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Intoxications ciguatériques en Guadeloupe : situation inhabituelle
en 2012

Dr Sylvie Cassadou et Elise Daudens, épidémiologistes a la Cire Antilles Guyane

La ciguatéra est une intoxication alimentaire, connue depuis
longtemps aux Antilles et consécutive a la consommation de
poissons des milieux coralliens littoraux et océaniques accumulant la
ciguatoxine. Le producteur de cette toxine est une micro-algue
proliférant épisodiquement sur les substrats coralliens dégradés. La
ciguatéra sévit dans la plupart des zones récifales de la ceinture
intertropicale des trois océans avec une extension récente aux
Etats-Unis et au Canada. Son incidence mondiale, estimée entre
10 000 et 500 000 cas par an, la maintient au premier rang des
intoxications alimentaires.

La ciguatéra fait I'objet d’une surveillance épidémiologique depuis
plus d’'une dizaine d’années en Martinique et en Guadeloupe et
cette surveillance conduit a des interventions de prévention et de
contréle ciblées, menées par les Agences régionales de santé
(ARS) et les Directions de I'alimentation, de I'agriculture et de la
Forét (Daaf). Au cours de l'année 2012, les signalements de
ciguatéra regus par les cellules de veille sanitaire des ARS ont été
suffisamment remarquables pour consacrer un numéro du BVS a
cette thématique.

Le premier article écrit par I'équipe du Laboratoires des Micro-
Algues toxiques de I'Institut Louis Malardé a Tahiti (Chinain et al.)
présente les aspects physiopathologiques et cliniques de la
ciguatéra. Il nous apprend par exemple qu’il existe une variabilité
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des signes cliniques observés en fonction des zones d’endémie de
la maladie. Dans les Caraibes, les manifestations cliniques initiales
de [lintoxication sont dordre gastro-intestinal, les troubles
neurologiques n’intervenant que 24h apres le repas.

Par la suite, un encadré écrit par le Dr Jean-Marie Delord du Centre
Hospitalier Universitaire de la Martinique présente la prise en charge
thérapeutique de cette maladie.

Le deuxiéme article écrit conjointement par les Directions de
I'alimentation, de I'agriculture et de la Forét de Martinique et de
Guadeloupe (David et al.) revient sur les poissons potentiellement
infectés, mis en évidence lors des enquétes autour des cas. Ce sont
principalement les grands poissons prédateurs coralliens comme les
Carangidae (carangue), les Serrannidae (vieilles), les Lutjanidae
(pagre et vivaneau) ainsi que le barracuda et la muréne verte. En
Guadeloupe, un arrété préfectoral (n°2002/1249) a établi une liste
d’espéces de poissons a risque et fixe des restrictions de mise sur le
marché.

Les extraits d’'un document écrit par I'Initiative frangaise pour les
récifs coralliens (lfrecor), pour le Centre régional de documentation
pédagogique de Guadeloupe, permettent de mieux comprendre ce
qui menace les récifs coralliens aux Antilles, en particulier certaines
activités anthropiques, celles-ci étant indirectement a l'origine de la
production de ciguatoxine et de la contamination des poissons.
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Les deux derniers articles de ce numéro spécial ciguatéra
(Cassadou et al.; Daudens et al.) nous présentent les données
épidémiologiques de I'année 2012 en Guadeloupe et en Martinique.
La Guadeloupe a vécu une situation inhabituelle en 2012 avec
notamment une augmentation du nombre de cas. De plus, une
source d’exposition commune a plusieurs signalements a été
identifiée et a conduit & des mesures de contrdles inhabituelles. En
Martinique, I'année 2012 a été marquée par deux signalements de
TIAC a ciguatéra. Les investigations épidémiologiques et

environnementales ont abouti a [lidentification des sources de
contamination : des carangues péchées dans les eaux
martiniquaises.

Ces événements rappellent que le signalement d'une intoxication
alimentaire a la ciguatéra, méme si elle ne concerne qu'une
personne, est particulierement utile et important afin que les ARS et
la DAAF puissent faire les investigations et interventions de controle
nécessaires et, dans certains cas, supprimer la source d’exposition.

| Ciguatéra : aspects physiopathologiques et cliniques |

Mireille Chinain, Clémence Gatti, Taiana Darius

Laboratoire des Micro-Algues Toxiques, Institut Louis Malardé, UMR 241 Ecosystémes Insulaires Océaniens, B.P.30- Papeete —Tahiti, 98713 Polyné-

sie francaise

En France, l'ichtyosarcotoxisme de type ciguatéra est classé comme
une étiologie possible des TIAC (Toxi-Infection Alimentaire
Collective) qui sont a déclaration obligatoire par les professionnels
de santé.

Pour I'heure, le diagnostic de la ciguatéra se base uniquement sur
'anamnése, en particulier, 'analyse du tableau clinique du patient,
du fait de l'absence de marqueurs biologiques d’exposition aux
ciguatoxines (CTXs). En effet, 'on n‘observe en général aucun
syndrome inflammatoire chez les personnes atteintes, et le bilan
hépatique reste normal. Dans certains cas, les examens biologiques
standard peuvent toutefois montrer des anomalies en rapport avec
une déshydratation aigué, une augmentation des enzymes
musculaires (créatine phosphokinase) [52], et/ou une élévation
fréquente des IgE sériques [1]. De méme, I'électrocardiogramme,
I'électromyogramme ou la réalisation d'une biopsie nerveuse
peuvent également étre révélateurs d’anomalies cardio-vasculaires
et/ou neurologiques, telles que des modifications de I'onde T, une
diminution des vitesses de conduction motrice et/ou sensitive, des
signes d’atteinte axonale, I'existence de zones de démyélinisation,
[44].

Il est a noter que seules des analyses réalisées sur les reliefs des
repas toxiques, permettant de confirmer la présence de toxines dans
les chairs des poissons incriminés, sont en mesure de conforter ce
diagnostic présomptif. Ces analyses ne sont toutefois réalisées que
par des laboratoires spécialisés du fait de la complexité des tests
utilisés.

1/ PHYSIOPATHOLOGIE DE LA CIGUATERA

Chez 'homme, la dose de toxines susceptible de provoquer les
symptémes chez 50% des consommateurs est estimée a 2 ng par
kilo de poids corporel et la DLso* per os a 20 ng/kg [46].

Les cibles moléculaires privilégiées des CTXs sont les canaux
sodiques dépendant du potentiel (CSDPs) qui jouent un réle
fondamental dans la genése et la propagation de l'influx nerveux. La
fixation des CTXs au niveau du site 5 des sous-unités o de ces
protéines présentes au niveau de la membrane plasmique des
cellules électriquement excitables, va entrainer I'ouverture prolongée
de ces canaux méme au potentiel membranaire de repos, ce qui se
traduit par un flux entrant continu d'ions Na* dans les cellules. Afin
de pallier cette augmentation du sodium intracellulaire, des
mécanismes cellulaires se mettent alors en place pour permettre la
fuite du Na* contre une entrée de Ca®*, d'oii une augmentation du
calcium intracellulaire.

* Dose létale chez 50 % des consommateurs
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Plus récemment, des travaux ont montré qu'une autre cible
potentielle des CTXs était les canaux calciques de type L [53]. La
fixation des CTXs sur ces canaux entrainerait une cascade
d’événements enzymatiques aboutissant notamment a une
surproduction du radical libre NO [31].

Cette fixation quasi irréversible des CTXs sur les CSDPs a pour
conséquence une altération a la fois de la conduction nerveuse et
de la morphologie des cellules nerveuses.

1.1./ Altération de la conduction nerveuse

Une des conséquences bien connues de la fixation des CTXs sur les
CSDPs est l'apparition de décharges spontanées et/ou répétitives
de potentiels d'action [6]. Cette augmentation marquée de
I'excitabilité nerveuse active a son tour une libération soutenue de
neurotransmetteurs  (jusqu’a épuisement) au niveau des
terminaisons nerveuses, provoquant ainsi une modification de
I'efficacité synaptique voire une déficience de la transmission des
messages nerveux.

Ce sont ces potentiels d’action « désordonnés » que 'on cherche a
contrebalancer voire supprimer dans le traitement symptomatique de
la ciguatéra, par I'administration d’anesthésiques locaux tels que la
lidocaine ou par des perfusions de solutions externes hyper-
osmotiques de D-mannitol [45] ou de saccharose.

1.2./ Altérations morphologiques cellulaires

Une autre conséquence de I'entrée permanente d’'ions Na* dans les
cellules est 'augmentation importante du volume des nceuds de
Ranvier des fibres nerveuses myélinisées et des terminaisons
synaptiques, suite a un appel d’eau du secteur extracellulaire vers le
secteur intracellulaire [42].

