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1 INTRODUCTION :  
 

La ciguatera est une affection polymorphe liée à l'ingestion de toxines 

spécifiques présentes dans certains poissons coralliens, habituellement 

sains. Cet ichtyosarcotoxisme est une pathologie fréquente des régions du 

Pacifique, des Caraïbes et de l'Océan Indien. L'intoxication ciguaterique 

présente un taux de mortalité très faible et les rares cas létaux sont 

survenus chez des patients ayant un terrain déjà fragilisé par plusieurs 

pathologies chroniques, mais sa morbidité représente un réel coût de santé 

publique dans les régions concernées. De plus, on constate une extension 

de zones touchées, selon un mécanisme vraisemblablement multifactoriel 

(tourisme, réchauffement climatique, migration des poissons coralliens...) 

De ce fait cette intoxication est devenue une intoxication non 

exceptionnelle dans les régions situées hors zones endémiques. (1) (2) 

(3)(4) 

 

Les signes cliniques sont extrêmement variables mais classiquement la 

pathologie débute par des prodromes à types de symptômes gastro-

intestinaux puis apparaissent les symptômes caractéristiques de la phase 

d’état, troubles neurologiques, généraux, prurit, qui eux peuvent perdurer 

dans le temps. (5)(6). La littérature décrit des manifestations chroniques 

de la ciguatera pouvant durer plusieurs mois voire plusieurs années et 

d'expression variable tant sur le plan clinique que sur la constance des 

symptômes, mais aucune étude n'a encore étudié la prévalence de ces 

formes chroniques, à part l'étude Chateau-Degat réalisée en Polynésie 

Française en 2007 mais qui ne décrit que la prévalence de symptômes à 15 

jours de l'intoxication initiale (7). 

Le but de cette thèse est d'étudier ces formes chroniques et définir leur 

prévalence à plus de deux semaines de l'ingestion des toxines, ainsi que de  

mettre en évidence des facteurs liés à la recrudescence des symptômes 

dans les atteintes avec manifestation sporadiques. 

Sur l’Île de la Réunion, grâce aux mesures préfectorales interdisant la 

commercialisation de certains poissons ainsi qu'à l'information des 

patients et des professionnels de la pêche par l'ARS, on note actuellement 

moins de 10 cas par an pour 10000 habitants. (8) Malheureusement, la 

méconnaissance de l'affection par les médecins généralistes et urgentistes 

ainsi que le turn-over rapide des patients des urgences nous amène à 

penser que cette pathologie est sous diagnostiquée et que par conséquent 

un nombre non négligeable de patients pourraient présenter des 

symptômes de ciguatera chronique mal étiqueté. (9)(10) 

Le traitement est, pour l'heure, uniquement d’ordre symptomatique même 

si le mannitol lorsqu'il est administré précocement a fait ses preuves dans 

la réduction des signes cliniques liée à l'intoxication ciguaterique.  (11) 
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2 RAPPEL SUR L’INTOXICATION CIGUATERIQUE :  

 

2.1 Définition : 
 

La ciguatera est un ichtyosarcotoxisme, du grec ichtyos (poisson) -sarcos 

(muscle) -toxicon (poison), lié à la consommation de poissons coralliens 

habituellement comestibles et en parfait état de fraîcheur et de 

conservation, contaminés par des toxines marines : les ciguatoxines. 

Il s'agit de l'intoxication alimentaire non bactérienne due au poisson la 

plus fréquente dans le monde, répandue surtout dans les zones tropicales 

et subtropicales. (12) 

 

Cette affection est généralement peu grave (moins de 0,1% de mortalité) 

et ne conduit que rarement à l'hospitalisation, les patients intoxiqués sont 

le plus souvent traités par leurs médecins généralistes sauf dans de rare 

cas où un traitement hospitalier s'impose en raison de l'apparition de signe 

de gravité. (13)(14) 

 

La ciguatera reste un problème de santé publique majeur, de par sa 

morbidité élevée, dans des zones où la population est particulièrement 

dépendante du milieu marin tant d'un point de vue économique que 

nutritionnel. Dans certaines parties du globe, notamment dans le 

Pacifique, les produits de la mer constituent la ressource alimentaire de 

base mais malheureusement de plus en plus de cas d'intoxications 

ciguateriques sont à déplorer, rendant difficile l'exploitation des ressources 

marines et obligeant ainsi la population à se tourner vers les produits 

d'importation tels que les boites de conserve. Cette transition alimentaire 

accroît les risques d'apparition de surpoids, d'obésité et de diabète. (15) 

(16) 

 

La Réunion est certainement la région insulaire tropicale la moins touchée 

du globe, de par la réglementation stricte interdisant la commercialisation 

de certaines espèces particulièrement à risque, mais également grâce aux 

habitudes alimentaires des Réunionnais qui sont, dans la grande majorité, 

plus souvent tournés vers les produits nutritionnels terrestres que vers les 

produits de la mer. 

 

Malheureusement, du fait de l'exportation de plus en plus fréquente des 

produits de la pêche en zone tropicale et du réchauffement climatique 

global, de plus en plus de cas d'intoxication à la ciguatera sont rapportés 

dans des zones habituellement non touchées telles que l'Europe ou les 

Etats Unis, ce qui pose un problème diagnostique aux médecins non 
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sensibilisés à cette pathologie. (17) 

 

En effet, la ciguatera est une affection polymorphe sans signes spécifiques 

regroupant un ensemble de symptômes digestifs, neurologiques, 

cardiovasculaires et cutanés, d'intensité et d'apparition variables. Près de 

175 symptômes différents ont été recensés en phase aiguë et chronique de 

la maladie et ils évoluent de manière isolée ou combinée, se précédant ou 

se succédant d'une manière variable dans l'intensité et la durée d'un 

individu à l'autre. 

 

2.2 Rappel Historique : 
 

Les phénomènes de type ciguaterique sont évoqués depuis des siècles 

dans les différentes mers chaudes du globe. La première description 

probable de la ciguatera aurait été faite en l'an 650 par un médecin et 

philosophe chinois, Chen Tsang Chi, qui rapporte un cas 

d'empoisonnement mortel par une carangue à queue jaune sur les côtes 

chinoises. 

