réduction du peroxyde d’hydrogène par la peroxyredoxine  

(10) Prx-SH + H2O2 → Prx-SOH + H2O  

La Prx oxydée réagit alors avec une autre molécule de Prx-SH pour former un pont 

disulfure (réaction 11) (RHEE SG et al ., 2005).  

Réaction 11| Formation de pont disulfure entre deux peroxyrédoxines  

(11) Prx-SH +Prx-SOH → Prx-S-S-Prx + H2O 
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Le dimère disulfure est finalement régénéré en Prx réduite en oxydant une molécule 

contenant deux groupements thiols adjacents, la thiorédoxine (Trx) (réaction 12) (RHEE 

SG et al ., 2005).  

Réaction 12 | Régénération du dimère disulfure par la thiorédoxine 

(11) Prx-S-S-Prx + Trx-(SH)2 → Prx-SH + Trx-S 

Les deux groupements thiols de la Trx forment alors un pont disulfure qui est réduit 

par la thiorédoxine réductase en utilisant comme donneur d’électrons le NADPH (réaction 

5) (BENNAMARA, 2017). 

Réaction 13 | Réduction de la thiorédoxine par la thiorédoxine réductase (Rhee SG et 

al ., 2005). 

(13) Trx-S2 + NADPH + H+   NADP++ Trx-(SH)2 

Il existe six isoformes de Prx localisés principalement dans le cytoplasme et les 

mitochondries. Leur activité catalytique est plus faible que celle de la catalase ou des GPx 

mais elles possèdent une forte affinité pour H2O2. Les Prx pourraient ainsi être plus efficaces 

pour éliminer des niveaux faibles d’ H2O2 (RHEE SG et al ., 2005).  

IV. 2. 1. 4. Les catalases (CAT)  

La CAT est une enzyme héminique (un noyau héminique) capable de transformer 

H2O2 en eau et en oxygène moléculaire. Elle est essentiellement présente dans les 

peroxysomes et dans les érythrocytes (DELATTRE J et al .,2005). 

La CAT humaine est formé de quatre sous-unités, chaque sous-unité comporte un 

groupement ferri-protoporphyrine dans son site actif avec un atome de fer à l’état Fe3+ 

(KO TZ et al ., 2000). 

La réaction catalysée par cette enzyme est une dismutation d’ H2O2 (figure 47) 

(DELATTRE J et al .,2005). 

 

Figure 46. Action de la catalase (DELATTRE J et al ., 2005). 
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IV. 2. 1. 5. L’hème oxygénase 

L’hème oxygénase dégrade l’hème (prooxydant) en biliverdine, puis en bilirubine qui 

est un antioxydant, en CO et en fer, et peut prévenir l’oxydation des LDLs (figure 48) 

(BOUGUERNE ,2012). 

 

Figure 47. L’activité de l’hème oxygénase dans la dégradation de l’hème (site 13). 

IV. 2. 1. 6. Les glutathion réductases (GR) 

La GR est une enzyme ubiquitaire, qui catalyse la réduction du GSSG en GSH (Figure 

49). La GR est essentiel pour le cycle redox du glutathion qui maintient un niveau adéquat 

de GSH cellulaire. Le GSH sert d'antioxydant, réagissant avec les radicaux libre et les 

peroxydes organiques, dans le transport d'acides aminés, et en tant que substrat pour les 

glutathion peroxydases (GPx) et les glutathion S transférases (GST) dans la détoxification 

des peroxydes organiques et métabolisme des xénobiotiques, respectivement 

(CARLSBERG I et MANNERVIK B ., 1985). 

Le GSSG est réduit par une réaction en plusieurs étapes, dans laquelle la GR est 

d'abord réduite par une NADPH formant une semiquinone du FAD, un radical soufre et un 

thiol. La GR réduite réagit avec une molécule de GSSG, induisant un échange de disulfure, 

ce qui produit une molécule de GSH et le complexe GR réduite-SG. Un réarrangement 

d’électrons dans le complexe GR réduite-SG induit un deuxième échange de disulfure, 

scission de la deuxième molécule de GSH et la restauration de la GR sous sa forme oxydée 

(MASSEY V et WILLIAMS C.H ., 1965). 
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Figure 49. Schéma récapitulatif des modes d’actions des principaux systèmes 

enzymatiques antioxydants et de leurs cofacteurs métalliques (GOUDABLE et 

FAVIER, 1997). 

IV. 2. 2. Système de défenses antioxydants non enzymatiques 

II. 2. 2. 1. Le glutathion  

Le glutathion est un tripeptide constitué d’acide glutamique, de cystéine et de glycine 

(γ-L-Glutamyl-L-cystéinylglycine). Le groupement amine de la cystéine est lié à la fonction 

acide en γ de l’acide glutamique. La fonction thiol de la cystéine porte les principales 

propriétés de ce peptide. Il est impliqué dans l’inactivation des ERO, ainsi que dans la 

régénération de certains composés aux propriétés antioxydantes, comme la vitamine E 

(DESMIER, 2016). 

On le retrouve dans de nombreux compartiments intracellulaires (cytosol, noyau, 

mitochondries)  soit sous forme réduite (GSH) soit sous forme oxydée (GS-SG). Le rapport 
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de concentration entre ces deux formes est en faveur de la forme réduite, ce qui est nécessaire 

à l’action antioxydante (DESMIER, 2016). 

IV. 2. 2. 2. La vitamine C 

La vitamine C ou acide L-ascorbique est une molécule soluble dans l’eau (figure 50). 

Elle est synthétisée par les plantes et la plupart des animaux, exceptés chez certains 

mammifères tels que l’homme (BEGUEL, 2013). 

 

Figure 48. Structure de la vitamine C (VERTUANI S et al ., 2004). 

C’est une molécule antioxydante capable de réagir directement avec tous les ERO 

réduisant ainsi la peroxydation lipidique et les dommages aux protéines et à l’ADN. La 

vitamine C a également un pouvoir antioxydant indirect en recyclant les caroténoïdes et la 

vitamine E. D’un autre côté, la vitamine C permet le recyclage de Fe3+ en Fe2+ favorisant 

ainsi la réaction de Fenton et a donc de manière indirecte une action pro-oxydante (figure 

51) (BEGUEL, 2013). 
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Figure 49. Complémentarité entre systèmes de défenses antioxydantes enzymatiques 

et non enzymatiques (cas de la séquence vitamine E-vitamine C-glutathion) 

(LEVERSE X , 2009). 

L’acide urique est issu du métabolisme des purines et peut réagir avec HO. et être 

régénéré par la vitamine C (figure 52) (AMES et al., 1981).  

 

Figure 50. Recyclage de l’α-tocophérol par la vitamine C (VERTUANI S et al ., 2004).  

IV. 2. 2. 3. La vitamine E 

La vitamine E, particulièrement l’α-tocophérol, est un antioxydant liposoluble. De ce 

fait, elle est capable d’empêcher ou d’arrêter la propagation de la peroxydation lipidique. 

Elle  réagit  directement  avec  les  ERO  dérivés  des  acides gras polyinsaturée  ou  d’autres  

molécules  radicalaires  et  devient elle-même une espèce radicalaire α-Toc avant d’être de 

nouveau réduite de manière non enzymatique par les caroténoïdes par exemple.  La vitamine 

E est produite dans les chloroplastes des plantes, en revanche les animaux doivent la trouver 

dans leur alimentation (BEGUEL, 2013). 

Sa  concentration  est  assez  faible  dans  les  membranes  dans  la  mesure  où  elle  est  

continuellement recyclée en sa forme réduite (BEGUEL, 2013). 

IV. 2. 2. 4. Les caroténoïdes 

Les  caroténoïdes  sont  également  des  molécules  liposolubles  produites  par  les  

organismes photoautotrophes et qui doivent être acquis par l’alimentation chez les animaux 

(BEGUEL, 2013). 

Leur potentiel antioxydant pour lutter contre la peroxydation lipidique a été démontré 

très tôt (MONAGHAN et SCHMITT, 1932) et ils sont capables de réagir avec les radicaux 

libres de trois manières :  par  le  transfert  d’électron,  d’hydrogène  ou  la  liaison  avec  le  

radical.  Ils sont également capables de régénérer la vitamine E et sont eux-mêmes régénérés 

par la vitamine C (HERMES-LIMA, 2005).  
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IV. 2. 2. 5. Les oligo-éléments (métaux de transition) 

Les oligo-éléments se définissent comme une classe de nutriments nécessaires, en 

quantité très faible, à la vie d’un organisme. L’apport par l’alimentation, en quantité 

raisonnable, est crucial. En effet, ils n’agissent pas directement contre les ERO , mais ils 

sont nécessaires aux enzymes décrites précédemment. Un apport excessif en oligo-éléments 

peut entrainer de sérieux dysfonctionnements (DESMIER, 2016). 

IV. 2. 2. 5. 1. Le sélénium 

Le sélénium est un oligo-élément constituant des sélénoprotéines dont fait partie le 

principal antioxydant intracellulaire, la glutathion peroxydase. On le retrouve notamment 

dans le porc, le bœuf et le poisson. Il joue également le rôle de détoxification des métaux 

lourds comme le cadmium (DESMIER, 2016). 

IV. 2. 2. 5. 2. Le cuivre 

Le cuivre est un des cofacteurs essentiels de la SOD étant donné sa facilité à passer de 

l’état réduit à l’état oxydé (JOMOVA et VALKO, 2001). 

Néanmoins, il joue également un rôle important dans l’initiation des réactions produisant 

des ERO de par ses propriétés de métal de transition, tout comme le fer (LALIBERTE et 

LABBE ,2008). 

IV. 2. 2. 5. 3. Le zinc 

Le zinc est un cofacteur de la SOD. On retrouve le zinc dans les huitres, le foie de 

veau et la viande de bœuf. Le zinc a également comme fonction de protéger le groupement 

thiol des protéines. De plus, il peut lutter contre la formation des ERO induite par le fer ou 

le cuivre. Ainsi l’analyse du rapport des taux sanguins Cuivre/ Zinc permet d’évaluer le 

stress oxydant d’un individu donné. Il semblerait que les personnes atteintes de maladies 

dégénératives aient un rapport Cuivre/Zinc plus élevé que la moyenne (MEZZETTI et al 

.,1998). 

IV. 2. 2. 6. Hormones sexuelles (Oestrogènes)  

Les hormones sexuelles femelles (œstradiol, œstrone et œstriol) sont capables 

d’inhiber la peroxydation lipidique des LDL in vitro à des concentrations micromolaires 

(KEANEY et al , 1994). 
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IV. 2. 2. 7. Mélanine 

Les mélanines sont des pigments formés par oxydation et polymérisation de la 

tyrosine, grâce à l’action d’enzymes (tyrosine hydroxylase et tyrosinase).Les mélanines 

noires et marron présentent dans la peau protègent des rayonnements ultraviolets. Elles se 

comportent comme des piégeurs des RL (en particulier d’O2
˙ˉ qui est produit lors 

d’illumination de la mélanine, et de RO2˙) (KORYTOWSKI W et al ., 1986). 

IV. 2. 2. 8. Mélatonine  

La mélatonine est une hormone produite par la glande pinéale, par méthylation de la 

sérotonine. La mélatonine est capable de piéger plusieurs espèces radicalaires, mais sa 

capacité à rompre les chaînes de peroxydation lipidique est limitée (DELATTRE J et al ., 

2005).  