C'est cet ensemble de modifications induites par les CTXs
(phénomeénes de dépolarisation et d’hyper-excitabilité, augmentation
du Na*' et Ca* intracellulaires, libération anarchique de
neuromédiateurs, gonflement lié a I'afflux d’eau...) qui est a I'origine
de la diversité des signes cliniques observés dans les cas
d’intoxication.

Ainsi, au niveau neurologique, la multitude de symptomes
rencontrés lors d’une intoxication ciguatérique tels que les atteintes
motrices, sensitives, cérébelleuses, psychiatriques, est une
conséquence directe de l'altération des fibres du systéme nerveux
périphérique, central et autonome. Au niveau digestif, c’est le niveau
élevé de Ca®" intracellulaire qui serait a l'origine d’une augmentation
des sécrétions intestinales et donc de la survenue des diarrhées
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profuses [32]. Au niveau cardiaque, I'action des CTXs s’effectue par
lintermédiaire du systéeme nerveux autonome, la bradycardie et
I’hypotension étant liés a une hyperstimulation parasympathique
(dou la grande efficacité de [Iatropine dans le traitement
symptomatique de la ciguatéra) et a un faible tonus sympathique
[23, 40]. Au niveau musculaire enfin, I'augmentation intracellulaire
en calcium génére une augmentation de la fréquence et de
l'intensité des contractions musculaires, tandis que les décharges de
potentiels d’action spontanés et répétitifs induisent, elles, des
contractions musculaires désordonnées. Ces effets sont d’autant
plus importants lorsqu’ils concernent le muscle cardiaque puisque ce
sont a la fois les nerfs irriguant le coeur et le muscle cardiaque qui
sont touchés.

2/ ASPECTS CLINIQUES DE LA CIGUATERA

L’intoxication de type ciguatéra frappe avant tout par Ile
polymorphisme de sa symptomatologie qui regroupe classiquement
4 grands types de symptémes : digestifs, neurologiques, cardio-
vasculaires et signes généraux, qui surviennent aprés une phase
d’incubation allant d'’2 heure a 48 h, aprés lingestion du repas
contaminé [14]. En pratique, plus de 175 symptémes différents ont
été recensés en phase aigué et chronique de la maladie [59]. Ces

symptdomes peuvent évoluer de maniere isolée, se précéder ou se
succéder d’'une maniére variable d'un individu a l'autre. Il est a noter
que certains de ces symptdbmes sont communs a d'autres
ichtyosarcotoxismes, ce qui rend le diagnostic différentiel de ces
derniers difficile. Toutefois, certaines manifestations, isolées ou
combinées, telles que les paresthésies des extrémités, du visage et
de la bouche, le goGt modifié (sensation métallique) et I'allodynie au
froid peuvent étre considérées comme caractéristiques du syndrome
ciguatérique.

2.1./ Forme aigué de l'intoxication

Dans la chronologie classique de la ciguatéra, la « phase
prodromique » de lintoxication se caractérise par des troubles
gastro-intestinaux, premiers a survenir et a disparaitre dans un laps
de temps inférieur a 48 h [57]. Parmi ces signes, on cite des
crampes abdominales, des nausées, de la diarrhée et des
vomissements, la diarrhée étant rapportée dans plus de 70 % des
cas. Isolés ou associés a des manifestations neuro-sensitives et
cardio-vasculaires discrétes, ces signes s’inscrivent dans un
contexte apyrétique, voire légerement hypothermique [22] (Figure 1,
Tableau 1).

Chronologie d’apparition des 3 grands types de symptdémes observés au cours d’une intoxication ciguatérique, modifiée d’aprés [35]
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Les troubles digestifs régressant spontanément ou en réponse a un
traitement symptomatique, laissent alors place a une « phase
d’état », plus caractéristique, marquée par I'apparition de signes
généraux et neurologiques [14]. Ces derniers sont en général
ressentis dans les heures suivant le repas toxique, parmi lesquels
les paresthésies (picotements génants au niveau des extrémités, de
la bouche et du pharynx) accompagnées de dysesthésies et/ou
allodynie (impression de percevoir toutes les boissons comme
gazeuses, perturbation de la sensibilité thermique provoquant chez
les patients intoxiqués des sensations de brllures au contact
d’objets froids) constituent les symptémes caractéristiques d’une
ciguatéra aigué (Tableau 1). Contrairement aux signes gastro-
intestinaux, les troubles neurologiques sont susceptibles de perdurer
dans le temps, pendant plusieurs semaines, voire mois, jusqu’'a
plusieurs années aprés la phase aigué de lintoxication (Figure 1).
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Symp. neurologiques et systémiques

Les symptdmes connus pour persister le plus longtemps sont le
prurit (plusieurs semaines), les vertiges et paresthésies (plusieurs
mois), les dysesthésies (jusqu'a 1 an), l'ataxie, I'asthénie, la
faiblesse généralisée et les troubles de I'humeur type dépressifs
(plusieurs années) [54].

Sur le plan cardio-vasculaire, des cas d’hypotension, de bradycardie
sinusale réguliere ou irréguliere, des modifications de l'onde T et
plus rarement de tachycardie sont rapportés chez [I'’humain
(Tableau 1).

Ces signes cardiaques sont en général révélateurs de la gravité de
la maladie et a défaut d’'une prise en charge médicale rapide et
appropriée, ils peuvent conduire a la mort du patient, le plus souvent
par déshydratation, choc cardio-vasculaire, arythmie cardiaque ou
arrét respiratoire.
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Outre les manifestations majeures listées dans le tableau 1, une
faiblesse généralisée évoquant le syndrome de Fatigue Chronique
(SFC) s’accompagnant d’ataxie, de crampes et d’arthralgie est
également souvent rapportée dans les zones d’endémie de la
ciguatéra. Cette faiblesse, reconnue pour perdurer, est d’ailleurs
proposée comme une des explications aux tendances dépressives
de certains patients, n’excluant pas non plus une action centrale
directe des ciguatoxines.

Par ailleurs, si [laffection de type ciguatéra, n’est pas
« contagieuse », elle présente par certains traits, un caractere
« transmissible » soit par voie sexuelle [24, 33] (qui pourrait
expliquer la survenue de prurit vulvaire chez des femmes lors de
rapports sexuels avec un partenaire atteint de ciguatéra, ou la
survenue de douleurs pelviennes chez les hommes durant
I’éjaculation) ; soit de la meére a I'enfant par voie trans-placentaire [3,
20, 49, 54] ou par le lait maternel [7]. Enfin, bien qu’anecdotiques, il
est également fait mention dans la littérature d’accouchements
prématurés et d’avortements des suites d’un épisode ciguatoxique.

2.2./ Formes chroniques de ciguatéra

Une «phase chronique » de [laffection, essentiellement
neurologique, peut s’installer dans certains cas [7, 15, 28, 37]. En
effet, a l'occasion d’'une étude menée en Polynésie francgaise,
Chéateau-Degat et coll. [12] indiquent qu’environ 20% des patients
ont présenté une persistance des signes cliniques au-dela de 2
mois, tandis que selon l'étude de Pearn [48], 2% des patients
estiment ressentir une symptomatologie plusieurs années aprés
I'intoxication. Par ailleurs, il peut arriver que consécutivement a une
primo-intoxication, un état d’hypersensibilité résiduelle induite par la
consommation de produits marins, méme atoxiques, de boissons
alcoolisées, de café, de protéines animales (porc, poulet),
d’arachides, efc, ravive un malaise neuro-digestif, accompagné ou
pas de signes généraux, sous une forme itérative a distance [7, 10,
11, 18, 27, 47, 58]. Une fois déclenchées, les formes récidivantes
s’amendent spontanément ou sous [I'action de traitements
symptomatiques, en quelques heures voire en quelques semaines
[11]. Il semble que certains facteurs tels que la sévérité de la
symptomatologie, la durée du pic des symptébmes soient des
facteurs prédictifs de chronicité, les patients présentant une
intoxication jugée moyennement sévere a sévére ayant plus de
risque de persistance des symptdomes que ceux dont l'intoxication
est estimée légere.

Cette «hypersensibilisation résiduelle» des patients
vraisemblablement de I'action cumulative de 2 phénomeénes :

résulte

« une accumulation des toxines a des doses sub-cliniques dans
I'organisme du patient,

- un processus d’ordre immunologique, bien que la ciguatéra ne
soit pas une affection immunisante dans le sens ou elle ne
confere pas l'immunité puisque les symptdmes observés au
cours d’intoxications ultérieures apparaissent au contraire plus
séveres.

