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RAPPELS CLINIQUES DE L'INTOXICATION A LA CIGUATERA

I. Symptémes cliniques de la ciguatéra

En France, I'ichtyosarcotoxisme de type ciguatéteckassé par les professionnels de santé
comme TIAC (Toxi-infection alimentaire collectiv@) ciguatéra et est, a ce titre, a déclaration
obligatoire.

En l'absence de marqueur biologique d’expositior aiguatoxines, le diagnostic d’'une
ciguatéra se base a I'heure actuelle uniquementaswamnese du patient et I'analyse du tableau
clinique qui regroupe classiguement 3 grands typles symptdmes : gastro-intestinaux,
neurologiques et cardiaques, survenant au plus3@ndapres l'ingestion du repas contaminé.
L’intoxication de type ciguatéra frappe par le pobrphisme de sa symptomatologie puisque plus
de 175 symptbmes différents ont été recensés esemigué et chronique de la maladie (Wang,
2008)

Il est & noter que certains de ces symptémesceomtnuns a d’autres ichtyosarcotoxismes,
ce qui rend leur diagnostic différentiel difficil&@outefois, certaines manifestations telles que les
démangeaisons, le godt modifié (sensation métaljigtil'inversion de la sensation de chaud/froid
peuvent étre considérées comme typiques du syndciyuatérique.

1. Phase aigué

Dans la chronologie classique de la ciguatéra,tiegbles gastro-intestinaux sont les
premiers a survenir et les premiers a disparaiaes un laps de temps inférieur a 48h. Parmi ces
signes, on cite des crampes abdominales, des msaudeda diarrhée et des vomissements, la
diarrhée étant le symptdome rapporté dans plus @ @6s cas. (Figure 1) (Tableau I).
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Figure 1: Chronologie d'apparition des 3 grands typesyeptdmes observés au cours d’'une intoxication
ciguatérique (adapté de Lawrence et al., 1980).

Les symptdmes neurologiques sont, en général, ngsskans les heures suivant le repas
toxique, parmi lesquels les paresthésies (picotesrgdnants au niveau des extrémités, de la bouche
et du pharynx) accompagnées de dysesthésies {rtur de la sensibilité thermique provoquant
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chez les patients intoxiqués des sensations derbslbu contact d’objets froids) constituent les
symptémes pathognomoniques d’'une ciguatéra aigaiéléau I). Contrairement aux signes gastro-
intestinaux, les troubles neurologiques sont sudiep de perdurer dans le temps, pendant
plusieurs semaines voire mois, et jusqu’a un aésalarphase aigué de I'intoxication (Figure 1).

Toujours dans le cadre de la symptomatologie oéniatijue de la ciguatéra, des cas
d’hypotension, de bradycardie sinusale régulierar@guliere, des modifications de I'onde T et
plus rarement de tachycardie sont rapportés chemhkin (Tableau I). Ces signes cardiaques sont
en général révélateurs de la gravité de la malketdéedéfaut d’une prise en charge médicale rapide
et approprié€e, ils peuvent conduire a la mort diepg le plus souvent par déshydratation, choc
cardio-vasculaire, arythmie cardiaque ou détressginatoire

Outre les manifestations majeures listées dansaldedu |, une faiblesse généralisée
evoquant le syndrome de Fatigue Chronique s’accgngrd d’ataxie, de crampes et d’arthralgie
est également souvent rapportée dans les zonedéd'e® de la ciguatéra. Cette faiblesse, reconnue
pour perdurer, est d’'ailleurs proposée comme useedelications aux tendances dépressives de
certains patients. Un transfént utero de la toxine de la ciguatéra chez les femmes, @menque
des accouchements prématurés et des avortementégadement documentés dans la littérature.
Chez le nourrisson, des cas de ciguatéra ont &e&ngds suite a l'allaitement. Enfin, un transfert
sexuel des toxines est également suspecté, quigitoexpliquer la survenue de prurit vulvaire chez
des femmes lors de rapports sexuels avec un pageiteint de ciguatéra. Chez certains patients,
on rapporte également des douleurs pelviennes diggtulation ou lors de la défécation.

2. Formes chroniques de ciguatéra

A la suite d’une 1°intoxication, certains symptdmes tels que le prati les picotements
avec démangeaisons palmo-plantaires peuvent ré&dpppachez certains patients, ou étre exacerbés
par la consommation ultérieure de produits mariesprotéines animales (poulet, porc, boeuf en
boite), d’ceufs, de chocolat, de cacahuetes, daeadé d’alcool. Par ailleurs, il est prouvé que le
intoxications ultérieures ont souvent tendance&@tis séveres que la premiére intoxication.

Cette «hypersensibilisation» des patients résutiesemblablement de I'action cumulative
de 2 phénomenes : un processus d’ordre immunolegiqublé d’'une accumulation des toxines a
des doses sub-cliniques dans I'organisme du patresisemblablement dans les tissus adipeux du
patient, de sorte que toute activité impliquantmétabolisme lipidique accrue (activités physiques
ou changement dans les habitudes alimentairesuteh qégime drastique) peut entrainer la ré-
introduction de CTXs dans la circulation sanguirigette bio-persistance des CTXs dans
'organisme, plus ou moins longue selon les indigida conduit a la définition de la notion de
« seuil symptomatique chez 'Homme, seuil qui est dépassé d’autarg phwvent et facilement
chez les consommateurs fréquents de poissons cogwmpar des doses infra-toxiques de CTXs.