IV. 2. 2. 9. Acide Urique 

L’acide urique est un piégeur de 1O2, des radicaux peroxyles et hydroxyles (RO2 
•et 

HO•) (figure 53) de l’ozote (figure 54) et de HClO. La réaction de l’acide urique avec ces 

ERO génère des radicaux moins réactifs que HO• qu’est ensuite régénérer par la vitamine C 

(figure 55) (BOUGUERNE ,2012). 

À pH physiologique, l’acide urique est majoritairement ionisé sous forme d’urate, en raison 

de pKa de 5,4 (SIMIC MG et JOVANOVIC SV , 1989). 

 

Figure 51 .Réaction de l’urate avec le radical peroxyle (DELATTRE J et al ., 2005). 

 

Figure 52. Réaction d’urate avec le dioxyde d'azote (DELATTRE J et al ., 2005). 

 

Figure 53 .Régénération de l’urate par l’ascorbate (DELATTRE J et al ., 2005). 
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IV. 2. 2. 10. Les protéines de stockage des métaux de transition 

Des protéines liant les métaux (transferrine, céruloplasmine, etc.), l’albumine ou 

l’haptoglobine diminuent le taux des ions métalliques libres en les complexant avec en 

conséquence, une diminution de leur pouvoir oxydant. A titre d’exemple, la réaction de 

Fenton entre le fer (cuivre) et l'eau oxygénée ne se fait pas en absence du métal 

(BOUGUERNE ,2012).  

IV. 2. 2. 11. Polyphénols  

Les phénols sont des molécules qui contiennent un ou plusieurs noyaux aromatiques avec 

un ou plusieurs groupes hydroxyle (OH). Ils peuvent être extraits à partir de plantes ou 

synthétiques  

Une grande partie de ces molécules est présente dans l’alimentation. Les plus connus sont 

les acides phénoliques (benzoïque ou cinnamique), les flavonoides, et les tanins. Les 

stilbènes et le lignan sont moins connus (Tableau 05) (BEGUEL, 2013). 

Tableau 5. Les grandes familles de polyphénols (DEFRAIGNE J et PINCEMAIL J , 

2008).  

Famille  Principaux composés  

Acides phénoliques  

Acide vallique 

Acide caféique 

Acide gallique 

Acide férulique 

Flavonoïdes : 

Flavonols 

Flavonones 

Flavones-3-ols 

Anthocyanidines 

Quercétine 

Naringénine 

Catéchine 

Cyanidine 

Stilbènes  Resvératrol  

Lignanes  Lignine  
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I.1. Lieu du travail 

Notre étude a été́ réalisée dans 2 entités : 

• Le laboratoire d’immunologie, faculté de médecine Ouargla. 

• Le laboratoire central de l'hôpital civil de Ouargla "Mohammed Boudhiaf" précisément au 

service de biochimie II.  

Nous avons développé un nouveau protocole expérimental qui permet d’étudier in vitro 

les pouvoirs pro-oxydants des venins des sept espèces du scorpion de la faune de Ouargla, et 

aussi d’étudier l’effet d’antivenin (l’immunothérapie anti-scorpionique) sur ces pouvoirs. 

En effet, nous avons utilisé 3 matrices biologiques : 

1. Plasma humain normal (PHN). 

2. Globules rouges seuls. 

3. Plasma humain normal et Globules rouges seuls. 

Le pouvoir de l’oxydation de chacune du ces 3 matrices biologique par les sept venins 

scorpioniques en absence ou en présence de l’IT (antivenin), a été marqué par les taux des 

malondialdéhydes (MDA), la concentration de ce dernier permet d’évaluer la pouvoir oxydatif 

de chaque venin. 

Principe 

Le MDA est un biomarqueur du dommage oxydatif et produit lors les réactions de 

peroxydation lipidique qui se forme lors de l'attaque des lipides polyinsaturés par des espèces 

réactives de l'oxygène générées dans certains cas pathologique. 

La mesure des produits de peroxydation des lipides tels que le MDA par le test des 

TBARS est l'un des tests les plus largement acceptés. 

Le dosage repose sur la formation en milieu acide et chaud (100 °C) entre le MDA et 

l’acide thiobarbiturique (TBA) d’un pigment coloré absorbant à 532 nm (figure 56). 
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Figure 54. La réaction de MDA avec TBA qui donne un produit chromogène. 

I.2. Matériel 

I. 2. 1. Matériels biologiques 

a) Le sang  

Les globules rouges que nous avons utilisé, ont obtenu après une centrifugation du sang 

total (O+) pour éliminer le plasma, les protéines et l’albumine…etc, puis un lavage. 

Le sang frais (prélever dans le même jour de manipulation dans des tubes citratés) a été 

obtenu à partir du centre de transfusion sanguine de l'hôpital Mohamed Boudiaf-Ouargla 

(figure 57). 

 

Figure 55. Deux tubes citratés, chacun contient 5 mL du sang O+. 
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b) Le plasma 

Afin de normaliser les conditions expérimentales, nous n’avons pas utilisés le plasma 

sanguin d’un seul personne mais celui des plusieurs personnes (présente le plasma sanguin de 

population de région du Ouargla). 

Il a été séparé à partir du sang total des plusieurs personnes, par centrifugation à (5000 

rpm pendant 5 min) (figure 58). 

Les enchantions du sang ont été prélevé dans des tubes EDTA dans le service des 

urgences de l'hôpital Mohamed Boudiaf-Ouargla et la séparation a été réalisé dans le laboratoire 

central de l'hôpital Mohamed Boudiaf-Ouargla. 

 

Figure 56. Tube sec contient 5 mL du plasma humain normal. 

c) L’antivenin 

L’immun-sérum anti-scorpionique nous a été fourni par laboratoire de recherche et 

développement sur les venins de l’IPA (figure 59). 

 Il est obtenu après hyperimmunisation d’un cheval, avec les fractions toxiques 

majoritaires des venins d’A.australis et A.amoreuxi. 
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Figure 59. Sérum anti-scorpionique fabriqué par IPA. 

d) Les venins  

Les venins scorpioniques des espèces : A.australis, A.amoreuxi, A.aeneas, B.arenicola, 

O.innesi, B.occitanus et S.punicus, ont été fourni sous forme dilué à concentration du 0.01 % 

(100 µg/mL) (figure 60), par le laboratoire d’immunologie de la faculté de médecine de 

Ouargla. 

 

Figure 57. Les venins scorpioniques des espèces : A.australis, A.amoreuxi, A.aeneas, 

B.arenicola, O.innesi, B.occitanus et S.punicus, à concentration 100 µg/mL. 

I.2.2. Matériels non biologique 

I.2.2.1. Réactifs et produits chimiques 

a) L’acide thiobarbiturique (TBA)  

Pour le test des TBARS (dosage des MDA) le réactif chimique « TBA » a été importé 

sous forme de poudre à partir les laboratoires SIGMA-ALDRICH (figure 61). 
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Figure 58. Flacon d’acide thiobarbiturique fabriqué par les laboratoires SIGMA-

ALDRICH. 

b) L’acide trichloracétique (TCA)  

Le dosage des MDA a besoin l’utilisation de l’acide trichloracétique (TCA) pour la 

précipition des protéines.  

I.2. 2. 2. Appareillage et équipement  

➢ Agitateur magnétique à plaque chauffante  

➢ Balance 

➢ Centrifugeuse  

➢ Spectrophotomètre UV 

➢ Bain marie  

I.2.2.3. Instrument 

Bécher, spatule, éprouvette graduée, barreau magnétique, fiole à jaugée (100 mL), des 

tubes à centrifuger de plastiques (10 mL), pack de glace, des tubes à essai, des embouts de 

micropipette (50 µL, 500 µL et 1000 µL), des micropipettes (50 µL, 500 µL, 1000 µL et 3 mL), 

des packs des glaces, parafilm, des portoirs, des tubes en verre.     

I.2.2.4. Solvants et tampon  

➢ Solution saline 0.9 % (Chlorure de Sodium) (figure 62). 

➢ Tampon véronal (VBS). 

➢ Eau distillée.  
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Figure 59. Solution du chlorure de sodium (0.9%). 

I.3. Méthode  

La procédure expérimentale, a été déroulée selon les étapes suivantes : 

1) Préparation des réactifs du test des TBARS. 

2) Lavage des globules rouges. 

3) Incubation du venin de chaque espèce du scorpion avec les différentes matrices 

biologiques, en présence et en absence d’immunothérapie. 

4) Mesure du MDA. 

I.3.1. Préparation des réactifs du test des TBARS  

a) Préparation d'une solution de TBA (0,67 %) : 

1) Dans un bécher, peser la quantité appropriée de TBA (670 mg). 

2) Ajouter 50 mL d'eau distillée. 

3) Placez un couvercle ou une plaque de verre dans le haut du bécher, chauffez-le doucement 

(≈80 C°) et agitez le pendant 30 min, à l’aide d’un agitateur magnétique à plaque chauffante  

4) Laisser refroidir la solution, puis la transférer dans une fiole jaugée (flacon de 100 mL) et 

ajuster le volume avec de l'eau distillée pour obtenir une solution de TBA à 0,67 % (figure 63). 
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Figure 60. Solution de TBA (0,67 %). 

b) Préparation de la solution de TCA (10 %) : 

1) Dans un bécher, peser la quantité appropriée de TCA (10 g). 

2) Ajouter 50 ml d'eau distillée. 

3) Mélanger la solution pour la dissoudre. 

4) Transférer dans une fiole jaugée (fiole de 100 ml) et ajuster le volume avec de l'eau distillée 

pour obtenir une solution de TCA à 10% (figure 64). 

 

Figure 61. Solution de TCA (10 %). 

Note : le TCA est très hygroscopique, essayez donc de minimiser l'exposition des composés 

(TCA) à l'air et bouchez le flacon immédiatement. 
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I.3.2. Lavage des globules rouges 

1) Placer les tubes à centrifuger dans le portoir. 

2) Placer le portoir sur le pack de glace. 

3) À l’aide de micropipette mettre 1 mL du sang dans chaque tube (figure 65(a)). 

4) Centrifuger à 3000 rpm /10 min (figure 65 (b et c)). 

5) Pipetter le plasma et la couche leucocytaire et les jeter. 

6) Ajouter 2 mL de solution de lavage (VBS) dans chaque tube. 

7) Centrifuger à 3000 rpm /10 min. 

8) Pipetter le surnagent et le jeter (figure 65 (d)). 

9) Répéter les étapes 7, 8 et 9 deux fois (figure 65 (e)). 

10) Mélanger les hématies obtenues et placer 1.5 mL de ces hématies (O+) dans des tubes à 

centrifuger. 

11) Utiliser l’éprouvette graduée pour complète le volume à 10 mL par solution saline 0.9 % 

(pour obtenu une concentration final 15 %). 

12) Placer vos tubes du sang sur le pack de glace (figure 65 (f)). 

 

Figure 62. Lavage des globules rouges.  

I.3.3. Incubation du venin de chaque espèce du scorpion avec les différentes matrices 

biologiques, en présence et en absence d’immunothérapie. 

En effet 3 milieux réactionnels ont été préparés (figure 66) : 
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▪ Milieu réactionnel 1 : contient et le venin de l’un des sept espèces du scorpion et le 

plasma. 