La nature liposoluble des CTXs laisse en effet a penser qu’elles
pourraient étre stockées dans les tissus adipeux ou liées a des
protéines de stockage et immobilisées dans les tissus musculaires,
a l'instar de ce qui est observé chez les poissons [44]. La formation
de ces complexes CTX-protéines pouvant ensuite étre reconnus par
I'organisme selon une réaction de type allergique pourrait expliquer
I’élévation des IgE observée dans certains cas [1]. De ce fait, toute
activité entrainant une fonte importante de la masse graisseuse
(activités physiques intenses, régime drastique...), un traumatisme
ou une période de stress ou de fatigue seraient susceptibles
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d’entrainer la re-introduction de CTXs dans la circulation sanguine.
Cette bio-persistance des CTXs dans I'organisme, plus ou moins
longue selon les individus, a conduit a la définition de la notion de
« seuil symptomatique » chez I'Homme, seuil qui est dépassé
d’autant plus souvent et facilement chez les consommateurs
fréquents de poissons contaminés par des doses infra-toxiques de
CTXs.

L’hypothése immune proposée par Oehler et coll. [43] met en cause
les atteintes morphologiques et fonctionnelles occasionnées par les
CTXs au niveau des fibres nerveuses et I'implication probable de
certains antigénes du soi appartenant aux différentes structures
nerveuses ainsi lésées [1, 5, 42]. En effet, suite a la rupture de la
gaine de myéline, cette derniére ainsi que ses constituants se
trouveraient ainsi exposés au systéme immunitaire. La production
d’auto-anticorps en phase aigué de lintoxication, en contribuant a
maintenir I'altération des structures-cibles telles que les gaines de
myéline, pourraient expliquer en partie la persistance de certains
symptdmes plusieurs mois voire années aprés l'intoxication. Cette
hypothése immune pourrait étre a l'origine, d’'un point de vue
clinique, des cas de polyneuropathies et de polyradiculonévrites de
type syndrome de Guillain-Barré (SGB) rapportés suite a un épisode
ciguatérique, et connus pour étre régies par un processus auto-
immun [2, 16, 29, 56].

Une autre hypothése mise en avant par les travaux de Matsui et coll.
[41] relie, quant a elle, I'origine des polymyosites [55], du SGB ou du
SFC, et la chronicité de certains symptébmes chez les patients
atteints de ciguatéra, a des anomalies immunologiques par le biais
de la régulation des médiateurs de linflammation tels que les
cytokines [41].

3/ VARIABILITES REGIONALE ET
INDIVIDUELLE

La littérature fait état d’'une variabilité des signes cliniques observée
en fonction des zones d’endémie de la maladie [31, 36, 37, 38].
Dans le Pacifique, ce sont les formes neurologiques qui
prédominent: prés de 90% des patients rapportent des
paresthésies, des arthralgies ou myalgies dans les 1éres heures
suivant le repas toxique, alors que dans les Caraibes, les premiéres
manifestations cliniques de [lintoxication sont d’ordre gastro-
intestinal, les troubles neurologiques n’intervenant que 24h apres le
repas. A la Réunion, les signes cliniques observés sont trés
similaires a ceux de la région Pacifique, avec en plus une
composante hallucinatoire dans 16% des cas déclarés [50]. Ces
variations régionales dans les signes cliniques et la sévérité des
flambées s’expliquent par [implication de plusieurs familles
toxiniques distinctes selon la zone géographique considérée: les
ciguatoxines du Pacifique (P-CTXs), des Caraibes (C-CTXs) et de
I'Océan Indien (I-CTXs).

La nature, la durée et la gravité des symptdbmes sont également
susceptibles de varier d’'un individu a l'autre en fonction de la
susceptibilité¢ individuelle des patients aux CTXs, en lien avec
'ethnie d’appartenance et les habitudes alimentaires [34]. Par
ailleurs, la survenue d’épisodes antérieurs d’intoxication de méme
que la quantité et les types de CTXs ingérées directement liées a
'espéce de poisson, a la quantité et a la partie consommée sont
autant de facteurs susceptibles de conditionner le degré de sévérité
de l'intoxication. Les formes sévéres ou mortelles d’intoxication sont
en effet fréquemment liées a la consommation des viscéres et de la
téte, organes concentrant préférentiellement les CTXs [26], et a celle
de poissons carnivores souvent présentés comme plus toxiques que
les poissons herbivores [17, 25, 38, 39]. En revanche, des facteurs
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tels que 'age, le genre, la consommation d’alcool ou de tabac ne
semblent pas influencer de maniere significative la sévérité de la
symptomatologie [44].

En conclusion, alors que les formes aigués de la ciguatéra sont
maintenant bien documentées, lorigine exacte de ses
manifestations résiduelles et/ou sporadiques chroniques reste
encore énigmatique. En I'absence d’outil diagnostic spécifique, la
ciguatéra reste difficile a identifier en particulier lorsque qu’elle se
déclare dans des zones non endémiques, comme I'Europe. De plus,

si les mortalités recensées restent rares (< 0,1%), la morbidité
élevée de l'intoxication ciguatérique en fait une maladie hautement
débilitante, pour laquelle il n'existe pas de thérapeutique spécifique
en dehors des moyens supportifs et symptomatiques. La solution
pourrait venir de la pharmacopée traditionnelle pour laquelle prés
d'une centaine de plantes médicinales utilisées dans le Pacifique
Ouest en traitement de I'affection ciguatéra ont été recensées [9, 30,
51].

| Tableau 1 |

Tableau clinique de la ciguatéra : types de symptémes et signes cliniques, fréquence, temps d’apparition et durée (adapté de (18) et (15)

Temps d’apparition (a)

difficultés de concentration,

et cognitif X f D
dépression, hallucinations

étourdissement,

Systéme affecté Symptémes Fréquence et durée (b)
Nausées, vomissements, diarrhée, crampes| communement |2 EN Phase aigué de la maladie
Digestif abdominales, hypersalivation, douleurs a la observés (2h -12h)
défécation b- Peuvent persister de 1 & 2 jours
Hypotension, bradycardie, tachycardie, douleurs Rarement a- En phase aigué de la maladie
Cardiaque poitrinaires, anomalies de londe T, ocedéme observés b P ¢ ister i '3 1 .
; - Peuvent persister jusqu’a 1 semaine
pulmonaire (formes sévéres) P Jusq
Psychologique Délire, confusion mentale, problémes de mémoire,

Moteur
et supérieurs, coma

Ataxie, arrét respiratoire, diminution des réflexes,
ophtalmoplégie, faiblesse des membres inférieurs

a- En phase aigué de la maladie

Paresthésies (linguale, péribuccale

Neurologique (*)

asthénie, maux de téte, myalgie,
dentaires, photophobie, cécité,
métallique dans la bouche,
trouble, prurit, dyspareunie,
douloureuse, dysurie, mydriase, strabisme

Sensoriel

extrémités), dysesthésies, dysesthésie paradoxale,
douleurs
vertiges,
arthralgies,
éjaculation

Communément (12h -72h)

observes b- Peuvent persister jusqu’a 1 an aprés
aux la phase aigué

goat
vision

ongles, conjonctivite, acné,

Troubles généraux

raideur de la nuque

Frissons, hypersudation, perte de cheveux et des
démangeaisons,
malaise vagal, essoufflement, dysurie, larmoiement,

Apparition variable

Rarement observés Absence de données

) les symptémes neurologiques sont parfois observés trés tét en début de la maladie mais, classiquement, ils suivent les symptémes gastro-intestinaux et cardio

vasculaires.
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Jean-Marie Delord, Centre hospitalier du Lamentin
Le diagnostic pose des problémes différents dans les Antilles Francaises, du fait du taux d’incidence tres variable, d'une fle a
l'autre.

Dans les iles du Nord, ou cette intoxication est relativement fréquente, les médecins y pensent, et font des diagnostics rapides.
En Guadeloupe et surtout en Martinique, ou la maladie est rare, le corps médical peu sensibilisé est beaucoup moins
performant, devant un diagnostic exclusivement clinique, du fait de I'absence de confirmation biologique, chez le patient ou sur
le poisson.

Il faut donc connaitre, et reconnaitre les signes évocateurs, au sein de tableaux assez polymorphes, du fait de la prédominance
de tel ou tel groupes de symptdmes.

1.1./ Le contexte

- Consommation d’un poisson tropical, vivant en ambiance corallienne, de belle taille, et appartenant le plus souvent a
une famille de poisson carnivore, le plus potentiellement toxique : (barracuda ou bécune, carangue, sarde ou pagre,
mérou) ;

« Notion de cas groupés parmi les convives ayant consommé le méme poisson.

1.2./ Le tableau clinique

Les troubles débutent entre 2 a 4 h, apres le repas douteux, mais parfois entre 15 min et 24 h.

Malaise, vertiges, nausées, diarrhée, vomissements, golt métallique dans la bouche, picotements des levres et de la langue.

Association de signes digestifs, cardiovasculaires, neurologiques et généraux.

Les signes digestifs (vomissements et diarrhée) et cardiovasculaires ( bradycardie, hypotension) sont les plus précoces et les
premiers a s'amender.

Les signes neurologiques sont un peu retardés, trés évocateurs et beaucoup plus durables : dysesthésie des extrémités,
inversion du sens du chaud et du froid, prurit féroce sine materiae prédominant aux mains et aux pieds.