 

Mais c'est à partir de l'époque des grandes navigations que les descriptions 

ont été les plus nombreuses. 

Au XVIe siècle, dans « De Orbe Novo Decades Octo », Pedro Martyre 

D'Anghiera rapporte des cas de poissons toxiques aux Antilles lors des 

Voyages de Vasco De Gama, Magellan et Colomb. 

Au XVIIe siècle, Harmensen et Pedro Fernandes décrivent le même 

phénomène à l'Ile Maurice et aux Nouvelles-Hébrides. John Locke, 

philosophe Anglais donne la première description clinique de 

l'intoxication à la ciguatera aux Bahamas : 

« Certains poissons là-bas sont empoisonnés, entraînant de sévères 

douleurs dans les articulations de ceux qui les mangent et aussi des 

démangeaisons (…). Ces troubles disparaissent en deux ou trois jours. 

Dans un lot de poisson de même espèce, taille, forme et goût, seuls 

certains spécimens renferment le poison : les autres n’entraînent aucun 

préjudice chez l'homme (…). Nous n'avons jamais entendu dire que la 

maladie fut mortelle. Mais pour les chats et les chiens qui consomment 

ces poissons, c'est souvent le dernier repas (…). Chez des gens qui ont eu 

une fois cette maladie, une nouvelle ingestion de poisson, même sain, peut 

raviver le ferment toxique dans l'organisme et faire réapparaître les 

douleurs (...) » (18) 

 

De nombreux autres cas ont été rapportés à travers les écrits des 

voyageurs naviguant dans les régions circumtropicale mais ce n'est qu'en 
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1866 que l'ichtyologue Felipe Poey utilise pour la première fois le terme 

ciguatera pour définir, à Cuba, l'intoxication neurodigestive suite à la 

consommation d'un mollusque gastéropode (Livona pica) dont le nom 

vernaculaire cubain est « cigua ». Ce terme a ensuite été étendu au 

syndrome clinique lié à l'intoxication de poissons coralliens dans les 

Antilles. 

 

De nos jours, des recherches ont été débutées en 1950 dans le Pacifique 

par le biologiste marin Banner qui décida de mener des investigations sur 

la toxicité de ces poissons tropicaux. Près de 30 ans d'effort ont été 

nécessaires pour mettre en évidence le rôle pathogène d'une micro algue 

appartenant à la famille des Dinoflagellés : Gambierdiscus sp. Celle-ci 

produit la ciguatoxine (CTX), la toxine à l'origine de la ciguatera et de 

nombreuses études ont permis d'aboutir à la schématisation du transfert 

des ciguatoxines le long de la chaîne alimentaire. 

 

Actuellement, même si Gambierdiscus est considéré comme l'agent causal 

princeps de la ciguatera, les données récentes ont montré que des 

cyanobactéries marines peuvent également contribuer au syndrome de 

type ciguaterique ce qui pourrait expliquer le polymorphisme des 

symptômes et la complexité du phénomène. L'existence de ce nouveau 

mode de contamination lié aux cyanobactéries et non aux dinoflagellés, 

explique que d'autres vecteurs tels que les bénitiers, oursins et gastropodes 

peuvent également provoquer la maladie. Ce nouveau phénomène a reçu 

la dénomination de « ciguatera shellfish poisonning » (CSP) (19) (20) 

 

2.3 Distribution mondiale : 
 

L'incidence globale de la ciguatera est difficile à chiffrer en raison de la 

sous déclaration de la maladie aux agences de santé, du fait du manque 

d'information et de la difficulté du diagnostic. Le nombre de nouvelles 

intoxications par an est estimé à 50 000 mais il ne représenterait que 20% 

du chiffre réel. (8) 

 

Cette pathologie est endémique des régions coralliennes et se distribue 

principalement dans les régions insulaires circumtropicales. (21) L’Océan 

Pacifique est de loin le plus touché avec un taux d'incidence pouvant 

atteindre 145 cas/100 000 habitants/an en 2008 pour la Polynésie 

Française et 200 cas /100 000 Habitants/an pour la Nouvelle Calédonie. 

Vient ensuite le bassin caribéen avec 12 cas /100 000 habitants/an 

environ. L'Océan Indien est le moins touché par la pathologie avec une 

incidence estimée à moins de 10 cas/ 100 000 habitants par an. (22) (23) 
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(24) (25) 

Hong Kong décrit 3,3 à 64,9 cas/ 100 000 habitants par an entre 1989 et 

2008. (26)   

 

 
Figure 1 : Distribution mondiale du phénomène ciguaterique (source : institut Louis 

Malardé) 

À la Réunion, entre les années 1986 à 1996, il a été mis en évidence 559 

cas d'ichtyosarcotoxisme dont 449 cas de ciguatera soit environ 0,85 cas/ 

100 000 habitants/ an soit 6 cas/an.  (18) 

Sur la période allant de 2000 à 2010, on recense 235 cas 

d'ichtyosarcotoxisme dont 150 cas d'intoxication ciguaterique. On peut 

donc estimer l'incidence à 0,30 cas/100 000 habitants par an soit 2-3 cas/ 

an.(8) 

 

Actuellement, de nombreux cas dit « d'importation » sont recensés chaque 

année en Europe, au Canada et aux Etats Unis. Ainsi, un cas a été 

répertorié en Allemagne en 2014 et 2 épisodes d'intoxication se sont 

produits à Paris, le premier concernant 8 patients ayant consommé de la 

chair de Barracuda et le deuxième concernant un couple ayant consommé 

du Lutjan gris. (27) (28,29)(30) 

Aux Etats Unis, on estime à 5-7 cas /100 000 Hbts/ an le nombre 

d’intoxication par la ciguatera, une surveillance particulière a même été 

recommandée en Floride.  (31)(32)(33)(34) 

 

On constate donc l'extension progressive des zones ciguaterigènes vers 

des régions plus tempérées généralement indemnes.  L'apparition de cette 

pathologie dans des zones habituellement non touchées peut s'expliquer 
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par le développement du tourisme, l'exportation des produits tropicaux 

ainsi que par le réchauffement climatique global. Ces changements 

climatiques pourraient être à l'origine de la prolifération d'organismes 

toxino-producteurs et/ou la migration d'espèces de poisson tropicales et 

sub tropicales toxiques vers des régions plus tempérées. 