▪ Milieu réactionnel 2 : contient le venin de l’un des sept espèces du scorpion et les 

globules rouges. 

▪ Milieu réactionnel 3 : contient le venin de l’un des sept espèces du scorpion le plasma 

et les globules rouges. 

Un autre milieu réactionnel a été réalisé pour l’étude du pouvoir pro-oxydant net du venin 

scorpionique : 

▪ Milieu b (contrôle négatif) : ce milieu contient les mêmes constituions du milieu 

réactionnel 3 sauf le venin scorpionique. 

Il contient le plasma, les globules rouges et VBS (tampon véronal), alors ce dernier 

remplace le venin scorpionique (figure 66). 

 

Figure 63. Les différents milieux réactionnels utilisés pour l’étude in vitro des pouvoirs 

pro-oxydants des venins scorpioniques en absence de l’immunothérapie. 

GR : globules rouges. 

PHN : plasma humain normal. 

VBS : tampon véronal 
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Afin d’étudier l’effet de l’immunothérapie sur ces pouvoirs oxydatifs des venins, des 

mêmes milieux ont été préparés mais avec l’addition d’antivenin (l’IT) (figure 67) : 

▪ Milieu réactionnel 1’ : contient le plasma, le venin de l’un des sept espèces du scorpion 

et antivenin (IT). 

▪ Milieu réactionnel 2’ : contient le venin de l’un des sept espèces du scorpion, les 

globules rouges et antivenin (IT). 

▪ Milieu réactionnel 3’ : contient le plasma, le venin de l’un des sept espèces du 

scorpion, les globules rouges et antivenin (IT). 

▪ Milieu b’ (contrôle négatif) : contient le plasma, les globules rouges, le VBS (tampon 

véronal) et antivenin (IT). 

 

Figure 64. Les différents milieux réactionnels utilisés pour l’étude in vitro de des 

pouvoirs pro-oxydants des venins scorpioniques, en présence de l’IT. 

GR : globules rouges. 

PHN : plasma humain normal. 

VBS : tampon véronal 
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Protocol

1) Régler le bain marie à 37 C°. 

2) Faire sortir le venin de réfrigérateur et placer sur le pack de glace. 

3) Écrire sur les tubes à essai les noms des différentes espèces du scorpion et sur les tubes de 

contrôle négative (CN). 

4) Placer les tubes à essai dans le portoir et placer le portoir sur le pack de glace. 

5) À l’aide de micropipette mettre dans : 

• Le milieu réactionnel b : 155 µL de PHN et 27 µL de VBS. 

• Le milieu réactionnel b’ : 155 µL de PHN, 25 µL de VBS et 2 µL d’antivenin. 

• Le milieu réactionnel 1 : 155 µL de PHN et 25 µL de venin et 2 µL de VBS. 

• Le milieu réactionnel 1’ : 155 µL de PHN et 25 µL de venin et 2 µL d’antivenin. 

• Le milieu réactionnel 2 : 155 µL de VBS et 25 µL de venin et 2 µL de VBS. 

• Le milieu réactionnel 2’ : 155 µL de VBS et 25 µL de venin et 2 µL d’antivenin. 

• Le milieu réactionnel 3 : 155 µL de PHN et 25 µL de venin et 2 µL de VBS. 

• Le milieu réactionnel 3’ :155 µL de PHN et 25 µL de venin et 2 µL d’antivenin.

6) À l’aide de parafilm fermer les tubes. 

7) Incuber dans le bain marie pendant une heure à 37 C° (figure 68). 

 

Figure 65. Incubation des différents milieux réactionnels dans le bain marie.  

8) Après une heure d’incubation, faire sortir les tubes de bain marie. 

9) Placer vos tubes dans le portoir. 

10) Éliminer le parafilm. 
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11) Ajouter 318 µL des érythrocytes (15%) dans les tubes des milieux réactionnels b, b’, 2, 

2’, 3 et 3’. 

12) Ajouter 318 µL de VBS dans les tubes des milieux réactionnels 1 et 1’. 

13) À l’aide de parafilm refermer les tubes à essais. 

14) Incuber les tubes pendant 24h pendant à 37 C°.
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Figure 69. Le plan expérimental 

GR : globules rouges. 

PHN : plasma humain normal. 

VBS : tampon véronal 
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Tableau 6. Les réactifs utilisés pour l’étude in vitro de l’activité oxydative du venin scorpionique avec le volume de chacune. 

Étude in vitro de l’activité oxydative des venins scorpioniques 

Volume totale 

dans chaque 

tube 

(µL)  

  
Milieu réactionnel 1  

(PHN + venin) 

Milieu réactionnel 2 

(GR+ venin)  

Milieu réactionnel 3  

(PHN + GR+ venin) 

 

 Les différents 

réactifs  

 

 

Espèce  

 PHN 

(µL) 

 VBS 

(µL) 

Venin  

c=100 

µg/mL 

(µL) 

 GR 

(15%) 

(µL) 

 PHN 

(µL) 

 VBS 

(µL) 

Venin  

c=100 

µg/mL 

(µL) 

 GR 

15% 

(µL) 

 PHN 

(µL) 

 VBS 

(µL) 

Venin  

c=100 

µg/mL 

(µL) 

 GR 

15% 

(µL) 

Contrôle négatif / / / / / / / / 155 27 0 318 500 

A.australis  155 320 25 0 0 157 25 318 155 2 25 318 500 

A.amoreuxi  155 320 25 0 0 157 25 318 155 2 25 318 500 

A.aeneas 155 320 25 0 0 157 25 318 155 2 25 318 500 

B.arenicola  155 320 25 0 0 157 25 318 155 2 25 318 500 

O. innesi 155 320 25 0 0 157 25 318 155 2 25 318 500 

B.occitanus  155 320 25 0 0 157 25 318 155 2 25 318 500 

S.punicus 155 320 25 0 0 157 25 318 155 2 25 318 500 

 

C : concertation. 

GR : globules rouges. 

PHN : plasma humain normal. 

VBS : solution véronal. 
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Tableau 7. Les réactifs utilisés pour l’étude in vitro de l’effet d’antivenin (IT) sur l’activité oxydative du venin scorpionique avec le 

volume de chacune. 

Étude in vitro de l’effet de l’IT sur l’activité oxydative des venins scorpioniques   

 

 

Volume 

totale 

dans 

chaque 

tube 

(µL) 

 Milieu réactionnel 1’  

(PHN+ venin + Antivenin (IT)) 

 

Milieu réactionnel 2’ 

(GR+ venin +Antivenin (IT)) 

 

Milieu réactionnel 3’ 

(PHN + GR+ venin +Antivenin (IT)) 

 

Les différents 

réactifs 

 

Espèce  

PHN 

(µL) 

 VBS 

(µL) 

Venin  

c=100 

µg/m

L 

(µL) 

 IT 

(µL) 

 

 GR 

15% 

(µL) 

PHN 

(µL) 

 VBS 

(µL) 

Venin  

c=100 

µg/mL 

(µL) 

IT 

(µL) 

 

 GR 

15% 

(µL) 

PHN 

(µL) 

 VBS 

(µL) 

Venin  

c=100 

µg/m

L 

(µL) 

IT 

(µL) 

 

 GR 

15% 

(µL) 

Contrôle négatif / / / / / / / / / / 155 25 0 2 318 500 

A.australis  155 318 25 2 0 0 155 25 2 318 155 0 25 2 318 500 

A.amoreuxi  155 318 25 2 0 0 155 25 2 318 155 0 25 2 318 500 

A.aeneas 155 318 25 2 0 0 155 25 2 318 155 0 25 2 318 500 

B.arenicola  155 318 25 2 0 0 155 25 2 318 155 0 25 2 318 500 

O.innesi 155 318 25 2 0 0 155 25 2 318 155 0 25 2 318 500 

B.occitanus  155 318 25 2 0 0 155 25 2 318 155 0 25 2 318 500 

S.punicus 155 318 25 2 0 0 155 25 2 318 155 0 25 2 318 500 

C : concertation. 

GR : globules rouges. 

PHN : plasma humain normal. 

VBS : solution véronal. 

IT : immunothérapie (antivenin). 
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I.3. 4. Mesure du MDA  

Nous avons utilisé la méthode du double chauffage de Draper et Hadley (1990) pour le 

dosage des MDA. 

Avant que l’incubation se termine : 

1)  Écrire sur les tubes en verre les noms des différentes espèces du scorpion et écrire « CN » 

sur le tube de contrôle négatif et les placer dans les portoirs. 

2) Écrire sur un tube à essai la lettre (B) qui indique le blanc de réactives et le placer dans le 

portoir des tubes à essais. 

3) Ouvrir et régler le bain marie à ≈100 C°. 

4) À l’aide de micropipette placer 1.25 mL de la solution d'acide trichloracétique (TCA 

10%) dans chaque tube en verre (pour le premier chauffage). 

5) À l’aide de micropipette placer 0.5 mL de solution TBA (0,67%) dans autres tubes en verre 

pour le 2ème chauffage (mettre les tubes dans l’obscurité). 

6) Dans le tube de blanc réactive mélanger 1.25 mL de solution TCA (10%) et 0.5 mL de 

TBA (0.67%). 

Premier chauffage  

Une fois l’incubation se termine, faire sortir les tubes de bain marie :  

1) À l’aide de micropipette ajouter 0.25 mL de chaque suspension (de chaque milieu 

réactionnel) sur la solution de TCA dans chaque tube en verre et fermez les biens. 

2) Placer les tubes dans le bain marie (≈100 C°) pendant 15 min (laisser les tubes fermées) 

(figure 70). 

 

Figure 66. Le premier chauffage du test des TBARS. 
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3) Au cours le chauffage essayer de mixer le contenant de chaque tube manuellement pour 

accélérer la réaction (attention : ne pas sortez les tube hors l’eau chaud de bain marie). 

4) Après refroidissement des tubes sous l'eau du robinet, le mélange a été centrifugé à 3000 

rpm pendant 10 min (laisser les tubes fermées). 

Deuxième chauffage  

1) À l’aide de micropipette pipetter 1 mL du surnageant de chaque mélange (suspension + 

TCA) préalablement chauffées et le placer dans les tubes en verre qui contiennent la 

solution de TBA.  

2) Placer le portoir dans le bain marie (≈100 C°) pendant 15 min (laisser les tubes fermées). 

3) Les tubes ont ensuite été refroidis sous l'eau du robinet (laisser les tubes fermées). 

L’absorbance a été mesurée par spectrophotométrie à λ=546 nm (λ=532 nm dans les 

références). 

La concentration de MDA a été calculée par l’utilisation du coefficient d’extinction 

molaire du complexe (MDA-TBA)2 qu’est égal : 

ε =1,56 × 105 cm-1 M-1, (exprimé en nmol / mL de matrice biologique).  

Ainsi que, par l’application de la loi de Béer Lambert : 

MDA (nmol/mL) = (A échantillon / l × ε) ×DF  

l = la longueur de trajet optique = 1 cm. 

ε = coefficient d’extinction molaire = 1,56 X 105 M-1. cm-1 

DF = Facteur de dilution. 

À cause de la différence de la nature et la quantité de matrice biologique utilisée dans 

chaque milieu réactionnel la méthode de calcul des concentrations des MDA a changé d’un 

milieu à autre. 