Les signes généraux associent : apyréxie constante, grande asthénie voire adynamie totale, arthralgies et myalgies intenses,
prédominant aux membres inférieurs.

La mortalité n’excede pas 0,1%. Elles sont dues a la déshydratation initiale, pouvant méme induire un choc hypovolémique et
aux formes paralysantes avec possible atteinte respiratoire.

1.3./ Evolution

Rapidement favorable sur le plan digestif, le tableau neurologique et général peut se prolonger pendant des semaines voire des
mois chez les personnes fragiles.

Ces séquelles associent : asthénie majeure, arthralgie et myalgie intermittente, prurit évoluant par poussées surtout nocturnes,
insomnies, dysesthésie au contact du froid.

Cette évolution longue et pénible est susceptible d’'induire des syndromes dépressifs et de longs arréts de travail.

2.1./ Traitements spécifiques

C’est le seul traitement a visée spécifique ayant fait la preuve d’'une certaine efficacité.

Son mécanisme d’action est assez obscur : effet osmotique sur 'oedéme des terminaisons nerveuses, effet antitoxique sur les
récepteurs sodiques, effet anti-radicaux libres ?

Il est d’autant plus efficace qu'il est utilisé précocement, mais peut étre tenté sur les tableaux tardifs , vu son innocuité.

Il consiste a perfuser rapidement (30 min), 1 g/kg de Mannitol a 20% (soit 350 ml pour un sujet de 70 kg). Possibilité de
recommencer quelques heures plus tard en cas de besoin.
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Des études récentes, menées sur des plantes utilisées en thérapeutique traditionnelles dans le pacifique, auraient montré
I'efficacité chez I'animal, de I'acide rosmarinique issu d’un arbuste cétier appelé « faux tabac » (Heliotropium foertherianum).

2.2./ Traitements symptomatiques

- un remplissage vasculaire en cas de choc hypovolémique ou de I'atropine, en cas de bradycardie initiale ;

« une réanimation hydroélectrolytique en cas de déshydratation par pertes digestives ;

« une assistance respiratoire, dans les trés rares formes paralysantes.

lls pourront parfois nécessiter
des anti prurigineux, ou des cocktails vitaminiques B.

des antidiarrhéiques,

des antiémétiques,

des antalgiques,

des antidépresseurs,

- éviter de consommer des produits de la mer, surtout péché en ambiance corallienne, pendant 1 a 2 mois ;

« éviter les boissons alcoolisées, susceptibles de raviver les signes neurologiques tardifs.

Références bibliographiques

FRIEDMAN MA 2008 Ciguatera fish poisoning Traitement, prevention, management. Marine Drugs 6 :456-479
GATTI C Severe seafood poisoning in French Polynesia Toxicon (2008)233,27-35
BAGNIS R Clinical observation on 3009 cases of ciguatera in south pacific. American journal of tropical medicine and hygiene (1979 ) 28 (6)

| La ciguatéra aux Antilles : investigations et enquétes des Directions de I'alimentation,

de I'agriculture et de la forét de Guadeloupe et de Martinique |

Eric David', Jeanne Muredda?, David Perina?, Edouard Tramis?

" Direction de I'alimentation, de I'agriculture et de la forét (DAAF) de Guadeloupe, 2 Direction de I'alimentation, de I'agriculture et de la forét (DAAF) de

Martinique

La ciguatera est une intoxication alimentaire provoquée par
la consommation de poissons de récif rendus toxiques par
'accumulation, tout au long de la chaine alimentaire, de
ciguatoxines provenant d’'une micro-algue le dinoflagellé
Gambierdiscus toxicus.

Ce phénoméne de bio-écologie marine connu depuis des
siecles sévit de maniere endémique dans les Caraibes, le
Pacifique sud, I'Australie etc., zones ou la consommation de
poissons coralliens est fréquente.

En Martinique de 1997 a 2008, 93 cas ont été relevés,
(cf. document InVS présenté en 2008 aux journées de veille
sanitaire) ; en Guadeloupe, ou les chiffres pour la méme
période ne sont pas disponibles, on a recensé en 2012,
29 foyers et 76 malades. (Chiffres DAAF 971).

Les enquétes épidémiologiques réalisées suite aux cas
signalés ont mis en évidence les especes potentiellement
infectées. Ce sont principalement les grands poissons
prédateurs coralliens comme les Carangidae (6 espéces de
carangues et serioles), les Serrannidae, (4 variétés de
vieilles), et les Lutjanidae, (2 especes de pagre et un
vivaneau) ainsi que le barracuda et la muréne verte
(Tableau 1).

Ces espéces, inféodées aux récifs sont globalement
sédentaires, ce qui limite les évolutions rapides des zones
contaminées. Cependant, certaines carangues sont
relativement mobiles et donc susceptibles de provoquer des
flambées ponctuelles de ciguatera dans des zones ou elles
étaient inconnues jusqu'alors.
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| Tableau 1 |

Liste des espéces de poissons a risque pour les ciguatoxines

Nom frangais

Nom anglais

Dénomination latine

Barracuda (Bécune)

Great Barracuda

Sphyraena barracuda

Carangue franche (bleue)

Bar Jack

Caranx ruber

Carangue gros-yeux (Mayol)

Horse Eye Jack

Caranx latus

Carangue jaune Yellow Jack Caranx bartholomoei
Carangue noire Black Jack Caranx Lugubris
Grande sériole Greater Amberjack Seriola dumerili

Muréne (congre vert)

Green Moray

Gymnothorax funebris

Pagre dents de chien

Dog snapper

Ludjanus jocu

Pagre jaune

Shoolmaster Snapper

Ludjanus apodus

Sériole limon ( Babiane)

Almaco Jack

Seriola rivoliana

Vieille a carreaux

Yellow fish Grouper

Mycteroperca venenosa

Vieille blanche

Red Grouper

Epinephelus morio

Vieille morue

Tiger Grouper

Mycteroperca tigris

Vieille varech

Mutton Hamler

Alphestes afer

Vivaneau oreilles noires

Blackfin Snapper

Lutjanus buccanella
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En Guadeloupe, l'arrété préfectoral n°2002/1249 établit une liste
d’espéces de poissons a risque et fixe des restrictions de mise sur le
marché. (Cf plaquette d'information illustrant les prescriptions de
I'AP n°2002/1249).

Les différentes études menées concernant les poissons vecteurs
décrivent le cycle d'apparition de la maladie de la maniére suivante :

1. dégradation des récifs, (blanchiment des coraux) par des
phénomenes naturels (houle, cyclone), des interventions
humaines (pollution, naufrage, péche aux explosifs), ou des
évolutions climatologiques (réchauffement, changement de

température des courants océaniques).

2. Implantation d'algues sur_les sites abimés du fait de la
présence abondante de nutriments issus de la décomposition des
coraux.

3. Fixation puis développement de Gambierdiscus toxicus sur
les algues.

4. Consommation des alques contaminées par les poissons
herbivores.

5. Consommation des herbivores par les carnassiers qui

concentrent les toxines.

6. Péche et mise sur le marché d'espéce suspectes.
7. Consommation humaine avec accumulation éventuelle de
toxines jusqu'a I'apparition des signes cliniques.

Du fait de ce schéma, les carnivores les plus vieux, donc souvent les
plus gros, vivants dans les zones les plus exposées aux
dégradations coralliennes, sont les plus suspects de toxicité. C'est
pour ces raisons, et grace a un historique précis des contaminations,
que l'arrété précité prend en compte I'espéce mais aussi la zone
géographique et le poids des individus.

Enfin, il convient de préciser que la liste des espéces, identifiées de
maniére empirique comme potentiellement vénéneuses, ne saurait
étre considérée comme close : des cas isolés de ciguatera sont
signalés de loin en loin suite & la consommation d'un poisson
carnivore pélagigue ou d'un herbivore benthique: Thon,
(Guadeloupe 2007), poisson perroquet (Guadeloupe 2012). Ces
constatations confirment que le comportement alimentaire individuel
des poissons, probablement induit par des crises environnementales
ou des handicaps physiologiques, peuvent étre des facteurs
déterminants dans la transmission des ciguatoxines.