(35)(36)(37)(38)(39)(40)(41)(42) 

 

 
Figure 2 : Distribution des ichtyosarcotoxismes au sein de l’Océan Indien (source : 

ARVAM) 

2.4 Physiopathologie : 
 

La ciguatera est liée à la consommation de poisson contaminé par des 

ciguatoxines produites par une micro-algue proliférant épisodiquement 

sur les substrats coralliens dégradés. (43) (34)  

L’espèce incriminée est Gambierdiscus sp. un dinoflagellé benthique 

(rencontrée fixée à un substrat), identifiée en 1977. Il s’agit d’un 

organisme unicellulaire, peu mobile, dont il existe au moins 89 espèces 

différentes. Le genre Gambierdiscus coexiste souvent avec d’autres 

dinoflagellés toxinogènes des genres Ostréopsis, Prororentrum, Coolia et 
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Amphinidium ce qui pourrait contribuer au cocktail toxinique associé à la 

ciguatera. (19) 

 
Figure 3 : Observation d’une cellule de Gambierdiscus toxicus observée au microscope 

électronique à balayage (source : center for food safety) 

 

Gambierdiscus se fixe sur les algues macrophytes qui sont alors broutées 

par les poissons herbivores. Ceux-ci véhiculent la toxine le long de la 

chaîne alimentaire qui s’accumule dans les muscles et les viscères 

jusqu’aux grands prédateurs piscivores puis à l’homme. Les carnivores en 

bout de chaîne, d’autant plus s’ils sont gros et âgées, sont les plus 

susceptibles de contenir des quantités élevées de toxines. (44)  

La concentration en CTX dépend de l’histoire alimentaire de chaque 

poisson, de son niveau trophique et de la zone géographique concernée.  

 

 

 
Figure 4 : Chaine trophique de contamination ciguaterique (source : institut Louis 

Malardé) 
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Il existe plusieurs groupes de CTX, classés en fonction des régions dans 

lesquels ils sont présents : P-CTX pour le Pacifique, C-CTX pour les 

Caraïbes, et I-CTX dans l’Océan Indien. Les CTX sont des polyéthers 

polycycliques thermostables donc non détruites par la cuisson ou par la 

congélation des poissons. (45) (19) (46)(47) (41)  

 

 
Figure 5 : Structure chimique des I-CTX (source : ANSES) 

 

Les cibles moléculaires privilégiées des ciguatoxines sont les canaux 

sodiques voltages dépendants. La fixation au niveau du site 5 des sous 

unités alpha entraîne l’ouverture prolongée de ces canaux se traduisant par 

un flux entrant continu d’ions Na dans les cellules.  

Pour pallier cet afflux de sodium, les cellules vont mettre en place des 

mécanismes compensateurs qui permettent une sortie du Na+ contre une 

entrée de Ca++, d’où une augmentation du calcium intracellulaire 

provoquant ainsi des salves de potentiels d’action. (48) 

Cette fixation des CTX de façon quasi irréversible va entrainer des 

modifications de la conduction nerveuse mais aussi de la morphologie des 

cellules nerveuses. (49)(50)(51) 

 

-Au niveau neurologique, la multitude de symptômes est une conséquence 

directe de l’œdème des terminaisons nerveuses des fibres du système 

nerveux périphérique, central et autonome. (52)(53)(54) 

-Au niveau digestif : les diarrhées profuses et les douleurs abdominales 

sont secondaires au niveau élevé de Ca++ intracellulaire.  

-Au niveau musculaire : les décharges de potentiels d’actions répétitifs 

induisent des contractions musculaires désordonnées.  

-Au niveau cardiaque : les CTX induisent une hyperstimulation 

parasympathique entrainant la bradycardie et l’hypotension. (55) 

 

Toutefois, la seule théorie ionique semble insuffisante pour expliquer 
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l’étendue des symptômes : il semblerait que des phénomènes 

inflammatoires entrent également en jeu expliquant ainsi les phénomènes 

allergiques comme le prurit ou encore l’asthénie chronique secondaire. 

(56) 

 

 
Figure 6 : Fixation des CTX sur le site 5 des sous unités alpha des canaux voltages 

dépendants (source : ANSES) 

 

Le syndrome clinique est extrêmement variable et il associe des 

symptômes gastro-intestinaux, articulaires, musculaires, cutanés, 

neurologiques et cardio-vasculaires d’intensité variable qui peuvent se 
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succéder ou coexister dans le temps. Plus de 175 symptômes différents 

ont été recensés en phase aiguë de la maladie. 

À la Réunion, la symptomatologie regroupe plus particulièrement des 

symptômes gastro-intestinaux, neurologiques (notamment avec 

paresthésie, allodynie et/ou inversion chaud froid)  puis généraux avec 

une asthénie intense résiduelle.  

 

-La phase de latence est également très variable avec un intervalle libre 

entre l’ingestion du poisson et le début des symptômes allant de quelques 

minutes à 48h. La plus grande fréquence de survenue est toutefois entre 2 

et 12h.  

-La phase aiguë est le plus souvent marquée par des signes gastro-

intestinaux isolés ou associés à des signes neurosensoriels. Ces premiers 

symptômes peuvent durer de quelques heures à quelques jours pour 

s’amender ou persister alors que de nouveaux symptômes apparaissent à 

la phase d’état.  

-La phase d’état dure en général de quelques jours à quelques semaines, 

habituellement moins de 15 jours mais de nombreuses publications 

rapportent des cas de ciguatera allant au-delà de 15 jours et pouvant 

persister quelques mois voire quelques années avec parfois des cas de 

réactivation chez un sujet ne présentant plus aucun symptôme. Cette phase 

est marquée le plus souvent par des symptômes généraux et 

neurologiques.  
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Figure 7 : Chronologie habituelle des 3 grands types de symptômes observés au 

cours d’une intoxication ciguaterique (source : ciguatera-online) 

2.5 Clinique : 
 

2.5.1 Signes généraux :  

 

Le patient décrit fréquemment des malaises avec asthénie intense et 

invalidante, frissons, hypersudation,  lipothymie, sueurs froides, céphalée, 

sécheresse de la bouche ou hypersialorrhée.  