Calcul de MDA1 ou MDA1’ (concentration des MDA dans les milieux qui contient le 

plasma seul)  

Le plasma que nous avons utilisé n’était pas dilué donc DF =1. 

À titre d’exemple : 
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La densité optique mesuré dans le milieu réactionnel qui contient le plasma et le venin 

d’A.australis est : DO= 0,795. 

MDA (nmol/mL) = (0,795 / 1 cm ×1,56 X 105 M-1. cm-1) ×1 = 5.096 nmol/mL 

Sachant que, nous avons utilisé 155 µL du plasma (matrice biologique), donc la 

concentration MDA=5.096 nmol/mL, exprime la concentration de MDA correspondant à 

l’oxydation du 0.155 mL du plasma, alors que pour 1 mL du plasma (matrice biologique 

oxydé) : 

MDA= 5,096 nmol/mL → 0,155 mL 

MDA=x nmol/mL         →1 mL. 

MDA =
5,096 nmol/mL

1mL × 0,155 mL
= 32,878 nmol/mL 

Calcul de MDA2 ou MDA2’ (concentration des MDA dans les milieux qui contient les 

globules rouges seuls)  

Les globules rouges que nous avons utilisé étaient dilué (15%) donc DF =100/15=1/0.15. 

À titre d’exemple : 

La densité optique mesuré dans le milieu réactionnel qui contient les globules rouges et 

le venin d’A.australis est : DO=0,642. 

MDA (nmol/mL) = (0,642/ 1 cm × 1,56 X 105 M-1. cm-1) × (1/0.15) = 27,436 nmol/mL 

Sachant que, nous avons utilisé 318 µL des globules rouges (matrice biologique), donc 

la concentration MDA=27,436 nmol/mL exprime la concentration de MDA correspondant à 

l’oxydation du 0.318 mL des globules rouges, alors que pour 1 mL (matrice biologique oxydé) : 

MDA= 27,436 nmol/mL → 0,318 mL 

MDA=x nmol/mL         →1 mL. 

MDA =
27,436  nmol/mL

1mL × 0.318 mL
= 86,276nmol/mL 

Calcul de MDA3, MDA3’, MDAb ou MDAb’ (concentration des MDA dans les milieux 

qui contient  le mélange du plasma et des globules rouges)  

Le plasma que nous avons utilisé n’était pas dilué, mais les globules rouges que nous 

avons utilisé étaient dilué (15%) donc DF =1/0.15. 
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À titre d’exemple : 

La densité optique mesuré dans le milieu réactionnel qui contient le mélange du plasma 

et des globules rouges et le venin d’A.australis est : DO=0,965. 

Sachant que, nous avons utilisé 318 µL des globules rouges (15%) et 155 µL du plasma 

(matrice biologique). 

MDA (nmol/mL) = (0,965/ 1 cm × 1,56 X 105 M-1. cm-1) × (1/(0.15×0.318)+0.155) = 30.501 

nmol/mL.La concentration finale du venin scorpionique dans les différents milieux 

réactionnels (C2)  

Le volume totale dans chaque tube (milieu réactionnel) était 500 µL c'est-à-dire 0.5 mL 

𝐂𝟏 ×  𝐕𝟏 =  𝐂𝟐 ×  𝐕𝐭        (𝟏)      avec   { 

𝐶1 = 100 µ𝑔/𝑚𝐿 =  0.1 µ𝑔/µ𝐿
  𝑉1 =  25 µ𝐿 

et  Vt =  500 µL.
   

 

Donc  𝐂𝟐 =  
𝐂𝟏 × 𝐕𝟏

𝐕𝐭
 = 

𝟎.𝟏 µ𝐠/µ𝐋 × 𝟐𝟓 µ𝐋  

𝟓𝟎𝟎 µ𝐋
= 𝟎. 𝟎𝟎𝟓 µ𝐠/µ𝐋 = 𝟓µ𝐠/𝐦𝐋 
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II.1. Résultats de l’étude du pouvoir pro-oxydant des venins scorpioniques  

Après l’interaction des venins scorpioniques avec les différentes matrices biologiques (le 

plasma seul, les globules rouges seuls ou mélange du plasma et des globules rouges). 

Nous avons réalisé un test des TBARS pour le dosage des MDA dans les milieux 

réactionnels : b, 1, 2 et 3, puis on a mesuré leurs densités optiques à λ=546 nm. 

Tableau 8. Les valeurs de densité optique (DO) des milieux réactionnels 1, 2 et 3 à λ=546 

nm. 

La densité       

optique à  

     λ=546   

nm 

        

Espèce   

DO du milieu 

réactionnel 1 

(PHN+ venin) 

DO du milieu 

réactionnel 2 

(GR+ venin) 

DO du milieu réactionnel 3 

(PHN +GR + venin) 

  

Moyenne  

A.australis   0,795 0,642 0,983 0,946 0,965 

A.amoreuxi  0,806 0,815 0,664 0,855 0,760 

A.aeneas 0,812 0,337 0,361 0,641 0,501 

B.arenicola  0,547 0,109 0,879 0,97 0,925 

O.innesi 0,848 0,133 0,796 0,493 0,645 

B.occitanus  0,843 0,491 0,866 0,962 0,914 

S.punicus 0,818 0,745 0,627 0,528 0,578 

DO : densité optique. 

GR : globules rouges. 

PHN : plasma humain normal. 

λ : longueur d’onde par nanomètre (nm). 

De plus, la densité optique du milieu réactionnel b est : DO = 0,372. 

À partir de ces valeurs, nous avons calculé les concentrations des malodialdéhydes 

(MDA) par utilisation du coefficient d'extinction molaire (ε = 1,56 X 105 M-1. cm-1) et 

l’application de la loi de Béer Lambert (la méthode du calcul a été mentionné dans le chapitre 

précédant). 
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Tableau 9. Les concentrations des MDA dans les milieux réactionnels 1, 2 et 3. 

Concentrations des         

                MDA  

(nmol/mL )        

 

Espèce  

MDA1 

(PHN+ venin) 

MDA2 

(GR+ venin) 

MDA3 

(PHN+ GR+ venin) 
 

A.australis   32,878 86,276 30,501 

A.amoreuxi  33,333 109,525 24,018 

A.aeneas 33,581 45,288 15,844 

B.arenicola  22,622 14,648 29,236 

O.innesi 35,070 17,873 20,382 

B.occitanus  34,863 65,984 28,904 

S.punicus 33,829 100,118 18,263 

GR : globules rouges. 

PHN : plasma humain normal. 

MDA1 : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 1 qui contient le PHN et le venin, ou le pouvoir pro-

oxydant du venin sur le plasma seul. 

MDA2 : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 2 qui contient les GR et le venin, ou le pouvoir pro-

oxydant du venin sur les globules rouges seuls.   

MDA3 : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 3 qui contient le PHN, les GR et le venin, ou le pouvoir 

pro-oxydant du venin sur le mélange du plasma et des globules rouges 

Ainsi que, la concentration des MDA dans le milieu réactionnel b (le contrôle négative) 

est : MDAb= 11,764 nmol/mL. 
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Figure 67. Les concentrations des MDA dans les milieux réactionnels 1, 2 et 3. 

GR : globules rouges. 

PHN : plasma humain normal. 

MDA1 : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 1 qui contient le PHN et le venin, ou le pouvoir pro-

oxydant du venin sur le plasma seul. 

MDA2 : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 2 qui contient les GR et le venin, ou le pouvoir pro-

oxydant du venin sur les globules rouges seuls. 

MDA3 : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 3 qui contient le PHN, les GR et le venin, ou le pouvoir 

pro-oxydant du venin sur le mélange du plasma et des globules rouges 

On n’observe que le plus fort pouvoir pro-oxydant du venin sur le plasma seul est constaté 

chez l’espèce : O.innesi et le plus faible chez l’espèce : B.arenicola. 

Tandis que, les plus forts pouvoirs pro-oxydants des venins sur les globules rouges seuls 

est constatés chez les espèces : A.australis, A.amoreuxi et S.punicus et le plus faible chez 

l’espèce : B.arenicola. 

Cependant, le plus fort pouvoir pro-oxydant du venin sur le mélange du plasma et des 

globules rouges est constaté chez l’espèce : A.australis et le plus faible chez l’espèce : A.aeneas. 

On trouve que les pouvoirs pro-oxydants des venins sur le mélange du plasma et des 

globules rouges inférieurs aux ceux des venins sur les globules rouges seul. Ces résultats 

suggèrent que le plasma a un effet neutralisant de l’oxydation des globules rouges.  

Afin de mieux exploitation des résultats obtenus dans les différents mieux réactionnels, 

nous avons basé les algorithmes suivants. 
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Figure 68. L’exploitation des donnés. 

Tableau 10. Les indicateurs des pouvoirs pro-oxydants nets des venins scorpioniques 

(MDAb/MDA3). 

Espèce indicateur du pouvoir pro-oxydant net du venin 

scorpionique (MDAb/MDA 3) 

A.australis 0,386 

A.amoreuxi 0,490 
A.aeneas 0,743 

B.arenicola 0,402 
O.innesi 0,577 

B.occitanus 0,407 
S.punicus 0,644 

MDA3 : la concentration des malondialdéhyde dans le milieu réactionnel 3 qui contient le plasma, les globules rouges et le venin, 

ou le pouvoir pro-oxydant du venin sur le mélange du plasma et des globules rouges 

MDA b : la concentration des malondialdéhyde dans le milieu réactionnel b qui contient le plasma, les globules rouges et le tampon 

véronal (VBS), ou le pouvoir pro-oxydant du venin sur le plasma et les globules rouges en absence du venin. 

MDAb/MDA 3 : indicateur du pouvoir pro-oxydant net du venin scorpionique. 
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Figure 69. Les indicateurs des pouvoirs pro-oxydants nets des venins scorpioniques 

(MDAb/MDA3). 

MDA3 : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 3 qui contient le plasma, les globules rouges et le venin, 

ou le pouvoir pro-oxydant du venin sur le mélange du plasma et des globules rouges  

MDA b : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel b qui contient le plasma, les globules rouges et le 

tampon véronal (VBS), ou le pouvoir pro-oxydant du venin sur le plasma et les globules rouges en absence du venin. 

MDAb/MDA 3 : indicateur du pouvoir pro-oxydant net du venin scorpionique. 

Les indicateurs des pouvoirs pro-oxydants nets des venins scorpioniques sont inférieures 

à un (<1) chez toutes les espèces du scorpion, où la valeur la plus faible (0,386) a été observée 

chez l’espèce : A.australis, ce qu’indique le fort pouvoir pro-oxydant net du venin de cette 

espèce. 