TETRODONS B
ET DIODONS
Puffer, Spotfin &
Burrfish, Spotfin
Porcupinefish.
Chilomycterus et Diodon

ARCHIPEL DE LA
GUADELOUPE

CARANGUE JAUNE GRANDE SERIO!
Yellow Jack

Caranx bartholomaej Seriola dumerili

CARANGUE NOIRE
Black Jack
Caranx lugubris

CARANGUE FRANCHE
CARANGUE BLEUE
Bar Jack

Caranx ruber

VIEILLE A CARREAUX
Yellow fish Grouper
Mycteroperca
venenosa

VIEILLE MORUE
Tiger Grouper
Mycteroperca tigris

PAGRE DENTS DE CHIEN
Dog Snapper

Lutjanus jocu

Concerné par les

deux interdictions

VIVANEAU OREILL|
Blackfin Snapper
Lutjanus buccanella

POISSONS VENENEUX 'j/
_ Ja

Great Barracuda
Sphyraena barracuda

Greater Amberjack

La méme interdiction s'applique aux poissons péchés au nord du paralléle
16° 50’ de latitude Nord, appartenant aux espéces suivantes :

CARANGUE GROS-YEUX MURENE
MAYOL

Horse Eye Jack
Caranx latus

VIEILLE VARECH
Mutton Hamlet
Alphestes afer

Siibrioun
es en

ARRACUDA
BECUNE

SERIOLE LIMON - BABIANE
Almaco Jack
Seriola rivoliana

LE

Extrait de I'Arrété Préfectoral n”2002/1249 du 19/08/2002 : Annexes n"2 ex 3.

CONGRE VERT
Green Moray
Gymnothorax funebris

VIEILLE BLANCHE
Red Grouper
Epinephelus morio

ES NOIRES PAGRE JAUNE
Shoolmaster Snapper

Lutjanus apodus

Dessins : @ Th. Petit le Brun 2006 avec le concours de I'association Grenn Sab et de I'APSBT.
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Comme le précise l'article rédigé par David et al, la dégradation des
récifs coralliens entraine I'implantation et le développement de la
micro-algue produisant la ciguatoxine. Or, en Caraibe comme
partout dans le monde, les écosystémes tels que les récifs
coralliens, la mangrove et les herbiers de phanérogames sont
fortement menacés. Au-dela des pressions naturelles inévitables, il
faut malheureusement compter sur des dégradations dues a
’lhomme, que I'on appelle pressions anthropiques, qui aujourd’hui
constituent la principale atteinte de par son augmentation constante,
son importance mais surtout sa permanence quotidienne.

Voici quelques exemples d’atteintes naturelles aux espéces et aux
biotopes.

1.1./ Les maladies

Epizootie des oursins diadémes : En 1982, une maladie inconnue a
décimé les oursins diadémes aux Antilles; ces oursins herbivores
contribuent a réguler le développement des algues, qui aujourd’hui
progressent et envahissent le corail.

Mortalité du corail Acropora palmata : Au début des années 1980,
une maladie a décimé une grande partie de cette espéce
auparavant florissante en Caraibe ; encore en place aujourd’hui, ces
coraux morts sont recouverts par les algues. La maladie de la bande
noire sévit régulierement aux Antilles notamment sur le genre
Diploria. Elle est due a une ou plusieurs cyanobactéries présentes
dans l'eau. Les dégats sont cependant mineurs et n’affectent pas
des populations entiéres telles que pour les Acropora.

1.2./ Les cyclones

Environ tous les 10 ans, un phénoméne cyclonique majeur affecte la
région Caraibe ; I'écosysteme marin, récifal subit de graves
dégradations coraux détruits, herbiers envasés ; la lente
reconstruction des récifs est aujourd’hui freinée par les pollutions
engendrées par 'lhomme.

1.3./ Le blanchissement des coraux

Lié aux variations de température de la mer, le blanchissement a
affecté la Caraibe en 1984 et 1987 et surtout en 2005 ; le
«changement global climatique» semble étre a l'origine de ce
phénomene observé de plus en plus fréquemment depuis 20 ans.
Aussi il est désormais acquis que cette menace correspond plus a
une atteinte indirecte de I’homme qu’a une atteinte naturelle.

Si les cyclones et le blanchissement contribuent a la dégradation
des récifs coralliens de Guadeloupe, les causes principales de
destructions sont directement liées aux activités humaines.

2.1./ Les remblais et déblais

Les travaux d’aménagement de la zone littorale sont trop souvent
réalisés sans aucune précaution. De ce fait, 'asphyxie des coraux
par hyper sédimentation est inévitable. Ce phénomeéne est aggravé
par la destruction des mangroves (pieges a sédiments).
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2.2./ Les activités agricoles

L'utilisation abusive d'engrais est a [lorigine de graves
dysfonctionnements du milieu. Nitrates et phosphates déversés en
trop grande quantité provoquent la multiplication des algues au
détriment des coraux. On estime que 250 a 600 tonnes de matieres
azotées des engrais utilisés sur la banane et la canne, ruissellent
vers le milieu marin chaque année. Malgré l'interdiction d’utilisation
des organochlorés (années 80), de nombreuses molécules sont
encore détectées. Enfin, on estime que seuls 20 % des produits
phytosanitaires atteignent leur cible. L'impact des pesticides n’est
aujourd’hui pas connu sur les récifs mais les risques potentiels de
contamination devraient inciter a plus de précautions. La
déforestation massive et les pratiques culturales mal adaptées
provoquent, elles, une érosion importante des sols. Plus rien ne peut
alors retenir les sédiments qui asphyxient le corail. Ces
perturbations ont pour effet une prolifération massive d’algues ; de
ce fait, une grande partie des coraux ont disparu de certaines zones
situées en aval de cultures.

2.3./ Les activités industrielles

Les rejets liquides de matiere des distilleries ont un impact direct sur
le milieu. On utilise alors le terme d’eutrophisation, ce qui signifie
que le milieu devient trop riche en matiéere organique. Les
hydrocarbures et les métaux lourds constituent aussi un risque réel.

2.4./ La pollution urbaine

Les rejets urbains sont majoritairement représentés par les eaux
usées, riches en matiere organique mais riches aussi en produits
chimiques a usage domestique. La mer héberge une grande
quantité de microorganismes qui lui donne une grande capacité
d’épuration mais cette capacité n’est pas illimitée.

« mauvais rendement et stations

d’épuration ;

dysfonctionnement des

« absence d’assainissement en habitat dispersé.
L’impact est sans appel pour le milieu marin.

Enfin, il ne faut pas négliger la pollution quotidienne (déchets
ménagers jetés inconsidérément dans le milieu), sans oublier la
pollution que les dépbts sauvages représentent en zone littorale.

Une prise de conscience collective et un respect quotidien de
I'environnement restent aujourd’hui la meilleure solution face a ces
nombreuses dégradations.

2.5./ L’exploitation des ressources

L’absence de certaines especes de grande taille, associée a la
raréfaction des stocks fait qu’aujourd’hui les péches en Guadeloupe
ne satisfont plus la demande. Il est alors nécessaire d'importer. La
surexploitation des poissons, langoustes et lambis, associée a
certaines techniques de péche (nasse caraibe) sélectives pour des
tailles trop petites, aboutit a la raréfaction des populations. Le
respect des tailles des animaux péchés et une gestion des stocks
permettraient de constituer un renouveau dans les tonnages et un
rééquilibrage de la biodiversité récifale.
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2.6./ Le tourisme

La beauté des récifs coralliens attire chaque année de plus en plus
de touristes ; si son importance économique est vitale, il ne faut pas
oublier tous les impacts du tourisme si sa gestion n'est pas
raisonnée (dimensionnement des stations d’épuration, remblais et
déblais lors de constructions, etc.) ; le tourisme en plongée génére
lui aussi des dégradations importantes ; un malheureux coup de
palme anéantit un massif de corail vieux de plusieurs dizaines
d’années. La concentration de plongées sur un seul site aboutit a la
lente destruction de la zone considérée.

Afin de limiter les dégats et de proposer des solutions,
différents programmes ont été mis en place aux niveaux local,
national et international. lls permettent des actions concrétes :
par exemple le programme frangais, Initiative Frangaise pour
les Récifs COralliens (IFRECOR), réalise des actions de
communication, de suivi de I’état de santé des récifs coralliens,
des opérations de nettoyage, des études scientifiques, etc.

La préservation des espéces et espaces passent par le
classement en Réserve naturelle ou toute une zone est
protégée (péche interdite, plongée et activité touristiques
réglementées). Il y en a 4 en Guadeloupe et iles du nord : Grand
cul de Sac Marin, Petite Terre, Saint-Martin et St-Barthélemy.

Les gestes écocitoyens

La préservation de I’environnement est I’affaire de tous.
Notre comportement réfléchi peut limiter 'impact de nos activités

Pollution

+ ne pas jeter de sacs en plastique ;

+ ne pas verser de produits chimiques ou toxiques (essence,
pesticides, etc.) ni en mer ni dans les riviéres ou les mares ;

+ ne pas remblayer et détruire arbres et mangroves ;

- vidanger sa voiture dans des zones spécialisées ou les huiles
sont récupérées pour étre recyclées ;

+ ne pas nettoyer sa voiture a proximité de la mer ou de
rivieres.

Navigation
+ ne pas jeter ses déchets dans |'eau ;

« éviter les mouillages forains ; utiliser les corps morts plutét
que jeter l'ancre dans toutes les zones de Récifs et
d’Herbiers ;

- respecter les aires de navigation et de mouillage ;

« ne pas heurter les coraux avec une hélice ni avec une ancre.