 

2.5.2 Signes gastro-intestinaux :  

 

Il s’agit essentiellement de nausées avec douleurs abdominales intenses et 

diarrhée liquidienne profuse non glairo-sanglante. La symptomatologie 

évocatrice de gastro-entérite aiguë provoque généralement un non 

diagnostic de l’affection surtout lorsque les signes digestifs sont isolés.  

 

2.5.3 Signes neurologiques :  

 

Ce sont les plus évocateurs de l’intoxication, ils regroupent en général des 

paresthésies notamment péribuccales, des dysesthésies avec inversion 
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chaud-froid, une sensation de goût métallique et des hyperesthésies 

diffuses. Des troubles visuels et des ataxies ont également été décrits.  

Dans des cas d’intoxications majeures, les symptômes neurologiques 

peuvent aller jusqu’à mimer un syndrome de Guillain-Barré. (57)(58) 

 

2.5.4 Troubles articulaires et musculaires :  

 

Des arthralgies sans signes inflammatoire et des myalgies intenses 

touchant surtout les membres inférieurs sont rapportés dans de nombreux 

cas d’intoxication notamment à la phase d’état.  

 

2.5.5 Signes cutanés :  

 

La manifestation cutanée la plus caractéristique est le prurit intense, 

féroce, induisant des lésions de grattage et ayant donné d’ailleurs son nom 

à l’affection dans le Pacifique : « la gratte ». Ce symptômes est surtout 

prédominant en Polynésie mais beaucoup plus rare à la Réunion.  

 

2.5.6 Signes psychiatriques : 

 

Dans de rares cas, les patients rapportent des symptômes évocateurs d’un 

syndrome dépressif et parfois des angoisses, phobies et cauchemars 

nocturnes.  

2.5.7 Signes de gravités :  

 

À la phase aiguë de la maladie des troubles cardio-vasculaires peuvent 

être présents avec hypo/hypertension, brady/tachycardie, trouble du 

rythme. Ces symptômes signent en général la gravité de l’intoxication et 

peuvent réaliser un risque vital immédiat. (59)(60)(61) 

Les douleurs abdominales intenses nécessitant la prise d’antispasmodique 

ont récemment été identifiées comme un signe de gravité dans 

l’intoxication ciguaterique. (54) 

2.5.8 Symptômes chroniques :  

 

Plusieurs cas d’intoxications ciguateriques ont été décrits comme 

persistant dans le temps dans la littérature avec des troubles évoluant sur 

des mois voire des années chez certains patients. Les symptômes les plus 

souvent décrits sont surtout d’ordre neurologique, cutané, musculaire et 

articulaire, se réactivant de façon inconstante dans le temps sans réel 
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facteur de risque identifié hormis le tabac et la variabilité des symptômes 

en phase aiguë. (62)(50)(63)(30)(64)(31)(33) 

L’asthénie secondaire à un cas de ciguatera a également été rapportée 

comme pouvant perdurer sur de très longues périodes et est même évoqué, 

dans certains articles, comme pouvant être un diagnostic différentiel du 

syndrome de fatigue chronique (65)  

 

2.6 Diagnostic de certitude :  
 

Le diagnostic est le plus souvent clinique et repose sur un faisceau 

d’arguments notamment sur l’anamnèse et les signes cliniques évocateurs 

associés.  

En l’absence de test de détection des ciguatoxines sanguines, le diagnostic 

de certitude n’est possible que par l’analyse des restes du repas. Diverses 

méthodes analytiques existent actuellement : (66–69)(70)(71)(72) 

 

2.6.1 Bio-essai sur souris : 

 

Il s’agit d’un test largement utilisé pour détecter les ciguatoxines dans les 

poissons. Le principe consiste à extraire des échantillons de tissus de 

poisson dans de l’acétone puis de purifier par de l’hexane et du diethyl 

éther. L’extrait contenant les ciguatoxines est injecté par voie péritonéale à 

deux souris qui seront ensuite observées régulièrement jusqu'à 24h après 

injection.  

L’interprétation des résultats repose sur l’apparition de symptômes et du 

délai de survie des souris. La mort de l’une d’elles ou des deux est 

interprétée comme un test positif.  

Avantage de cette méthode : 

-met en évidence une toxicité globale 

-conclut à la présence de CTX 

-permet d’estimer la concentration en CTX grâce à la relation entre dose 

et survie des souris.  

Inconvénients :  

-faible spécificité 

-ne donne pas l’identité des analogues de CTX.  

-non automatisée, longue.  

-nécessite une quantité importante de poisson.  

-raisons éthiques 

 

2.6.2 Test cellulaire Neuro-2a : 
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Le test neuro-2a repose sur la capacité des CTX à se fixer sur les canaux 

sodiques voltages dépendant. Des cellules sont cultivées en plaques et 

sont exposées 24h à des extraits de poissons. La mesure de la mortalité 

cellulaire après ce délai permet d’établir les quantités de CTX présentes 

dans les poissons grâce à des courbes de dose-réponse selon un étalon de 

CTX.  

Avantages de cette méthode :  

-Haute sensibilité 

-test reproductible et répandu dans plusieurs laboratoires.  

-met en évidence la toxicité globale et estime le contenu du poisson en 

ciguatoxine.  

Inconvénients :  

-ne donne pas l’identité de l’analogue 

-interférence possible avec la matrice.  

 

2.6.3 Test radioligand-récepteur (RBA) : 

 

Test neuro-pharmacologique qui se base sur l’affinité spécifique des 

ciguatoxines pour le site 5 des sous unités alpha des canaux sodiques 

voltages dépendants. Le RBA mesure la liaison à ce récepteur d’une 

toxine radio-marquée, la brévétoxine tritiée qui rentre en compétition avec 

les CTX non radio marquée, contenue dans l’extrait tissulaire.  