On constate que chez l’espèce : A.aeneas, l’indicateur est le plus élevé (0,743). Cela 

signifie que le pouvoir pro-oxydant net du venin de cette espèce est le plus faible. 
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Tableau 11. Les indicateurs des pouvoirs pro-oxydants des venins scorpioniques. 

  indicateur 

du pouvoir 

oxydatif  

  

 

 

 

 

 

Espèce  𝐌
𝐃

𝐀
𝟏

(𝐏
𝐇

𝐍
+

𝐯
𝐞

𝐧
𝐢𝐧

)

𝐌
𝐃

𝐀
𝟐

 (
𝐆

𝐑
+

𝐯
𝐞

𝐧
𝐢𝐧

)
 

𝐌
𝐃

𝐀
𝟏

 ( 𝐏
𝐇

𝐍
+

𝐯
𝐞

𝐧
𝐢𝐧

)

𝐌
𝐃

𝐀
𝟑

(𝐏
𝐇

𝐍
+

𝐆
𝐑

+
𝐯

𝐞
𝐧

𝐢𝐧
) 

𝐌
𝐃

𝐀
𝟐

 (
𝐆

𝐑
+

𝐯
𝐞

𝐧
𝐢𝐧

)

𝐌
𝐃

𝐀
𝟑

 (
𝐏

𝐇
𝐍

+
𝐆

𝐑
+

𝐯
𝐞

𝐧
𝐢𝐧

) 

A.australis   0,381 1,078 2,829 

A.amoreuxi  0,304 1,388 4,560 

A.aeneas 0,741 2,120 2,858 

B.arenicola  1,544 0,774 0,501 

O.innesi 1,962 1,721 0,877 

B.occitanus  0,528 1,206 2,283 

S.punicus 0,338 1,852 5,482 

PHN : plasma humain normal. 

GR : globules rouges. 

MDA1 : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 1 qui contient le PHN et le venin, ou le pouvoir pro-oxydant du 

venin sur le plasma seul. 

MDA2 : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 2 qui contient les GR et le venin, ou le pouvoir pro-oxydant du 

venin sur les globules rouges seuls. 

MDA3 : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 3 qui contient le PHN, les GR et le venin, ou le pouvoir pro-

oxydant du venin sur le mélange du plasma et des globules rouges 

𝐌𝐃𝐀𝟏(𝐏𝐇𝐍+𝐯𝐞𝐧𝐢𝐧)

𝐌𝐃𝐀𝟐 (𝐆𝐑+𝐯𝐞𝐧𝐢𝐧)
: indicateur permet de comparer entre le pouvoir pro-oxydant du venin sur le plasma seul et le pouvoir pro-oxydant du venin 

sur les globules rouges seuls. 

𝐌𝐃𝐀𝟏 (𝐏𝐇𝐍+𝐯𝐞𝐧𝐢𝐧)

𝐌𝐃𝐀𝟑(𝐏𝐇𝐍+𝐆𝐑+𝐯𝐞𝐧𝐢𝐧)
: indicateur permet de comparer entre le pouvoir pro-oxydant du venin sur le plasma seul et le pouvoir pro-oxydant du venin 

sur le mélange du plasma et des globules rouges 

𝐌𝐃𝐀𝟐 (𝐆𝐑+𝐯𝐞𝐧𝐢𝐧)

𝐌𝐃𝐀𝟑 (𝐏𝐇𝐍+𝐆𝐑+𝐯𝐞𝐧𝐢𝐧)
 : indicateur permet de comparer entre le pouvoir pro-oxydant du venin sur les globules rouges seuls et le pouvoir pro-

oxydant du venin sur le mélange du plasma et des globules rouges 

Nous avons combiné les résultats des différentes matrices biologiques (MDA1, MDA2 et 

MDA3) pour établir un classement des pouvoirs pro-oxydants des venins suivant la matrice 

biologique oxydée (Tableau 12).
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Tableau 12. Combinaison des différents pouvoirs pro-oxydants des venins sur le plasma seul, sur les globules rouges seuls et sur le mélange 

du plasma et des globules rouges 

indicateur du 

pouvoir 

oxydatif  

 

 

 

 

 

Espèce 
𝐌

𝐃
𝐀

𝟏
(𝐏

𝐇
𝐍

+
𝐯

𝐞
𝐧

𝐢𝐧
)

𝐌
𝐃

𝐀
𝟐

 (
𝐆

𝐑
+

𝐯
𝐞

𝐧
𝐢𝐧

)
 

C
o
m

m
en

ta
ir

e 
  

𝐌
𝐃

𝐀
𝟏

 ( 𝐏
𝐇

𝐍
+

𝐯
𝐞

𝐧
𝐢𝐧

)

𝐌
𝐃

𝐀
𝟑

(𝐏
𝐇

𝐍
+

𝐆
𝐑

+
𝐯

𝐞
𝐧

𝐢𝐧
) 

C
o
m

m
en

ta
ir

e 

𝐌
𝐃

𝐀
𝟐

 (
𝐆

𝐑
+

𝐯
𝐞

𝐧
𝐢𝐧

)

𝐌
𝐃

𝐀
𝟑

 (
𝐏

𝐇
𝐍

+
𝐆

𝐑
+

𝐯
𝐞

𝐧
𝐢𝐧

) 

C
o
m

m
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ir

e 

C
la

ss
em

en
t 
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t 
la

 

m
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tr
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A.australis <1 GR > PHN >1 
PHN > 

PHN+GR 
>1 GR > PHN+GR 

GR > PHN > 

PHN+GR  

A.amoreuxi <1 GR > PHN >1 
PHN > 

PHN+GR 
>1 GR > PHN+GR 

GR > PHN > 

PHN+GR 

A.aeneas <1 GR > PHN >1 
PHN > 

PHN+GR 
>1 GR > PHN+GR 

GR > PHN > 

PHN+GR 

B.arenicola >1 PHN > GR <1 
PHN+GR > 

PHN 
<1 PHN+GR >GR 

PHN+GR > 

PHN > GR 

O.innesi >1 PHN > GR >1 
PHN > 

PHN+GR 
<1 PHN+GR >GR 

PHN > 

PHN+GR > GR 

B.occitanus <1 GR > PHN >1 
PHN > 

PHN+GR 
>1 GR > PHN+GR 

GR > PHN > 

PHN+GR 

S.punicus <1 GR > PHN >1 
PHN > 

PHN+GR 
>1 GR > PHN+GR 

GR > PHN > 

PHN+GR 
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PHN : plasma humain normal. 

GR : globules rouges. 

MDA1 : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 1 qui contient le PHN et le venin, ou le pouvoir pro-oxydant 

du venin sur le plasma seul. 

MDA2 : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 2 qui contient les GR et le venin, ou le pouvoir pro-oxydant 

du venin sur les globules rouges seuls. 

MDA3 : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 3 qui contient le PHN, les GR et le venin, ou le pouvoir pro-

oxydant du venin sur le mélange du plasma et des globules rouges 

𝐌𝐃𝐀𝟏(𝐏𝐇𝐍+𝐯𝐞𝐧𝐢𝐧)

𝐌𝐃𝐀𝟐 (𝐆𝐑+𝐯𝐞𝐧𝐢𝐧)
: indicateur permet de comparer entre le pouvoir pro-oxydant du venin sur le plasma seul et le pouvoir pro-oxydant du 

venin sur les globules rouges seuls. 

𝐌𝐃𝐀𝟏 (𝐏𝐇𝐍+𝐯𝐞𝐧𝐢𝐧)

𝐌𝐃𝐀𝟑(𝐏𝐇𝐍+𝐆𝐑+𝐯𝐞𝐧𝐢𝐧)
: indicateur permet de comparer entre le pouvoir pro-oxydant du venin sur le plasma seul et le pouvoir pro-oxydant du 

venin sur le mélange du plasma et des globules rouges 

𝐌𝐃𝐀𝟐 (𝐆𝐑+𝐯𝐞𝐧𝐢𝐧)

𝐌𝐃𝐀𝟑 (𝐏𝐇𝐍+𝐆𝐑+𝐯𝐞𝐧𝐢𝐧)
 : indicateur permet de comparer entre le pouvoir pro-oxydant du venin sur les globules rouges seuls et le pouvoir pro-

oxydant du venin sur le mélange du plasma et des globules rouges 

Ce classement permet de déterminer la matrice biologique qu’a été oxydé plus par le 

venin de chaque espèce du scorpion : 

• GR > PHN > PHN+GR : les venins des espèces : A.australis, A.amoreuxi, A.aeneas, 

B.occitanus et S.punicus oxydent les globules rouges seuls plus que le plasma seul et 

oxydent le plasma seul plus que le mélange du plasma et des globules rouges. 

Donc, l’activité oxydatif des venins de ces espèces est minimale en présence du 

mélange du plasma et des globules rouges par rapport en présence du plasma seul ou des 

globules rouges seuls.  

• PHN+GR > PHN > GR : le venin d’espèce B.arenicola oxyde le mélange du plasma 

et des globules rouges plus que le plasma seul et oxyde le plasma seul plus que les 

globules rouges seuls. 

• PHN > PHN+GR > GR : le venin d’espèce O.innesi oxyde le plasma seul plus le 

mélange du plasma et des globules rouges et oxyde le mélange du plasma et des 

globules rouges plus que les globules rouges seuls. 

 

II. 2. Résultats de l’étude du pouvoir pro-oxydants des venins scorpioniques en 

présence d’antivenin (IT) 

Après l’interaction des venins scorpioniques avec les différentes matrices biologiques 

(le plasma seul, les globules rouges seuls ou le mélange du plasma et des globules rouges) 

et l’antivenin. 
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Nous avons a réalisé un test des TBARS pour le dosage des MDA dans les milieux 

réactionnels : b’, 1’, 2’ et 3’, puis on a mesuré leurs densités optiques à λ=546 nm. 

Tableau 13. Les valeurs de densité optique (DO) des milieux réactionnels 1’, 2’ et 3’ à 

λ=546 nm. 

  La densité optique 

à  

   λ=546 

nm 

        

Espèce  

DO du milieu 

réactionnel 1’ 

(PHN+ venin+ 

Antivenin) 

DO du milieu 

réactionnel 2’ 

(GR+ venin + 

Antivenin) 

DO du milieu 

réactionnel 3’ 

(PHN +GR + venin + 

Antivenin) 

Moyenne 

A.australis   0,248 0,232 0,3 0,345 0,323 

A.amoreuxi  0,251 0,325 0,206 0,222 0,214 

A.aeneas 0,223 0,295 0,213 0,236 0,225 

B.arenicola  0,26 0,23 0,336 0,093 0,215 

O.innesi 0,394 0,438 0,207 0,106 0,157 

B.occitanus  0,452 0,536 0,22 0,345 0,283 

S.punicus 0,311 0,282 0,558 0,133 0,346 

DO : densité optique. 

GR : globules rouges. 

IT : immunothérapie (antivenin). 

PHN : plasma humain normal. 

λ : longueur d’onde par nanomètre (nm). 

 

Aussi, la densité optique du milieu réactionnel b’ est : DO = 0,200. 

À partir de ces valeurs, nous avons calculé les concentrations des malodialdéhydes 

(MDA) par utilisation du coefficient d'extinction molaire (ε = 1,56 X 105 M-1. cm-1) et 

l’application de la loi de Béer Lambert (la méthode du calcul a été mentionné dans le chapitre 

précédant). 
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Tableau 14. Les concentrations des MDA dans les milieux réactionnels 1’, 2’ et 3’. 

 Concentrations des        

                MDA 

(nmol/mL) 

        

 

Espèce  

MDA1’ 

(PHN +venin + 

Antivenin) 

MDA2’ 

(GR+ venin + 

Antivenin) 

MDA3’ 

(PHN+ GR+ venin+ 

Antivenin) 
 

A.australis   10,256 31,178 10,199 

A.amoreuxi  10,380 43,676 6,768 

A.aeneas 9,222 39,644 7,100 

B.arenicola  10,753 30,909 6,783 

O.innesi 16,294 58,862 4,949 

B.occitanus  18,693 72,031 8,934 

S.punicus 12,862 37,897 10,926 

 GR : globules rouges. 