Plongée sous-marine

+ ne pas nager dans les couloirs trop étroits pour ne pas
abimer les coraux avec les palmes ;

+ ne pas ramasser d’animaux, ni de coquillages, ni aucun
élément marin ;

« ne pas nourrir les animaux ;

—————

« observer les animaux sans les déranger. .
g Durée de dégradabilité des déchets en mer. in Mer Nature. Magazine de 11-

sensibilisation aux écosystémes cétiers de Saint-Barthélemy. 2005, p.15
Péche
+ ne pas pécher dans les zones protégées ;
« limiter les captures ;

- relacher les animaux (Poissons, Crustacés, Mollusques) de taille inférieure a la réglementation Bord de mer,
mangrove et plage ;

« ne pas ramasser de coquillages vivants;

- remettre a leur place les pierres soulevées ;

« respecter la mangrove ;

+ ne pas encourager le commerce des produits récifaux qui est interdit (coraux, gorgones, jeunes lambis, etc...) ;
« ne pas relacher de faune ou de flore exotique.
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| Vers une émergence de la ciguatéra en Martinique ? |

Elise Daudens’, Jeanne Muredda?, Corinne Locatelli-Jouans®, Edouard Tramis?, Josselin Vincent®, Jean lotti?, Martine Ledrans’
' Cellule de I'InVS en région Antilles Guyane, 2 Direction de I'alimentation, de I'agriculture et de la forét (DAAF) de Martinique, * Agence Régionale de

Santé de Martinique

CONTEXTE

Dans l'océan Atlantique, les petites et les grandes Antilles sont
concernées par la ciguatera dans différentes proportions. Les
grandes zones de capture de poissons ciguatoxiques se situent
entre la cote sud de la Floride et les Bahamas, et entre Porto Rico et
la Guadeloupe.

D’aodt 1995 a juillet 1996, une étude mise en place par la DSDS de
Martinique avec la collaboration des médecins hospitaliers et du
réseau de médecins sentinelles [1] a permis d’estimer que le taux
d’incidence annuel était de 12 cas pour 100 000 habitants, ce chiffre
étant trés inférieur a celui retrouvé en Polynésie francaise [2]
(35,6 pour 100 000 habitants). Cette étude a permis de montrer que
les cas survenaient de maniere épisodique, répartis régulierement
tout au long de l'année. Depuis, tout cas d’intoxication par la
ciguatera pris en charge médicalement, méme isolé, faisait I'objet
d’un signalement a la DSDS. Ce dispositif a permis, entre 1997 et
2007, de recenser 93 malades dont 28 hospitalisés. Les différentes
espéces de poissons en cause dans la survenue de ces cas étaient
la carangue, la bécune, le mérou et la daurade. Le lieu de péche cité
par les patients correspondait généralement au lieu d’achat du
poisson.

Depuis 2007, le nombre de cas de ciguatera répertoriés est faible,
environ quinze cas chaque année, et ceux-ci sont peu ou pas
documentés. Jusqu’'en décembre 2012, tous les poissons liés a ces
contaminations avaient été péchés au nord de la Martinique, dans
des zones connues pour étre a risque [3].

Le 22 octobre et le 6 décembre 2012, deux signalements de Toxi-
infections alimentaires collectives (Tiac) a la ciguatera sont parvenus
a la Plateforme de veille et d'urgences sanitaires de I'ARS
Martinique.

METHODE

Une investigation a alors été mise en place autour de chaque
signalement avec pour objectifs de :

- caractériser et évaluer 'ampleur et la sévérité du phénomeéne ;

- émettre des hypothéses sur I'origine et le lieu de contamination
afin de mettre en ceuvre des mesures de prévention et de
contrble adaptées pour éviter la survenue de nouveaux épisodes.

Des préléevements de restes de poissons suspectés ont été réalisés
au domicile des patients par les services vétérinaires de la Direction
de l'alimentation, de I'agriculture et de la forét (DAAF) de Martinique
puis envoyés au Laboratoire national de référence pour le controle
des biotoxines marines de I'’Agence Nationale de Sécurité sanitaire
de lalimentation, de I'Environnement et du travail (Anses) a
Maisons-Alfort.

RESULTATS
Signalement n°1

Lundi 22 octobre, un épidémiologiste de la Cire AG a pris contact
par téléphone avec le couple concerné par le signalement afin
d’'obtenir de fagon précise des informations sur leurs signes
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cliniques et les repas consommées dans les 48h avant I'apparition
des symptémes.

Le couple a acheté samedi 20 octobre a leur pécheur habituel
localisé au Vauclin, trois carangues (une grosse d’un kilo et deux
petites). Selon les informations du couple, le pécheur leur a déclaré
avoir péché ses poissons dans la zone de Trinité, en Martinique.
Vers 13h, ils ont cuisiné puis mangé la grosse carangue, leurs deux
enfants n’en ont pas mangé. Quatre heures aprés lingestion du
repas, soit vers 18/19h, le couple a présenté les signes cliniques
suivants :

« Femme diarrhées, douleurs abdominales, vomissements,
paresthésie, inversion des sensations de chaud et de froid dans
la bouche et au niveau des mains (symptdmes dysesthésiques) ;

« Homme : diarrhées, vomissements, douleurs abdominales.

Le 21 octobre, la femme présentait une trés grosse fatigue
musculaire, un prurit généralisé et une frilosité. Son époux a
présenté 24 a 48h aprés l'ingestion du poisson une paresthésie, une
inversion des sensations de chaud et de froid, une trés grosse
fatigue musculaire et des brllures d’estomac. Il n’a pas eu de prurit.

Ne pouvant pas se déplacer a I'apparition des symptdmes, ils se
sont rendus le lundi 22 octobre aux urgences de I'hopital de Trinité.
Le médecin urgentiste a immédiatement suspecté une intoxication a
la ciguatera.

Le 26 octobre, le couple était encore malade avec prurit, fatigue,
paresthésie, inversion des sensations de chaud et de froid chez la
femme et fortes douleurs musculaires, exagération de la sensation
au froid et brllures d’estomac chez I’homme.

Ces deux personnes n'ont jamais eu d’épisode d’intoxication
ciguatérique antérieur a celui-ci.

Le couple a congelé les restes de la carangue apres le déjeuner, les
deux petites carangues non cuites avaient aussi été congelées au
retour du marché. Le service de l'alimentation de la DAAF s’est
rendu au domicile des patients le 26 octobre. Un prélévement de
400g avec arétes a été réalisé sur les restes du poisson consommé
et congelé. Les deux petites carangues, non suspectées dans
I'intoxication, ont elles aussi été récupérées.

Les prélevements ont été envoyés au Laboratoire national de
référence pour le contrle des biotoxines marines de I'Anses a
Maisons-Alfort en métropole. Les résultats de la recherche de
ciguatoxines dans les poissons ont été communiqués a la DAAF de
Martinique le 30 novembre. Le prélévement de 400g sur la grosse
carangue consommeée s’est révélé positif aux ciguatoxines et donc
déclaré non comestible; les deux petites carangues étaient
négatives.

Le pécheur, contacté par la DAAF, a déclaré avoir péché le poisson
intoxiqué a la presqu’ile de la caravelle, au lieu dit Bois Cayen, dans
les eaux martiniquaises. Selon lui, la carangue a été péchée a
45/50m de profondeur et les deux petites carangues a 30/40m de
profondeur.
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Signalement n°2

Le 6 décembre, un épidémiologiste de la Cire AG a pris contact par
téléphone avec les patients concernés par le signalement.

Le 24 novembre 2012, un couple a acheté a leur pécheur habituel
de Cap Chevalier (commune de Sainte-Anne) deux carangues et un
congre. A 14h00, la femme, son mari et leur fille (13 ans) ont mangé
le congre et I'une des carangues accompagnés de riz. La deuxiéme
carangue a été congelée.

La femme a mangé la téte de la carangue, sa fille la queue et de la
chair, le mari a mangé le congre seulement.

Le méme jour, a 18h30, la mere de famille a présenté les signes
cliniques suivants : sueur froide, vertiges, vomissements, diarrhée,
douleurs abdominales, impossibilité de se lever, perte de
connaissance. Elle a été hospitalisée a I'hépital du Marin le soir
méme et ce jusqu’au 1er décembre. Pendant son séjour a I'hopital,
elle avait une tension trés basse, des pulsations cardiaques lentes et
des démangeaisons aux extrémités des membres. Au moment de
'enquéte, elle avait une sensation de brdlure au niveau de la peau
et des douleurs musculaires. Le médecin du service de médecine
interne de I'hopital du Marin a été contacté par la Cire et a confirmé
son diagnostic d’intoxication a la ciguatera chez cette patiente.