Avantage de cette méthode :  

-met en évidence la toxicité globale 

-sensibilité élevée 

-facilement automatisable 

Inconvénients :  

-ne donne pas l’identité des CTX 

-réagit aux autres toxines se fixant sur ce site 

-nécessité de gestion des radioéléments 

 

2.6.4 Test immunologique :  

 

Les tests immunologiques consistent à fixer un anticorps spécifique anti-

toxine sur l’antigène toxine extrait de l’échantillon puis à révéler la 

fixation à l’aide d’un marqueur. Malheureusement, à ce jour, il n’existe 

pas d’anticorps capable de détecter des molécules entières de CTX et 

aucun test n’a encore été validé. Le Ciguatect® et le Cigua-Check® ont 

été retirés du marché faute de résultats concluant.  
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2.6.5 Méthodes physico-chimiques :  

 

Il s’agit de méthode physique de détection par spectrométrie de masse 

mais même si des méthodes ont été présentées pour les P-CTX et les C-

CTX aucune n’a encore été publiée pour les I-CTX.  

 

2.6.6 Méthodes traditionnelles :  

 

Il existe de nombreuses coutumes diagnostiques qui perdurent notamment 

dans l’Océan Pacifique :  

-Les poissons de coloration jaune, cuivrée ou plus noire ne sont pas 

consommés de même que ceux qui ont une odeur de cuivre. 

-Les mouches et les fourmis fuient le poisson ciguaterique 

-Les poissons sont cuits avec une pièce en argent, si celle-ci noircit alors 

le poisson est considéré comme toxique.  

-Les poissons de trop grande taille ne sont pas consommés.  

-Faire goûter le poisson à un chat quelques heures avant de le consommer.  

 

Une étude réalisée dans le Pacifique conteste la relation entre le risque de 

contamination par les ciguatoxines et la taille du poisson. (73) 

 

 

2.7 Traitement : 

 

Le traitement est surtout symptomatique et vise à diminuer l’intensité des 

symptômes, aucun traitement n’a pour le moment démontré d’efficacité 

hormis le mannitol en phase précoce de l’intoxication.  

2.7.1 Mannitol 20% IV 

 

Le mannitol est le seul traitement validé de l’intoxication ciguaterique. De 

par sa nature hyperosmolaire, il permettrait de réduire l’œdème axonale 

provoqué par les CTX en s’opposant à l’augmentation massive d’ions 

sodium et à l’influx d’eau. Il réduit donc l’entrée de Na et accroît le rejet 

d’eau par son action osmotique.  

Ce traitement permet, dans les formes graves de réduire la morbidité et de 

diminuer les temps d’hospitalisation. (6,47–49) 

 

Les effets du mannitol ont été découverts de manière fortuite lorsqu’en 

1988 deux hommes inconscients suite à une intoxication sévère ont vu 

leur état s’améliorer suite à une prescription de mannitol pour suspicion 

d’œdème cérébral.  
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Il permet d’obtenir une régression de la symptomatologie neurologique et 

neurosensorielle après 10 min de traitement généralement voire la 

disparition totale des symptômes en 12h. Il ne doit être prescrit qu’en cas 

de malade stabilisé et non hypovolémique en raison de son action 

diurétique.  

 

2.7.2 Contrathion® (pralidoxime) 

 

Il s’agit d’un antidote des poisons insecticides organophosphorés 

anticholinestérasiques. L’emploi de ce traitement repose sur l’analogie 

entre l’action des ciguatoxines et des organophosphorés. Son efficacité n’a 

pas été démontrée.  

 

2.7.3 Laroxyl® (amytriptiline) 

 

De la classe des antidépresseur tricyclique, le laroxyl bloque les canaux 

sodiques voltages-dépendants et exerce une activité anticholinergique 

centrale et périphérique. Il est utilisé surtout dans le traitement des 

paresthésies, dysesthésies, le prurit et les céphalées.  

 

2.7.4 Le gluconate de calcium  

 

Utilisé comme antagoniste des CTX par compétitions au niveau des 

récepteurs membranaires.  

 

2.7.5 L’Adalate® (nifédipine) 

 

Il s’agit d’un inhibiteur calcique bloquant les canaux Ca++ et empêchant 

la diffusion du calcium dans les cellules musculaires et myocardiques.  

 

2.7.6 Le Neurontin® (gabapentine) 

 

De la classe des antiépileptiques, cette molécule est utilisée contre les 

douleurs neurologiques persistantes dans les formes chroniques. 

2.7.7 Traitement traditionnel 

 

Surtout connu dans les zones de forte endémie, notamment dans le 

Pacifique. Quatre-vingt-dix plantes ont été recensées dans la pharmacopée 

du Pacifique Ouest, vingt-deux ont montré des propriétés in vitro 
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anticytotoxique dont le faux tabac (Héliotropium foertherianum). Cette 

plante utilisée en décoction diminuerait, par son action détoxifiante, 

l’action des brévétoxines et des P-CTX. (74) 

 

2.8 Autres ichtyosarcotoxismes 
 

2.8.1 Scombrotoxisme ou intoxication histaminique 

 

Il s’agit d’une intoxication histaminique décrit surtout avec les scombridés 

(thons, maquereaux, thazard, bonites…) due à l’ingestion d’histamine 

thermorésistante produite par l’histidine décarboxylase de certaines 

bactéries présentes dans ces poissons, tous riches en histidine. La 

concentration en histamine augmente si le poisson a été insuffisamment 

préparé ou mal réfrigéré. Il existe une sensibilité individuelle variable, 

tous les convives ne présentant pas forcément les mêmes symptômes.  

Les signes cliniques ressemblent à une réaction allergique allant de la 

simple urticaire à l’œdème de Quincke. Le début est brutal et précoce et 

peut aller de quelques minutes à trois heures après le début du repas.  

L’évolution est généralement bonne en 3 à 16h sous traitements 

symptomatiques tels que les corticoïdes et les antihistaminiques. 

La prévention consiste à consommer du poisson fraichement pêché ou 

correctement réfrigéré.   