Il. Variabilités régionale et individuelle

La littérature fait état d’une variabilité des signcliniqgues observée en fonction des zones
d’endémie de la maladie (Lehane and Lewis, 2000yi4,e2001; 2006; Friedmaat al, 2008).
Dans le Pacifique, ce sont les formes neurologiqueésprédominent : prés de 90% des patients
rapportent des paresthésies, des arthralgies olgiesyadans les léres heures suivant le repas
toxique, alors que dans les Caraibes, les presniemifestations cliniques de l'intoxication sont
d’ordre gastro-intestinal, les troubles neurologgu’intervenant que 24h apres le repas. A la
Réunion, enfin, les signes cliniques observés éatsimilaires a ceux de la région Pacifique, avec
en plus une composante hallucinatoire dans 16%caesléclarés (Quod & Turquet, 1994). Ces
variations régionales dans les signes cliniquedaesévérité des flambées s’expliquent par
'implication de plusieurs familles toxiniques digites selon la zone géographique considérée: les
ciguatoxines du Pacifique (P-CTXs), des Caraibe€T&s) et de I'Océan Indien (I-CTXs).

La nature, la durée et la gravité des symptoémet égadement susceptibles de varier d’'un
individu a l'autre en fonction de la susceptibilibélividuelle des patients aux CTXs, mais aussi de
la quantité et des types de CTXs ingérées. Lesdsragveres ou mortelles d’intoxication sont en
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effet fréquemment liées a la consommation des resc&t de la téte, organes concentrant
préférentiellement les CTXs (Hamilton et al., 2Q08) a celle de poissons carnivores souvent
présentés comme plus toxiques que les poissonwtied (Glaziou et Martin, 1993 ; Lewis et al.,
2000 ; de Fouw et coll., 2001 ; Lewis, 2001).

En conclusion, bien que les mortalités recensésenerares (> 0,1%), la morbidité élevée
de I'intoxication ciguatérique en fait une maladaitement débilitante.
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Tableau I. Tableau clinique de la ciguatéra : typesle symptdmes et signes cliniques, fréquence, tempapparition et durée (adapté de Farstad et
al., 2001 ; Chateau-Degat et al., 2005)

Systéme affecté Symptémes Fréquence Temps d’appaoit (a) et durée (b)
_ _ Nauségs, vomissements,_diarrhée, crampes. . - nément | a- En phase aigué de la maladie (2h -12h
Digestif abdominales, hypersalivation, douleurs a la ObSEIVes b- P . de1a2i
défécation - Peuvent persister de 1 & 2 jours
. Hypotensior], _t)radycardie, ta_chycarldie, Rarement observés| a- En phase aigué de la maladie
Cardiaque douleurs poitrinaires, anomalies de I'onde

T, cedeme pulmonaire

(formes séveres)

b- Peuvent persister jusqu’a 1 semaine

Neurologiqué”

Psychologique et cognit

Délire, confusion mentale, problemes de
fmémoire, difficultés de concentration,
etourdissement, dépression, hallucinatio

Moteur

Ataxie, arrét respiratoire, diminution des
réflexes, ophtalmoplégie, faiblesse des
membres inférieurs et supérieurs, coma

Sensoriel

paresthésies (linguale, péribuccale et au
extrémités), dysesthésies, dysesthésie
paradoxale, asthénie, maux de téte,
myalgie, douleurs dentaires, photophobi
cécité, vertiges, goldt métallique dans la
bouche, arthralgies, vision trouble, prurit
dyspareunie, éjaculation douloureuse,
dysurie, mydriase, strabisme

ns

Communément

X ,
observés

D

a- En phase aigué de la maladie (12h -72h)

b- Peuvent persister jusqu’a 1 an apres |3
phase aigué

|

Troubles généraux

Frissons, fievre, sudation, perte de chev
et des ongles, conjonctivite, acné, lési
cutanées («skin rash »), malaise va
essoufflement, oligurie, larmoiemer
raideur de la nuque

BuX
NS

palRarement observés
nt,

a- Apparition variable
b- Absence de données

® les symptémes neurologiques sont parfois obsereg$dt en début de la maladie mais, classiquenigsuivent les symptdmes gastro-intestinauxaediovasculaires.
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Glossaire

ataxie : perturbation motrice résultant de la dégradatianro#ions de position et de mouvement provenant
normalement de la sensibilité articulaire. L'abgeda contréle de la vue augmente l'ataxaethralgie :
douleur articulaire sans lésion appréciable dé&didation ; dysesthésie diminution ou une exagération de
la sensibilité provoquée par I'effleuremerdyspareunie : douleur pendant le coit chez la femme sans
contracture de la vulvedysurie : troubles de la miction paresthésie :anomalie de la perception des
sensations, telles que des fourmillements, engssgdients, picotements, chaleur ou froid, congiricti
localisée, ruissellement de liquide, impressionrdgcher sur du coton, et@turit : troubles fonctionnels
des nerfs de la peau, produisant des démangeasorsdépendanas de lésions cutanées prémonitoires
appréciables pphtalmoplégie : paralysie des muscles de l'oeil. Quand tous lesclaggextrinseques et
intrinséques) sont paralysés, on lui donne le n@phdalmoplégie double (tres rare).

Mars 2013 — Institut Louis Malardé -5-