La fille de la patiente hospitalisée, rentrée a Fort de France dans
I'apres-midi, a présenté des signes cliniques a partir de 19h00 le
24 novembre : vomissements, diarrhées, arthralgies. Elle a été vue
en consultation a la clinique Saint-Paul a Fort-de-France. Le
27 novembre, présentant toujours des signes cliniques, elle est allée
aux urgences de la Maison de la femme, de la mére et de I'enfant ou
elle a été perfusée pendant 3h.

Le pere de famille a, quant a lui, présenté aucun symptéme
d’intoxication alimentaire aprés le repas familial.

Enfin, le 24 novembre dans I'aprés-midi, les parents de la méere de
famille ont récupéré les restes de congre et de carangue pour les
manger chez eux. lls ont tous les deux été malades le soir méme :
diarrhées et arthralgies pour 'homme ; vertiges et arthralgies pour la
femme. lls n'ont pas consulté de médecin.

I n'a pas été possible de prélever le congre et la carangue
consommeés puisque aucun reste n’avait été conservé. Cependant,
la deuxiéme carangue achetée le méme jour au méme pécheur avait
été congelée par le couple et navait pas été cuisinée ni
consommeée. Des préléevements ont été réalisés par les services de
la DAAF sur ce poisson le 7 décembre puis expédiés au Laboratoire
de sécurité des aliments de Maisons-Alfort de I'’Anses pour analyses
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microbiologiques. Des résultats positifs aux ciguatoxines ont été
communiqués a la DAAF de Martinique le 21 décembre. Le poisson
a été déclaré a la limite de la comestibilité par I'’Anses.

Selon la DAAF, il n’a pas été possible de contacter le pécheur mais
d’apres les informations que possede le couple, le pécheur péche
toujours au large de Cap Chevalier et de I'’Anse Michel, dans les
eaux martiniquaises.

CONCLUSION

Les enquétes épidémiologiques descriptives réalisées auprés des
patients ont confirmé la survenue de deux Tiac a ciguatera en
octobre et décembre 2012 en Martinique. La source de
contamination a été identifiée dans les deux cas : (i) une carangue
péchée dans les eaux martiniquaises au large de la caravelle, au
lieu dit Bois Cayen, sur la commune de Trinité et (ii) une carangue
péchée au large de Cap Chevalier sur la commune de Sainte-Anne.
La recherche de ciguatoxines dans les poissons, réalisée par le
laboratoire national de référence pour le controle des biotoxines
marines de I'Anses, s’est révélée positive, a la limite de la
comestibilité.

En lien avec le service de lalimentation de la Direction de
I'alimentation, de I'agriculture et de la forét de Martinique et la
Direction de la Mer, il a été décidé de documenter tous les cas de
ciguatera isolés ou collectifs qui surviendraient pendant I'année
2013 en mobilisant I'ensemble des professionnels de santé et en
réalisant, dans la mesure du possible, des prélevements de
poissons consommeés. Les résultats de cette étude devraient
permettre d’envisager la mise en place d'une surveillance et
'adaptation éventuelle des mesures de prévention, voire de
restrictions de péche de certaines espéces de poissons.
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| Intoxications ciguatériques en Guadeloupe : situation inhabituelle en 2012 |
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1/ CONTEXTE

En Guadeloupe, l'enregistrement des cas d’intoxication a la
ciguatéra a débuté en 2004 a la DSDS gréce a I'application
informatique proposée par I'InVS, dans le cadre du suivi des
intoxications alimentaires collectives. Ainsi, de septembre 2004 a
juillet 2008, 25 signalements d’intoxications a la ciguatéra ont été
recensés, correspondant a 52 cas dont trois ont été hospitalisés [1].
Le nombre de cas par an est légerement supérieur a celui recensé
en Martinique sur la période 1997-2007 (13 cas en Guadeloupe vs
9 cas en Martinique) ce qui peut s’expliquer par la situation
géographique de la Guadeloupe et de ses lles du Nord, limitrophes
de la zone caribéenne de capture des poissons ciguatoxiques.
Comme en Martinique, ces intoxications étaient réparties de fagon
homogéne tout au long de l'année. Les poissons les plus
fréquemment en cause dans ces intoxications étaient des carangues
(28%), ce qui confirmait les observations antérieures de Pottier et
coll. en 2002. Les pagres, barracudas et mérous (ou vieilles) étaient
également impliqués, la péche de tous ces poissons étant soumise a
réglementation en Guadeloupe [2].

Entre 2009 a 2011, le nombre de cas annuel recensés par la
CVAGS est inférieur a celui de la période précédente, et a celui
enregistré en Martinique depuis 2007 : de six a huit cas par an, pour
deux a quatre signalements, selon I'année. Sur I'ensemble des trois
années, deux cas ont été hospitalisés.

Le mode d'approvisionnement des cas est souvent informel (cas
pécheur lui-méme, don de I'entourage, revendeur ambulant) avec un
seul achat dans un supermarché. Sur cette période, un seul épisode
a conduit a une confirmation biologique par le laboratoire de sécurité
des aliments de Maisons-Alfort.

Les espéces les plus concernées restent la Carangue, le Pagre mais
aussi le Mérou. Les lieux de péche, approximativement connus pour
six épisodes sur les neuf de la période, se situent au large de la
Grande Terre : Saint-Frangois, Désirade, Port Louis, Sainte-Anne.

Cette situation a notablement changé en 2012 et présente deux
caractéristiques : I'identification d’'une source d’exposition commune
a plusieurs signalements, ayant conduit a des mesures de controle

inhabituelles, et une augmentation globale du nombre de cas. Cet
article s’attache a décrire ces deux aspects qui ont marqué 'année
2012.

2/ DETECTION D’UNE SOURCE COMMUNE
D’EXPOSITION A LA CIGUATOXINE

Entre le 27 mars et le 29 mai 2012, 12 signalements d’intoxication a
la ciguatoxine se sont succédés, correspondant a 33 cas de
ciguatéra. Ces signalements ont été faits pour moitié par les
médecins sentinelles, et dans les autres cas par le patient lui-méme,
par le médecin traitant ou par la DAAF.

2.1./ Validation des cas

Dans 11 des 12 signalements, la validation des cas, ayant tous
consulté un médecin, a été faite facilement en raison de la présence
de symptdbmes de la sphere neurologique (dysesthésies,
paresthésies), accompagnant des signes digestifs et aprés
consommation d’un poisson potentiellement vénéneux. La validation
du 12°™ a été faite grace au lien épidémiologique avec 'un des
signalements précédents.

2.2./ Evaluation de I'impact sanitaire

Deés la mi-avril, la fréquence de ces signalements et le nombre de
cas concernés laissait présager un phénomeéne inhabituel et
présentant un impact pouvant étre important sur la santé publique
en raison de [effectif potentiellement élevé de la population
exposeée : I'alerte a été déclenchée le 23 auvril.

Les caractéristiques des signalements figurent dans le tableau 1 :
les intoxications n’ont entrainé une hospitalisation que dans un cas
sur les 33, leur sévérité reste donc modérée. La recherche
systématique du lieu d’achat et/ou du lieu de péche des poissons
incriminés a rapidement attiré I'attention sur un lieu d’achat commun
a ces signalements : le marché aux poissons de la Darse a Pointe a
Pitre, également concerné pour les poissons achetés dans
I’hypermarché, dont le fournisseur était lui-méme client d’un
marchand de poissons de la Darse.

| Tableau 1 |

Description des 12 signalements

Paramétres Description

Période des signalements

Entre le 27 mars et le 29 mai 2012

Période des repas incriminés

Entre le 20 mars et le 23 avril 2012

Lieu des repas

Domicile des cas (11/12) et restaurant dans un cas

Zone géographique de consommation

Région pointoise (6/12) et Saint-Frangois, Moule, Anse-Bertrand, Métropole

Total des exposés

40 au moins mais effectif inconnu pour quatre signalements

Total des cas / hospitalisés 33/1

Délai d’apparition des signes

Connu pour 10 signalements : entre 1h30 et 9h

Espéce du poisson

Vivaneau (genre Lutjanus)

Lieux d’achat

Marché de la Darse a Pointe a Pitre (10/12), Hypermarché Baie-Mahault (2/12)

Echantillons de poisson disponibles 9/12
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Parallelement, huit échantillons de poissons sur les neuf disponibles
ont été adressés par la DAAF au laboratoire de sécurité sanitaire
des aliments de I'Anses, afin de confirmer la contamination : sept de
ces échantillons étaient suffisamment contaminés pour étre
impropres a la consommation. L’espéce des poissons concernés,
identifiés par les consommateurs comme du vivaneau, reste en
revanche difficile a confirmer.