PHN : plasma humain normal. 

IT : immunothérapie (antivenin). 

MDA1’ : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 1’ qui contient le PHN, le venin et l’antivenin, ou le pouvoir 

neutralisant de l’oxydation du plasma seul. 

MDA2’ : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 2’ qui contient les GR, le venin et l’antivenin, ou le pouvoir 

neutralisant de l’oxydation des globules rouges seuls. 

MDA3’ : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 3’ qui contient le PHN, les GR, le venin et l’antivenin, ou le 

pouvoir neutralisant de l’oxydation du  mélange du plasma et des globules rouges 

Ainsi, la concentration des MDA dans le milieu réactionnel b’ est : MDAb’= 6,325 

nmol/mL. 
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Figure 70. Les concentrations des MDA dans les milieux réactionnels 1’, 2’ et 3’. 

GR : globules rouges. 

PHN : plasma humain normal. 

IT : immunothérapie (antivenin). 

MDA1’ : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 1’ qui contient le PHN, le venin et l’antivenin, ou le 

pouvoir neutralisant de l’oxydation du plasma seul. 

MDA2’ : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 2’ qui contient les GR, le venin et l’antivenin, ou le 

pouvoir neutralisant de l’oxydation des globules rouges seuls. 

MDA3’ : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 3’ qui contient le PHN, les GR, le venin et 

l’antivenin, ou le pouvoir neutralisant de l’oxydation du mélange du plasma et des globules rouges 

Le graphique démontre que l’addition d’antivenin aux milieux réactionnels aboutit à 

une variation des concentrations des MDA (ou le pouvoir pro-oxydant du venin), où on 

constate que parmi, les 3 pouvoirs pro-oxydants des venins (sur le plasma seul, sur les 

globules rouges seuls et sur le mélange du plasma et des globules rouges le pouvoir pro-

oxydant du venin sur les globules rouges sont le plus forts chez toutes les espèces du scorpion 

même les espèces : O.innesi et B.arenicola. En outre, les pouvoirs pro-oxydants des venins 

sur le mélange du plasma et des globules rouges sont proches chez les espèces :  

• A.amoreuxi : 6,768 nmol/mL. 

• A.aeneas : 7,100 nmol/mL. 

• B.arenicola : 6,783 nmol/mL. 

Tandis que, chez les 3 espèces du genre Androctonus les pouvoirs pro-oxydants des 

venins sur le plasma seul restent proches, mais ils sont diminué. 

• A.australis : 10,256 nmol/mL. 
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• A.amoreuxi : 10,380 nmol/mL. 

• A.aeneas : 9,222 nmol/mL. 

Il semble que l’antivenin effet quasi-identique sur l’oxydation des globules rouges 

seuls déclenché par les venins des espèces : A.australis, A.amoreuxi, A.aeneas. 

Pour mieux comprendre l’effet de l’immunothérapie sur l’activité oxydative des venins 

scorpionique que nous avons étudié, d’autres algorithmes ont été également calculés pour 

les milieux réactionnels qui contiennent l’antivenin. 

 

Figure 71. L’exploitation des donnés. 

Tableau 15. Le pouvoir pro-oxydant net du venin en présence d’antivenin 

(MDAb’/MDA3’). 

Espèce Pouvoir pro-oxydant net du venin en présence 

d’antivenin (MDAb’/MDA3’) 
A.australis 0,620 

A.amoreuxi 0,935 

A.aeneas 0,891 

B.arenicola 0,932 

O.innesi 1,278 

B.occitanus 0,708 

S.punicus 0,579 

MDA3’ : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 3’ qui contient le plasma, les globules rouges, le 

venin et antivenin, ou le pouvoir neutralisant de l’oxydation du mélange du plasma et des globules rouges 
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MDA b’ : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel b’ qui contient le plasma, les globules rouges, le 

tampon véronal (VBS) et l’antivenin, ou le pouvoir neutralisant d’antivenin en absence du venin. 

MDAb’/MDA 3’ : indicateur du pro-oxydant net du venin en présence d’antivenin.  

 

Figure 72. Le pouvoir pro-oxydant net du venin en présence d’antivenin 

(MDAb’/MDA3’). 

MDA3’ : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 3’ qui contient le PHN, les GR, le venin et 

l’antivenin, ou le pouvoir neutralisant de l’oxydation du mélange du plasma et des globules rouges 

MDA b’ : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel b’ qui contient le plasma, les globules rouges, le 

tampon véronal (VBS) et l’antivenin, ou le pouvoir neutralisant de l’antivenin en absence du venin. 

MDAb’/MDA 3’ : indicateur du pro-oxydant net du venin en présence d’antivenin. 

Chaque fois cet indicateur (MDAb’/MDA3’) augmente le pouvoir pro-oxydant net du 

venin en présence d’antivenin diminue, on observe que : 

 Le plus faible pouvoir pro-oxydant net du venin en présence d’antivenin est celui du 

venin d’O.innesi. Cela indique que la concentration MDAb’ du venin de cette espèce est 

supérieur à sa concentration MDA3’ : 

MDAb' > MDA3'         

6,325 nmol/mL > 4,949 nmol/mL 

Ces valeurs montrent que, l’oxydation dans le milieu réactionnel b’ (qu’a dépourvu de 

venin), est supérieur au l’oxydation dans le milieu réactionnel 3’ (qui contient le venin). 

Donc, l’interaction entre le venin d’O.innesi et l’antivenin augmente le pouvoir 

neutralisant de l’antivenin. 
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Figure 73. Comparaison entre les concentrations des MDA1 du milieu réactionnel 1 et 

celles du milieu réactionnel 1’. 

GR : globules rouges. 

IT : immunothérapie (antivenin). 

PHN : plasma humain normal. 

MDA1 : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 1 qui contient le PHN et le venin, ou le pouvoir pro-

oxydant du venin sur le plasma seul. 

MDA1’ : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 1’ qui contient le PHN, le venin et l’antivenin, ou le 

pouvoir neutralisant de l’oxydation du plasma seul. 

Chez toutes les espèces, les pouvoirs neutralisants de l’oxydation du plasma seul sont 

supérieurs aux pouvoirs pro-oxydants des venins sur le plasma seul. 

Les pouvoirs neutralisants de l’oxydation du plasma seul chez les espèces : A.australis, 

A.amoreuxi et A.aeneas sont les plus forts par rapport ceux qui sont constatées chez les autres 

espèces. Ces pouvoirs neutralisants sont proches les uns des autres, ce qu’indique que 

l’antivenin a un effet neutralisant quasi identique sur le pouvoir pro-oxydant du venin sur le 

plasma seul. 
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Figure 74. Comparaison entre les concentrations des MDA2 du milieu réactionnel 2 et 

celles du milieu réactionnel 2’. 

GR : globules rouges. 

IT : immunothérapie (antivenin). 

MDA2 : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 2 qui contient les GR et le venin, ou le pouvoir pro-

oxydant du venin sur les globules rouges seuls. 

MDA2’ : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 1’ qui contient les GR, le venin et l’ antivenin, ou le 

pouvoir neutralisant de l’oxydation des globules rouges seuls. 

Les pouvoirs neutralisants de l’oxydation des globules rouges seuls chez les 3 espèces 

de genre d’Androctonus (A.australis, A.amoreuxi et A.aeneas) et S.punicus sont supérieurs 

aux pouvoirs pro-oxydants des venins. 

Ces pouvoirs neutralisants (chez les 3 espèces du genre d’Androctonus) sont également 

proches les uns des autres ce qu’indique que l’antivenin a un effet neutralisant quasi 

identique sur l’activité oxydative du venin sur les globules rouges seuls chez ces espèces. 

Néanmoins, on observe le contraire chez les espèces : B.arenicola, O.innesi et B.occitanus.  

Cela suggère que l’antivenin non spécifique peut provoquer une augmentation dans le 

pouvoir pro-oxydant du venin sur les globules rouges seuls chez les espèces : B.arenicola, 

O.innesi et B.occitanus.  
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Figure 79. Comparaison entre les concentrations des MDA3 du milieu réactionnel 3 et 

celles du milieu réactionnel 3’. 

GR : globules rouges. 

IT : immunothérapie (antivenin). 

PHN : plasma humain normal. 

MDA3 : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 2 qui contient les GR, le plasma et le venin, ou le 

pouvoir pro-oxydant du venin sur le mélange du plasma et des globules rouges. 

MDA3’ : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 3’ qui contient le PHN, les GR, le venin et 

l’antivenin, ou le pouvoir neutralisant de l’oxydation du  mélange du plasma et des globules rouges. 

Chez toutes les espèces du scorpion, les pouvoirs neutralisant de l’oxydation du 

mélange du plasma et des globules rouges sont supérieurs aux pouvoirs pro-oxydants des 

venins. 

Alors que l’antivenin a un effet neutralisant de l’oxydation du  mélange du plasma et 

des globules rouges déclenchée par les venins du toutes ces espèces. 

Bien que, l’augmentation des pouvoirs pro-oxydants des venins sur les globules rouges 

seuls constatés chez les espèces : B.arenicola, O.innesi et B.occitanus suite à l’addition 

d’antivenin. L’antivenin peut également module cette augmentation en présence du plasma. 
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Tableau 16. Les indicateurs des pouvoirs neutralisants d’antivenin. 

  indicateur du 

pouvoir 

neutralisant  
  

 

 

Espèce  

𝐌
𝐃

𝐀
𝟏

′(
𝐏

𝐇
𝐍

+
𝐯

𝐞
𝐧

𝐢𝐧
)

𝐌
𝐃

𝐀
𝟏

 (
𝐏

𝐇
𝐍

+
𝐯

𝐞
𝐧

𝐢𝐧
+

𝐈𝐓
) 

𝐌
𝐃

𝐀
𝟐

′ ( 𝐆
𝐑

+
𝐯

𝐞
𝐧

𝐢𝐧
)

𝐌
𝐃

𝐀
𝟐

(𝐆
𝐑

+
𝐯

𝐞
𝐧

𝐢𝐧
+

𝐈𝐓
) 

𝐌
𝐃

𝐀
𝟑

′ (
𝐏

𝐇
𝐍

+
𝐆

𝐑
+

𝐯
𝐞

𝐧
𝐢𝐧

)

𝐌
𝐃

𝐀
𝟑

(𝐏
𝐇

𝐍
+

𝐆
𝐑

+
𝐯

𝐞
𝐧

𝐢𝐧
+

𝐈𝐓
) 

A.australis   0,312 0,361 0,334 

A.amoreuxi  0,311 0,399 0,282 

A.aeneas 0,275 0,875 0,448 

B.arenicola  0,475 2,110 0,232 

O.innesi 0,465 3,293 0,243 

B.occitanus  0,536 1,092 0,309 

S.punicus 0,380 0,379 0,598 

PHN : plasma humain normal. 

GR : globules rouges. 

IT : immunothérapie (antivenin). 

MDA1’ : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 1’ qui contient le PHN, le venin et l’antivenin, ou le pouvoir 

neutralisant de l’oxydation du plasma seul. 

MDA2’ : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 2’ qui contient les GR, le venin et l’ antivenin, ou le pouvoir 

neutralisant de l’oxydation des globules rouges seuls. 