 

2.8.2 Ichtyosarcotoxisme de type Mullidae ou hallucinatoire 

 

Ce type d’intoxication concerne les poissons-coffres, les mulets, 

surmulets, demoiselles ou encore les poissons chirurgiens mais le facteur 

causal n’est pas déterminé avec certitude.  

Quelques minutes à 2h après l’ingestion apparaissent des troubles 

neurologiques de types hallucinations visuelles ou auditives, des 

sensations de décharges électriques, un syndrome ébrieux, une 

incoordination motrice et un délire associé à une incoordination motrice et 

des paresthésies.  

Le traitement est symptomatique et la guérison se fait habituellement en 

24h mais certaines séquelles peuvent subsister tel qu’un état dépressif et 

des céphalées.  

 

2.8.3 Tétrodotoxisme 

 

Il s’agit d’une intoxication grave, souvent mortelle, due au Tétrodon 
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(poisson-lune, poisson-ballon, fugu pour les japonais). Ces poissons sont 

habituellement peu consommés dans les régions tropicales en raison du 

risque vital mais ils constituent un met de choix au Japon ou seuls certains 

chefs cuisiniers agréés ont le droit de les proposer. Les erreurs de 

préparations sont malgré tout responsables de la mort de près de 100 

japonais par an.   

La tétrodotoxine est une toxine très puissante qui inhibe la transmission 

synaptique par blocage de l’acétylcholine et provoque ainsi une paralysie 

neuromusculaire. 5 à 30 minutes après l’ingestion les patients présentent 

des paresthésies avec vertiges, sueurs, troubles gastro-intestinaux, et 

dyspnée. En l’absence de traitement, le décès survient en quelques heures 

par paralysie respiratoire. Le traitement est uniquement symptomatique et 

peut aller jusqu'à la réanimation cardio-respiratoire.  

 

2.8.4 Clupéotoxisme 

  

Généralement rencontrée dans les eaux tropicales (surtout dans les 

Caraïbes et le Pacifique).  

Le patient perçoit un gout amer ou métallique dans la bouche puis des 

dysesthésies de la langue et des lèvres, vertiges ou convulsions. Le décès 

peut survenir rapidement.  

Le traitement est uniquement symptomatique.  

 

2.8.5 Carchatoxisme 

 

Le carchatoxisme est une intoxication humaine secondaire à l’ingestion de 

requins contaminés et fut longtemps considéré comme une intoxication 

ciguaterique en raison de ses symptômes cliniques proches. Le tableau 

regroupe des troubles neurologiques d’intensité variable pouvant être 

accompagnés de troubles digestifs tels que nausées, vomissements, 

douleurs abdominales, alternance diarrhées/constipation. Les troubles de 

la conscience peuvent aller de la simple obnubilation au coma profond.  
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3 OBJECTIFS : 
 

Au vu des différentes études menées jusqu'alors et qui retrouvent 

l'existence de symptômes chroniques allant parfois jusqu'à quelques mois 

voire quelques années, l'objectif de ce travail consiste tout d'abord à 

définir l’incidence des symptômes chroniques liés à l'intoxication 

ciguaterique dans la population réunionnaise ayant contracté cette 

pathologie sur la période de 2000 à 2014. Nous avons également cherché 

à mettre en évidence des facteurs associés à une chronicisation de 

l'intoxication. 
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4 MATERIEL ET METHODE :  

 
Il s'agit d'une étude rétrospective sur une cohorte de 141 patients ayant 

déclaré un cas de ciguatera sur la période de 2000 à 2014. Le diagnostic 

positif de la pathologie est clinique et porté par des médecins généralistes 

et urgentistes de l'Ile de la Réunion grâce à un faisceau d’arguments 

concernant notamment la clinique et l'anamnèse. Chacun de ces cas a été 

déclaré à l'Agence pour la Recherche et la Valorisation Marine (ARVAM) 

grâce à un formulaire prévu à cet effet (ANNEXE 1).  

 

Les patients concernés ont été contactés par téléphone et un questionnaire 

standardisé (ANNEXE 2) leur a été soumis, afin de savoir s’ils présentaient 

encore, au moment du recueil, des symptômes liés à leur intoxication, et 

préciser leur nature ainsi que le caractère constant ou sporadique des 

troubles. 

 

Deux groupes ont été définis : les formes chroniques comme une 

intoxication dont la durée est supérieure à 15 jours, et les formes aiguës 

qui évoluent sur moins de 15 jours. (7)(39) 

Parmi ces formes chroniques, nous avons classé les patients en formes 

sporadiques, dont les symptômes apparaissent de manière variable dans le 

temps et en formes constantes dont les signes cliniques se manifestent de 

façon permanente pendant une certaine durée.  

Les critères de gravités de l’intoxication recherchés à l’interrogatoire sont 

l’hypo- ou l’hypertension, la bradycardie ou la tachycardie, les troubles du 

rythme et les douleurs abdominales intenses nécessitant la prise 

d’antalgiques. (54)(53)  
 

Nous avons également cherché à mettre en évidence des facteurs associés 

à la chronicité chez ces patients, qui selon l'étude Chateau-Degat de 2007 

sur la population polynésienne, seraient l'intoxication tabagique chronique 

ainsi que la variabilité des symptômes lors de la phase d'état de la 

maladie. (7) 

D'autres études mettent en évidence un lien entre l'existence d'une 

pathologie chronique sous-jacente tel qu’insuffisance cardiaque et 

développement d'une forme sévère de ciguatera favorisant elle-même 

l'apparition d'une forme chronique. (75) 
 

La littérature décrit également une recrudescence des troubles dans des 

situations particulières telles que l'exercice physique ou la consommation 

de protéines alimentaires sans réelle preuve scientifique, nous avons donc 

interrogé les patients afin de rechercher un éventuel lien. (54)  
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Dans le cadre du secret médical l'accord des médecins traitants des 

patients concernés ont été demandé initialement et l'accès aux différents 

dossiers médicaux ainsi que la soumission du questionnaire à leurs 

patients se sont réalisés avec leur consentement. 