Concernant l'origine géographique des poissons, trois spécimens
(deux pagres dents de chien et un vivaneau oreilles noires), saisis
par la DAAF sur le marché de la Darse, ont été expertisés a
'aquarium de Guadeloupe : I'absence de lésions barométriques du
plus gros spécimen de Pagre indique que celui-ci vivait a moins de
20m de profondeur. Or ces Pagres ne subsistent en Guadeloupe
que par 80m de profondeur : ce poisson a donc été péché ailleurs
qu’en Guadeloupe. Les lieux de péche des poissons distribués par
le revendeur du marché ne nous ont néanmoins pas été
communiqués.

2.3./ Actions de prévention et de contrdle
La CVAGS a mis en ceuvre trois types d’actions :
- Des recommandations individuelles a chacun des cas :

ne pas consommer les restes du repas, les conserver et les
tenir a la disposition des agents de la DAAF ;

éviter de consommer du poisson ou des fruits de mer, de
I'alcool et des noisettes pendant au moins un mois ;

« Une information spécifique des médecins hospitaliers et libéraux
sur le phénoméne afin de leur rappeler limportance du
signalement ;

« Un communiqué de presse a la population afin de sensibiliser les
consommateurs a la nécessité de vérifier auprés de leur
poissonnier le caractere comestible du poisson acheté.

Une rétro-information sur le ftraitement des signalements a
également été faite a tous les déclarants.

La DAAF est intervenue sur le lieu de vente :

« La premiere inspection du marché a permis d’identifier le vendeur

en cause qui a fait I'objet d’'une procédure judiciaire ;

« Cette méme inspection a également permis de constater que les
vendeurs de poisson et les usagers connaissent mal les espéces
vénéneuses. Aussi, des plaquettes d’information ont été
largement distribuées sur le marché ;

« Une deuxieme inspection a été réalisée trois semaines plus tard
et aucune infraction n’a été constatée.

3/ AUGMENTATION GLOBALE DU NOMBRE DE
SIGNALEMENT EN 2012

Si I'on écarte le phénoméne précédent lié a une source commune
d’exposition, la CVAGS a enregistré 24 signalements au cours de
'année, correspondant a 47 cas d'intoxication. Ce chiffre est
notablement supérieur a ceux des années précédentes comme
évoqué plus haut: 13 cas annuels entre 2004 et 2008, puis 7 cas
annuels entre 2009 et 2011.

3.1./ Caractéristiques des signalements de 2012,
hors ceux liés a la source commune identifiée

Le déclarant le plus fréquent est ici encore un médecin sentinelle
(66% des signalements), signalant I'intoxication au cours de I'appel
hebdomadaire systématique de la CVAGS, dans le cadre de la
surveillance épidémiologique. Le contexte de consommation est le
plus souvent celui d’'un repas familial a domicile, la consommation
au restaurant n’étant observée que dans 12% des signalements. La
sévérité des intoxications est restée globalement modérée avec un
seul cas hospitalisé. La contamination du poisson a pu étre
confirmée par le laboratoire de sécurité sanitaire des aliments pour
les quatre signalements ou des restes étaient disponibles chez le
consommateur.

La répartition des signalements au cours de l'année n'est pas
homogéne avec une augmentation en fin d’année (Figure 1-a). Par
ailleurs, on observe la prédominance nette d'une espece, la
Carangue, ce qui n'était pas le cas au cours de la période
précédente (Figure1-b).

Répartition mensuelle des signalements, Guadeloupe, 2012

‘ E nombre de signalements ‘
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Les lieux de péche ont pu étre identifiés pour six des 24

signalements, il s’agit de Sainte-Rose (1), Anse-Bertrand (2),
Désirade (1) et Terre de Bas (2).
Seule la commune dachat est connue pour les 18 autres

signalements, il s’agit majoritairement de Saint Frangois et, de fagon
plus générale, les communes de la Grande-Terre sont plus souvent
concernées (Figure 2). Néanmoins, on observe que deux
signalements sont liés a du poisson (Carangue) péché a Terre de
Bas dont la latitude (15°51’) est inférieure a la limite de péche pour
cette espece (16°50’).

La catégorie de fournisseur est par ailleurs connue pour 17 des 21
signalements faisant intervenir un vendeur. Le plus souvent, il s’agit
d'un pécheur (achat au port) mais les achats se font également
aupres de vendeurs ambulants. Les filieres de vente plus contrblées
(poissonnier et supermarché) sont moins souvent retrouvées.

Répartition des lieux d’achat du poisson associés aux signalements de
Ciguatéra, 2012, Guadeloupe
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| Tableau 2 |

Catégories de lieux d’achat du poisson associés aux signalements de
Ciguatéra, 2012, Guadeloupe

Catégorie vendeur Nombre (%)

Supermarché 1 (6%)
Poissonnier 2 (12%)
Pécheur 10 (59%)
Vendeur ambulant 4 (24%)

4/ DISCUSSION ET RECOMMANDATIONS

L’année 2012 a été inhabituelle en Guadeloupe du point de vue des
intoxications ciguatériques et conduit a poser un certain nombre de
questions : y a-t-il une réelle augmentation du nombre et donc du
risque d’intoxications ? Si la réponse était oui a cette question, des
hypothéses explicatives seraient a rechercher : pratiques de péche
et de distribution plus a risque ? augmentation du niveau de
contamination des espéces connues pour étre a risque ?
augmentation du niveau de contamination d’espéces réputées
comestibles, les rendant aujourd’hui impropres a la consommation ?
modification de la zone géographique considérée a risque ?
affaiblissement du niveau d’information des professionnels et des
consommateurs ?
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Le traitement des signalements finalement liés a une source
commune d’exposition a nécessité une parfaite articulation entre la
CVAGS et les services de la DAAF. Des investigations réactives,
systématiques et recherchant les informations les plus précises
possibles, suivies des mesures de contrble appropriées ont permis
I'identification de cette source et son contréle.

Ce phénomeéne est le premier du genre en Guadeloupe enregistré
par la CVAGS. Il s’agit peut-étre d’'un événement ponctuel mais ce
type de pratiques de distribution est un facteur possible
d’augmentation du nombre d’intoxications : des poissons d’espéces
potentiellement vénéneuses, péchés en zone a risque (au dessus
du parallele 16°5’ Nord) et revendus sur les marchés. Par ailleurs,
les investigations auprés des patients et sur le marché montrent que
trés peu de personnes, tant les vendeurs que les consommateurs,
connaissent ces especes a risque. Une information simple mais
répétée dans le temps et sur les nombreux points de vente de
poissons de Guadeloupe (marchés, ports de péche) doit sans doute
étre organisée sur le long terme. Enfin, cet événement fait
également apparaitre la difficulté qui existe parfois pour distinguer
deux especes, I'une vénéneuse et I'autre comestible. Le service de
la DAAF a souligné ce point pour les espéces Pagre dents de chien
(Lutjanus jocu), responsable de nombreuses intoxications, et le
Pagre vivaneau (Lutjanus analis) a priori toujours comestible : le
seul trait distinctif étant une tache noire sur la ligne latérale, sous la
partie souple de la dorsale, toujours présente sur le Pagre vivaneau.

L’augmentation globale du nombre d’intoxications signalées en 2012
ne signifie pas formellement une tendance a I'augmentation du
risque sur le long terme : des variations interannuelles existent, liées
probablement a de nombreux facteurs. La mise en place de
campagnes d’information auprés du public mais aussi auprés des
professionnels de santé peut agir dans les deux sens, un public plus
attentif fera potentiellement diminuer le nombre d’intoxications mais
ce public consultera aussi peut-étre plus facilement a la suite d’'une
intoxication et les professionnels mieux sensibilisés signaleront les
cas plus fréequemment. Il ainsi est trés possible que la médiatisation
et linformation ciblée vers les professionnels a la suite du
phénomene de mars a mai 2012 ait conduit a 'augmentation du
nombre de cas signalés. Seule, une surveillance de bonne qualité
comme celle conduite en 2012 permettra de répondre a la question
d’une véritable augmentation du risque.

Les lieux de péche sont parfois sur des latitudes au sud de la limite
considérée habituellement : Terre de Bas par exemple. Cette
observation est cohérente avec les deux signalements traités en
Martinique, dont les poissons contaminés ont été péchés dans les
eaux martiniquaises. La encore, une surveillance épidémiologique
active sur plusieurs années est nécessaire pour confirmer
I’éventuelle modification des zones a risque.

Enfin, une plus grande fréquence des intoxications en fin d’année
représenterait également une modification épidémiologique qu'il
faudrait étudier si elle se confirmait dans les années a venir.

La description des signalements apporte également certaines
informations qui peuvent étre utiles a la définition des actions de
prévention. Les circuits courts de distribution sont les plus concernés
par la survenue d’intoxication, et sont sans doute a cibler dans les
actions d’information et de contréle, a Saint-Frangois en particulier.
Par ailleurs, la pratique de la péche familiale n’est pas marginale et
des informations pourraient étre délivrées aux pécheurs amateurs
via les distributeurs de matériel par exemple. Enfin, les médecins
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sentinelles sont les déclarants majoritaires : un effort est sans doute
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