MDA3’ : la concentration des malondialdéhydes dans le milieu réactionnel 3’ qui contient le PHN, les GR, le venin et l’antivenin, ou le 

pouvoir neutralisant de l’oxydation du mélange du plasma et des globules rouges 

𝐌𝐃𝐀𝟏(𝐏𝐇𝐍+𝐯𝐞𝐧𝐢𝐧)

𝐌𝐃𝐀𝟐 (𝐆𝐑+𝐯𝐞𝐧𝐢𝐧)
: indicateur du pouvoir pro-oxydant du venin sur le PHN seul ou sur les GR seuls. 

𝐌𝐃𝐀𝟏 (𝐏𝐇𝐍+𝐯𝐞𝐧𝐢𝐧)

𝐌𝐃𝐀𝟑(𝐏𝐇𝐍+𝐆𝐑+𝐯𝐞𝐧𝐢𝐧)
: indicateur du pouvoir pro-oxydant du venin sur les GR seuls. 

𝐌𝐃𝐀𝟐 (𝐆𝐑+𝐯𝐞𝐧𝐢𝐧)

𝐌𝐃𝐀𝟑 (𝐏𝐇𝐍+𝐆𝐑+𝐯𝐞𝐧𝐢𝐧)
 : indicateur du pouvoir pro-oxydant du venin sur le PHN seul. 
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Figure 75. Les indicateurs du pouvoir neutralisant d’antivenin. 

MDA1’/MDA1 : indicateur du pouvoir neutralisant de l’oxydation du plasma seul. 

MDA2’/MDA2 : indicateur du pouvoir neutralisant de l’oxydation des globules rouges seuls. 

MDA3’/MDA3 : indicateur du pouvoir neutralisant de l’oxydation du mélange du plasma et des globules rouges 

Lorsque ces indicateurs sont inférieurs à un (<1), cela indique que les pouvoirs 

neutralisants de l’oxydation des différentes matrices biologiques (MDA1, MDA2 et MDA3) 

sont plus forts que les pouvoirs pro-oxydants (MDA1’, MDA2’ et MDA3’) sur ces matrices 

biologiques. Par contre, lorsque ils sont supérieurs à un (>1), cela signifie que le contraire.  

Le graphique démontre que chez toutes les espèces l’indicateur du pouvoir neutralisant 

de l’oxydation du plasma seul et l’indicateur de pouvoir neutralisant de l’oxydation du  

mélange du plasma et des globules rouges sont inférieurs à un, cela indique que l’antivenin 

a un pouvoir neutralisant de l’oxydation du plasma seul ou du mélange du plasma et des 

globules rouges. 
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En effet, le stress oxydatif est devenu le centre d’intérêt des plusieurs recherches 

scientifiques à cause de leur rôle physiopathologique dans nombreuse maladies. 

Le sang remplit de multiples fonctions dans notre corps. Il ne transporte pas seulement 

l'oxygène, les éléments nutritifs, les déchets et les hormones à leur lieu de destination, mais 

il joue également le rôle d’un véhicule de transport pour les molécules et les substances qui 

franchissent l’organisme, parmi lesquels le venin scorpionique en cas de piqûre du scorpion. 

Dans le but d’étudier de stress oxydatif dans l’ES, nous avons réalisé une étude in vitro 

qui vise à déterminer le pouvoir oxydatif des venins scorpioniques de sept espèces du 

scorpion de la faune de Ouargla (A.australis, A.amoreuxi, A.aeneas, B.arenicola, O.innesi, 

B.occitanus et S.punicus) en absence et en présence de l’IT. 

Nos résultats démontrent qu’en absence d’antivenin (IT) : 

• Les venins des sept espèces du scorpion stimulent le stress  oxydatif dans toutes les 

matrices biologiques que nous avons utilisées (plasma seul, globules rouges seuls ou le 

mélange du plasma et des globules rouges) : 

AKEF et al.,(2017) ont trouvé que, le traitement des cellules PC3 (cellules 

cancéreuses de la prostate humaine) avec différents concentrations du venin 

d’A.amoreuxi pendant 24 h, a provoqué une augmentation significative de peroxydation 

lipidique dans le lysat cellulaire par rapport aux cellules témoins. Cela est confirmé par 

nos résultats.  

• Le plus fort pouvoir pro-oxydant du venin sur le mélange du plasma et des globules 

rouges est constaté chez les espèces : A.australis : 

Ce pouvoir a été évalué par la différence entre les taux de peroxydation lipidique 

(marqué par la concentration des MDA) dans le blanc et le milieu réactionnel qui contient 

le plasma, les globules rouges et le venin d’A.australis, où la concentration des MDA 

dans ce milieu réactionnel est 30,501 nmol/mL et la concentration des MDA dans le 

blanc est 11,764 nmol/mL. La grande différence entre ces 2 concentrations indique que 

le venin d’A.australis a un fort pouvoir de peroxydation des lipides dans le plasma et les 

globules rouge, ce venin a également un fort pouvoir oxydatif sur les globules rouges 

seuls (MDA=86,276 nmol/mL). Ces résultats  sont semblables à celles d’ALOUACHE 

(2010) qui a stimulé des macrophages péritonéaux des souris par une concentration  de 

10 µg/106 cellules/mL de venin d’Aah ou par concentration 0,1 µg/106 cellules/mL de 

toxine Aah II, puis elle les a mis en culture in vitro à 37 C°, dans une atmosphère 

humidifiée à 5 % de CO2, pendant 24 heures. Pour trouver ensuite une élévation 
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importante de taux de peroxydation des lipides dans ces cultures, où l’activité oxydative 

a été aussi évalué par la grande différence entre la concentration des MDA dans le blanc 

(MDA= 260 pmol/ 106 cellules) et ses concentration dans la culture des macrophages qui 

contient le venin d’Aah (MDA=510 pmol/ 106 cellules) ou dans celle qui contient la toxine 

Aah II (MDA=590 pmol/ 106 cellules). Cela indique également que le venin d’A.australis 

hector et sa toxine Aah II ont une activité oxydative sur les macrophages. 

• Les venins des sept espèces du scorpion que nous avons étudiés sont capable de 

déclencher la peroxydation lipidique dans le plasma :  

EL-ABD et al., (2018), ont comparé entre les taux sériques de marqueurs 

cardiaques et les taux sériques des biomarqueurs du stress oxydatif tel que : l'oxyde 

nitrique (NO), malondialdéhyde (MDA), superoxyde dismutase (SOD), glutathion réduit 

(GSH) et zinc (Zn) chez 45 enfants (moins de 16 ans), et ceux des 30 enfants (en bonne 

santé, d’âge et de sexe correspondants) qu’étaient utilisés comme témoins. Les 45 enfants 

ont été admis à l'unité de soins intensifs pédiatriques, à la suite d’une envenimation 

scorpionique. Parmi les victimes étudiées, 35 victimes présentaient des signes 

d'envenimation sévère et 10 victimes présentaient des signes d'envenimation légère. Le 

taux de mortalité était de 33%. Sachant que, l’espèce du scorpion le plus mortel dans 

l’Égypte est Leiurus quinquestriatus, leurs résultats démontrent que les niveaux sériques 

des marqueurs du stress oxydatif ont montré des différences non significatives dans 

l'envenimation grave par rapport à l'envenimation légère, ainsi que, entre les non-

survivants par rapport aux survivants. Par contre les marqueurs cardiaques étaient élevés 

dans les cas graves et chez les non-survivants par rapport aux cas légers et aux survivants 

respectivement. Ces résultats ont clarifié que la gravité et l'issue des lésions myocardiques 

induites par le venin de scorpion étaient indépendantes du stress oxydatif et ce dernier ne 

détermine pas le pronostic. Alors, les marqueurs cardiaques, restent le facteur qui 

détermine plus la gravité de l'ES. 

Par ailleurs, DEVECI et al., (2019) ont également réalisé une étude mais in vivo 

sur le sérum des 40 patients (≤18 ans) qui ont été admis à la clinique pédiatrique en 

Turquie à la suite d’une piqûre du scorpion et sur le sérum des 40 volontaires (≤18 ans) 

qui représentaient le groupe de contrôle. Ils ont évalué l’état oxydatif du sérum par la 

mesure de la quantité du groupement thiol (SH) et celle du groupement disufide (S-S) 

dans le sérum des patients et du groupe contrôle, pour ensuite calculer le rapport 

Thiol/Disulfide, où le groupement thiol présente la forme réduit. Ils ont révélé le 
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déplacement de l'homéostasie thiol/disulfure vers le côté disulfure, ce qu’indique la 

présence du stress oxydant dans le sang des enfants envenimés par rapport le groupe 

contrôle. 

On constate que les résultats d’EL-ABD et al., (2018) et DEVECI et al .,(2019) 

ont été réalisé in vivo et sur le sérum humain, contrairement au notre étude qu’était in 

vitro et a consulté l’oxydation du venin sur le plasma. Mais malgré ça, leurs résultats sont 

compatibles aux nos résultats en ce qui concerne l’oxydation du plasma par les venins du 

scorpion, où on trouve que bien que l’oxydation du plasma étaient plus faible que 

l’oxydation des globules rouges seuls chez les espèces A.australis, A.amoreuxi, A.aeneas, 

B.occitanus et S.punicus, l’oxydation du plasma par les venins scorpioniques 

(biomarqueur du stress oxydatif) soit importante  

DOUSSET et al., (2005) ont trouvé une augmentation dans la peroxydation 

lipidiques dans les organes des rats injectés par 1 mg/Kg du fragment toxique Aah-FG50 

(Fraction toxique majoritaire) du venin d’A.australis hector comparativement aux 

groupes contrôle qui sont injectés par une solution saline, leurs résultats ont aussi indiqué 

que cette augmentation était absente dans le plasma. Par contre, nos résultats démontrent 

un élévation de l’oxydation du plasma seul après l’addition des venins d’A.australis , 

A.amoreuxi , A.aeneas , B.occitanus et S.punicus, cette oxydation soit faible par rapport 

à celle des globules rouges seuls chez ces espèces.  

• La matrice biologique qui a été oxydé plus par les venins des espèces : A.australis, 

A.amoreuxi, A.aeneas, B.occitanus et S.punicus est les globules rouges seuls : 

AL et al., (2013) ont réalisé une étude sur les personnes envenimés qui ont été 

admis à l'hôpital de Gaziantep en Turquie .De plus, cet étude comprenait 44 patients, où 

26 patients étaient aux garde 2 et 18 patients étaient aux garde 1 et un groupe contrôle du 

20 volontaires ont été également enrôlés dans l'étude. Ils ont prélevé le sang total des 

patients au moment de l'arrivée et lors du contrôle suivant (après un mois) et du groupe 

de contrôle, par la suite ils ont isolé les globules rouges et les bien laver par une solution 

saline de chlorure du sodium (0.9%), pour mesurer le statut antioxydant total (TAS) et le 

statut oxydant total (TOS), ces 2 paramètres sont utilisées pour le calcul de l’indice du 

stress oxydatif (OSI) où 𝐎𝐒𝐈 =
𝐓𝐎𝐒

𝐓𝐀𝐒
 . Ils ont constaté que l’OSI dans le premier 

prélèvement était plus élevé que celui de contrôle (qui a été mesuré un mois plus tard) et 

était aussi plus élevé que celui du groupe de contrôle sain et cette différence était 
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également statistiquement significative. Sachant que, l’espèce du scorpion le plus mortel 

dans la région de Gaziantep où ces patients vivaient est Leiurus quinquestriatus. Bien 

que, leur étude était in vivo contrairement aux nos travail qu’était in vitro, ils ont trouvé 

que les venins des scorpions soient effectivement capables de déclencher le stress 

oxydatif dans les globules rouges. 