 

Les données recueillies ont été saisies sous Excel 2010 (Microsoft, USA) 

puis analysées à l’aide du logiciel Epi Info 7 (CDC, USA) et du logiciel R 

version 3.1.2 (R Foundation, Autriche).  

Les patients ayant développé une forme chronique ont été comparés aux 

patients ayant seulement des manifestations aiguës. L’objectif était 

d’identifier des facteurs personnels (âge, sexe, antécédents médicaux), des 

facteurs  propres à l’intoxication (poisson, quantité ingérée) ou des 

manifestations cliniques initiales (symptôme isolé, type de syndrome 

initial, nombre de symptômes, association de symptômes) liés voire 

prédictifs de l’apparition de manifestations chroniques. 

Le test du Khi² ou le test de Fisher ont été utilisés pour comparer les 

variables catégoriques (ex : sexe). Le risque relatif a été calculé pour les 

variables dichotomiques. Le test de Kruskal-Wallis a été utilisé pour 

comparer les variables continues (ex : âge, quantité de poisson ingéré, 

délai d’apparition des symptômes etc.).  

Nos résultats seront présentés majoritairement sous forme de tableaux.  
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5 RESULTATS :  
 

De 2000 à 2014, 235 cas d’ichtyosarcotoxisme ont été recensés à 

l’ARVAM. Sur ces 235 cas, on note 141 cas de ciguatera et 96 d’autres 

intoxications telles que les intoxications histaminiques.  

Sur 141 cas déclarés, 64 fiches de déclarations sont remplies entièrement 

et 77 sont absentes. 53 coordonnées de patients sont renseignées et 

valides, 11 fiches de déclaration sont incorrectes.  

Sur ces 53 patients, 16 sont injoignables, 37 ont rempli le questionnaire 

téléphonique. Aucun patient contacté n’a refusé de se soumettre au 

questionnaire.   

 

Figure 8 : Diagramme de flux 
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Sur 37 patients ayant pu être recontactés, 21 (57 %) ont présenté des 

formes de ciguatera s’étendant au-delà de 15 jours et donc classées en 

forme chronique. Parmi eux, 16  ont décrit des symptômes sporadiques 

(76,20%) et 5 une forme constante dont la durée était parfois de 45 jours. 

(Figure 9) 

Parmi ces patients ayant présenté une forme chronique :  

 9 (42,90%) patients sont de sexe masculin et 12 de sexe féminin 

(52,10%). Concernant le terrain, 9 (42,9%) ne présentent aucune 

pathologie chronique. À noter que parmi ces patients, 4 (19%) ont 

dans leurs antécédents une atteinte par le chikungunya, 3 (14,3%) 

sont tabagiques chroniques, 1 (4,8%) dit avoir une consommation 

quotidienne d’alcool >20g/j et 4 (19%) déclarent avoir une maladie 

chronique sous-jacente nécessitant un traitement de fond. 

L’âge moyen d’intoxication est de 55 ans (Tableau 1). 

 

Concernant la phase aiguë précédant la forme chronique, la quasi-

totalité des patients concernés ont déclaré avoir eu des signes 

neurologiques, généraux et digestifs. 8 (38%) ont décrit des signes 

articulaires, 11 (52%) des troubles musculaires et 5 (21%) des 

signes pelviens et cutanés.  

La survenue de nausée, d’une allodynie, d’une asthénie, d’une 

hyperthermie ou d’une tachycardie est plus fréquente chez les 

patients ayant déclaré une forme chronique (Tableau 2) ; (Figure 10). 

 

Le détail des différents types de symptômes est rapporté dans le 

(Tableau 3).  

 

La variabilité des symptômes rapportés par les patients est 

exprimée par le tableau 4 avec le nombre de symptômes 

neurologiques, le nombre total de symptômes, le nombre total de 

syndromes et la présence de plus de 4 symptômes des 2 groupes. 

Les patients ayant déclarés une forme chronique ont 

majoritairement eu plus de symptômes que ceux n’ayant eu qu’une 

forme aiguë (Tableau 4). 

 

La phase aiguë a duré 1 à 3j pour 4 patients (33,3%) et 7 à 15j pour 

15 patients (57,2%) (Tableau 5).  
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 Concernant la phase chronique en elle-même, 9 (43%) de ces 21 

patients ont déclaré avoir eu des symptômes ayant duré plus d’un 

an (Tableau 6).  

Les symptômes sont majoritairement d’ordre neurologique (57%), 

généraux (38%), articulaires (42%) et cutanés (33%) (Tableau 7).  

Le détail des symptômes est rapporté en annexe (ANNEXE 4).  

 

 Les formes sporadiques sont surtout déclenchées par la 

consommation de poisson frais (56,25%) et par les autres produits 

d’origines animales. 4 des 16 (25%) patients ne peuvent pas définir 

le facteur déclenchant (Tableau 8).  

 

 Les espèces de poissons incriminées sont principalement la famille 

des rouges (62%), viennent ensuite les mérous (16%) et les 

barracudas (4,8%). 5 (23,8%) des poissons n’ont pas pu être 

identifiés (Tableau 9).  

 

Ils proviennent pour 8 d’entre eux (38,1%) de Maurice, 3 (14,3%) 

de Rodrigues et 5 (23,8%) sont d’origine inconnue (Tableau 10).  

 

 La quantité de poisson ingérée décrite par les patients lors de 

l’interrogatoire diffère également entre les deux groupes avec une 

moyenne de 180g  pour les patients chroniques contre 104 pour le 

groupe aigu (Tableau 11 et Tableau 12).  

 

Parmi les patients n’ayant déclaré qu’une forme aiguë :  

 

 Parmi ces 16 patients, on retrouve 10 femmes (62%) et 6 hommes 

(37,5%). L’âge moyen est de 57,5 ans.  

Le terrain sous-jacent est majoritairement sain, seulement 3 d’entre 

eux rapportent une pathologie chronique (19%).  