Lorsque, on ajouta l’antivenin (IT) aux différents milieux réactionnels, nous avons 

trouvé : 

• L’addition d’antivenin (IT) aux milieux réactionnels aboutit à une augmentation de 

l’oxydation des globules rouges chez les espèces : B.arenicola, O.innesi et B.occitanus, 

et à une diminution de cette oxydation chez les espèces A.australis, A.amoreuxi, A.aeneas 

et S.punicus, ce qu’indique que l’antivenin peut jouer un rôle d’un antioxydant, comme 

peut provoquer une augmentation de l’oxydation : 

Dans la même étude d’ALOUCHE (2013) cité au-dessus, a trouvé que l’ajout in 

vitro des fragments F (ab’)2 anti Aah-FG50 a abouti à la diminution de la peroxydation 

lipidique au niveau des macrophages péritonéaux. Alors que, une diminution des effets 

oxydatifs du venin d’Aah. Elle a expliqué ça par l’interaction (la réactions croisée) entre 

les épitopes de l’antigène (les venins du scorpion) et les paratopes des anticorps 

(fragments F (ab’)2, ce qu’a permet d’éviter ou de réduire les lésions occasionnés par le 

stress oxydatif. Cette explication soutient nos résultat ce que concerne la diminution 

constaté dans l’oxydation des globules rouges chez les espèces A.australis, A.amoreuxi, 

A.aeneas et S.punicus en présence de l’immunothérapie. 

Par contre, AL et al.,(2013) ont montré que les niveaux des TOS (statut oxydatif 

total) et des SOI (l’indice du stress oxydatif) chez les patients qui reçoivent l’antivenin 

sont sensiblement plus élevés. Ils ont révèle que l’antivenin n'active pas efficacement le 

système antioxydant, mais il peut avoir un effet oxydatif. Cela confirme aussi ce que nous 

avons trouvé chez les espèces : B.arenicola, O.innesi et B.occitanus qui provoquent 

l’augmentation de l’oxydation des globules rouges en en présence de l’immunothérapie. 

RIVIÉRE et al., (1997) ; ISMAIL (1995) ont aussi déclaré que la différence des 

caractéristiques pharmacocinétiques entre le venin d’Aah ou la toxine Aah II et les 

fragments F(ab’)2 peut aggraver l’envenimation scorpionique.  

• Les pouvoirs pro-oxydants des venins des 3 espèces du genre Androctonus sur le plasma 

seul sont proches les uns des autres, ce qu’indique que l’antivenin a un effet neutralisant 
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quasi identique sur l’activité oxydative du venin de ces espèces sur le plasma. Même 

chose avec et les pouvoirs pro-oxydants des venins de ces 3 espèces sur les globules 

rouges seuls chez ces (sont proches les uns des autres) : 

Cela peut s’explique par la parenté phylogénétique entre ces trois espèces, ce qui rend 

l’effet neutralisant de l’IT quasi identique sur l’oxydation induite par les venins de ces 3 

espèces du genre Androctonus. Ainsi, le type d’immunothérapie que nous avons utilisé qui 

a été préparé par l’immunisation des animaux par des toxines modifiées (détoxifiées) isolées 

à partir des venins A.australis et A.amoreuxi. 

Limite de l’étude  

L‘étude a inclut des limites qui sont : 

➢ La durée de l’essai est insuffisante (période limité à cause de la pandémie Covid-19). 

➢ Le nombre limité des facteurs étudiés (dosage de quelque radical libre, des 

antioxydants enzymatique ou non enzymatique et d’autres biomarqueurs de stress 

oxydatif). 

➢ L’absence d’une gamme de différentes concentrations des venins scorpionique. 

➢ Nombre des échantillons limités (un seul échantillon pour chaque venin scorpionique 

dans l’étude de l’oxydation de plasma seul ou des globules rouges seuls). 

Toutes ces limitations dues à la quantité limitée des venins du scorpion et le manque 

des réactifs chimiques. 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

Conclusion



 

 

Cette étude a été montré que l’incubation d’une forte dose  (5µg /mL) des venins des 

sept espèces du scorpion de la faune de Ouargla, avec le plasma seul, avec globules rouges 

seuls et avec mélange du plasma et des globules rouges, a provoqué une oxydation aux 

niveaux de ces 3 matrices biologiques. Cette oxydation est marquée par l’augmentation de 

la peroxydation des lipides et alors que un stress oxydant. Ainsi, l’effet neutralisant de 

l’immunothérapie est optimale lorsque l’antivenin est spécifique (les anticorps comprendre 

des paratopes spécifique aux épitopes d’antigène qu’est le venin scorpionique). 

Nous avons également arrivé que l’antivenin puisse moduler l’oxydation du plasma 

seul et du mélange du plasma et des globules rouges déclenché par tous les venins 

scorpioniques que nous avons utilisés, même l’oxydation des globules rouges seuls mais 

seulement chez certain espèces.  

Alors que, l’immunothérapie administrée in vitro capable de neutraliser l’oxydation, 

comme peut le renforcer. 

Par ailleurs, il semble que nous sommes les premiers qui trouvons que l’interaction 

entre le venin d’O.innesi et l’antivenin augmente le pouvoir neutralisant de l’antivenin. 

Au terme de l’étude in vitro que nous avons réalisée sur le rôle des venins 

scorpioniques dans la peroxydation des lipides plasmatiques et érythrocytaire, nous avons 

pu vérifier notre hypothèse de départ. 

À la fin, au point de vue perspective, nous encourageons d’autres études in vivo (sur 

des animaux ou même des personnes envenimées) vise à :  

• Étudier in vivo l’effet du stress oxydant produit par les venins scorpioniques sur les taux 

des antioxydants enzymatiques et non enzymatiques plasmatiques, cellulaire et même 

tissulaire. 

• Tester l’effet des différents antioxydants sur les dommages cellulaires provoqués par 

l’envenimation scorpionique, ce qui pourrait apporter dans le futur de nouveaux 

protocoles de traitement de l’envenimation scorpionique.  

• Faire un dépistage sur la présence d’une oxydation des protéines due aux venins 

scorpioniques. 

• La détermination des mécanismes d’oxydation impliqués au niveau cellulaire sera utile 

pour comprendre les effets physiopathologiques induits par le stress oxydatif lors l’ES, à 

fin d’établir une meilleure stratégie thérapeutique pour la prise en charge des personnes 

envenimées.  
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Résumé 

 Dans ce travail, les pouvoirs pro-oxydants in vitro des venins scorpioniques de sept espèces du 

scorpion de la faune de Ouargla, en absence et en présence d’immunothérapie ont été étudié. L’incubation 

de 5 µg/mL du venin provenant de chacune de ces espèces avec le plasma seul, les globules rouges seuls 

ou mélangé, à 37 C° pendant 24 h, en absence d’antivenin, a montré que tous les venins scorpioniques 

étudiés possèdent des pouvoirs pro-oxydants que ça soit sur le plasma seul, sur les globules rouges seuls 

ou sur le mélange du plasma et des globules rouges. La matrice biologique qui a été plus oxydée est les 

globules rouges chez la plupart des espèces. Cependant, cette oxydation a diminué en présence du plasma. 

L’antivenin peut neutraliser l’oxydation du plasma seul ou le mélange du plasma et des globules rouges 

chez toutes les espèces du scorpion, avec une augmentation de l’oxydation des globules rouge chez certain 

espèces du scorpion. Par ailleurs, l’interaction du venin avec l’antivenin peut renforcer le pouvoir 

neutralisant. Ces résultats suggèrent que les venins des espèces du scorpion, que nous avons étudiés, sont 

capables de stimuler le stress oxydant lors l’envenimation scorpionique alors que l’immunothérapie 

généralement peut le diminuer.   

Mot clés : envenimation scorpionique, faune, immunothérapie, Ouargla, pouvoirs pro-oxydant, 

pouvoir neutralisant, stress oxydant. 

 

Abstract 

In this work, the in vitro pro-oxidant capacity of the scorpion venoms of seven species of the 

Ouargla scorpion fauna in the absence and presence of immunotherapy were studied. Incubation of 5 

µg/mL of the venom of each of these species with plasma only, red blood cells only, and plasma and red 

blood cells mixed together, at 37 C° for 24 h in the absence of antivenom, showed that all the scorpion 

venoms studied had pro-oxidant powers on plasma alone, red blood cells only and plasma and red blood 

cells mixed together. The biological matrix that was oxidized more is the red blood cells in most species, 

but this oxidation decreased in the presence of plasma. The antivenom can neutralize the oxidation of 

plasma only or plasma and red blood cells together in all scorpion species, but can increase the oxidation 

of red blood cells in some scorpion species. Furthermore, the interaction of the venom with the antivenom 

may enhance the free radical neutralization. These results suggest that the venoms of the scorpion species 

we studied, able to stimulate oxidative stress during scorpion envenomation and immunotherapy, in 

general, can decrease this stress.   

Keywords: scorpion envenomation, Ouargla fauna, pro-oxidant powers of the venom, oxidative 

stress, immunotherapy neutralizing power. 

 

 ملخص 

دراسة القوى المؤكسدة لسم العقرب لسبعة أنواع من العقارب لمنطقة ورقلة ، في غياب ووجود العلاج المناعي.  في هذا العمل ، تمت 

ميكروغرام / مل من سم كل نوع من هذه الأنواع من العقارب مع البلازما وحدها، خلايا الدم الحمراء وحدها ، البلازما   5احتضان 

سا في حالة عدم وجود مضاد السم ، أظهر أن جميع سموم العقارب التي تمت   24ئوية لمدة درجة م 37وخلايا الدم الحمراء معاً عند 

على البلازما وحدها ، خلايا الدم الحمراء وحدها والبلازما وخلايا الدم الحمراء معاً. المادة البيولوجية التي   ةدراستها تملك قوة مؤكسد 

اع ، لكن هذه الأكسدة تتناقص في وجود البلازما. يمكن لمضاد السموم أن يبطل أكسدة  تتأكسد أكثر هي خلايا الدم الحمراء في معظم الأنو

البلازما وحدها أو البلازما وخلايا الدم الحمراء معا عند جميع أنواع العقارب ولكن يمكن أن يزيد من أكسدة خلايا الدم الحمراء عند  

للاكسدة لمضاد السم. تشير هذه النتائج إلى أن  إلى تعزيز القدرة المضادة  بعضها. علاوة على ذلك ، قد يؤدي تفاعل السم مع مضاد السم

بشكل عام يمكن أن   سموم أنواع العقارب التي درسناها ، قادرة على تحفيز الإجهاد التأكسدي خلال التسمم العقربي والعلاج المناعي  

 يقلل من هذا الإجهاد. 

 العلاج المناعي. ثبيط انية لورقلة ، القوى المؤكسدة للسم ، الإجهاد التأكسدي ، قوة ت الكلمات المفتاحية: تسمم العقرب ، ثروة الحيو