Le seul signe de gravité rapporté est l’existence de douleur 

abdominale pour 3 patients interrogés (19%) (Tableau 1 et Tableau 2) 

 

 Concernant les symptômes cliniques, 10 (62%) rapportent des 

troubles neurologiques, 8 (50%) des signes généraux, 7 (43%) des 

signes cutanés, 6 (37%) des signes musculaires et seulement 4 

(25%) des signes digestifs. (Tableau 2) 

  



31 

 

Tableau 2  

 

Figure 9 : incidence des formes chroniques de 2000 à 2014 et mode d’expression 

 

Tableau 1 : Terrain des patients ayant déclaré une forme chronique et ceux n’ayant déclaré 

qu’une forme aiguë 

 

  

 Formes Chroniques Formes aiguë 

Age moyen  55 ans 57,5 ans 

homme 9/21 42,90% 6/16 37,5% 

Femme 12/21 57,10% 10/16 62,5% 

Pathologie 

chronique 

4/21 19% 3/16 19% 

Sain 9/21 42,9% 13/16 81% 

chikungunya 4/21 19% 0/16 0% 

Tabagisme 3/21 14,3% 0/16 0% 

alcoolisme 1/21 4,8% 0/16 0% 
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Tableau 2 : symptômes en phase aiguë chez les patients ayant déclaré une 

forme chronique et chez ceux n’ayant déclaré qu’une forme aiguë  

Symptômes 

en phase 

aiguë 

  

forme chronique 

 

   forme aiguë 

 

Neurologique 21/21 (100%) 12/16 (75%) P=0,02 

 RR= 1,3 [1,0 ;1,7] 

Digestif 15/21 (71%) 

 

4/16 (25%) 

 

P= 0,04 

RR= 1,9 [1,2 ;3,8] 

Généraux 20/21 (95%) 

 

8/16 (50%) P= 0,005 

 

Cardio 7/21 (33%) 

 

3/16 (19%) P=0,01 

 RR =2,1 [1,4 ;3,1] 

Articulaire 8/21 (38%) 

 

1/16 (6%) P= 0,02 

RR= 1,9 [1,2 ; 3,0] 

Musculaire 11/21 (23%) 

 

6/16 (37%) NS 

Pelvien 5/21 (23%) 

 

1/16 (6%) NS 

Cutané 5/21 (23%) 

 

7/16 (43%) NS 

 

 

 

Figure 10 : type de symptômes en phase aiguë présents chez les patients ayant une forme 

chronique et ceux n'ayant qu'une forme aiguë  
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Tableau 3 : type de symptômes développés lors de la phase aiguë par les 

patients ayant déclaré une forme chronique et ceux n’ayant déclaré qu’une 

forme aiguë 

Symptômes 
En phase aiguë 

 
forme chronique 

 
forme aiguë 

 

nausée 10/21 (47,6%) 

 

2/16 (12%) P= 0,03 

RR=1,8 [1,0 ; 3,3] 

vomissement 5/21 (23,8%) 2/16 (12%) NS 

diarrhées 7/21 (33,3%) 4/16 (25%) NS 

Dlr abdo 7/21 (33,3%) 3/16 (19%) NS 

paresthésie 14/21 (66%) 8/16 (50%) NS 

dysesthésie 13/21 (62%) 5/16 (31%) NS 

allodynie 7/21 (33,3%) 2/16 (12%) P=0,04 

RR=1,8 [1,1 ; 2,9] 

prurit 7/21 (33,3%) 6/16 (37,5%) NS 

vertiges 8/21 (38%) 4/16 (25%) NS 

asthénie 16/21 (76,1%) 9/16 (56%) P=0,02 
RR=3,0 [1,3 ; 8,9] 

céphalée 4/21 (19%) 3/16 (19%) NS 

Tbl vision 4/21 (19%) 0/16 (0%) NS 

dysarthrie 1/21 (4,8%) 0/16 (0%) NS 

ataxie 1/21 (4,8%) 0/16 (0%) NS 

hypothermie 1/21 (4,8%) 0/16 (0%) NS 

frissons 5/21 (23,8%) 3/16 (19%) NS 

hyperthermie 8/21 (38%) 0/16 (0%) P=0,01 
RR=2,0 [1,4 ; 2,9] 

Dlr muscu 11/21 (52,3%) 5/16 (31%) NS 

Dlr arti 7/21 (33,3%) 1/16 (6%) NS 

Goût métal 3/21 (14,3%) 2/16 (12%) NS 

Brûlure gorge 2/21 (9,5%) 2/16 (12%) NS 

Dlr pelv 4/21 (19%) 1/16(6%) NS 

hypoTA 1/21 (4,8%) 0/16 (0%) NS 

hyperTA 2/21 (9,5%) 0/16 (0%) NS 

tachycardie 6/21 (28,6%) 0/16 (0%) P=0,02 

RR=2,0 [1,4 ; 2,9] 

bradycardie 0/21 (0%) 0/16 (0%) NS 

Tbl rythme 2/21 (9,5%) 0/16 (0%) NS 

autre 6/21 (28,6%) 0/16 (0%) NS 
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Tableau 4 : variabilité des symptômes en phase aiguë de l’intoxication  

Variabilité en 

phase aiguë  

forme chronique forme aiguë  

moyenne des 

symptômes 

neurologiques 

 

3,5 

 

1,9 

 

P=0,004 

Moyenne du 

nombre total 

de 

symptômes 

 

8,5 

 

4,3  

 

P= 0,005 

 Moyenne du 

nombre total 

de syndrome 

 

3 

 

1,9 

 

P=0,009 

Ayant plus de 

6 symptômes 

61,9%  18,7% P=0,009 

Ayant plus de 

5 symptômes 

71,4% 25% P=0,005 

Ayant plus de 

4 symptômes 

85,7% 25% P=0,0001 

Ayant plus de 

3 symptômes 

NS 

 

Tableau 5 : durée de la phase aiguë de l’intoxication chez les patients ayant 

développé une forme chronique 

1 à 3j 4/21 33,3% 

3 à 7j 0/21 0% 

7 à 15j 15/21 57,2% 

Inconnue 1/21 9,5% 

  

Tableau 6 : durée de la phase chronique 

15 à 30j 4/21 19% 

30 à 60j 4/21 19% 

60j à 1 an 4/21 19% 

>1 an 9/21 43% 
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Tableau 7 : type de symptômes présentés en phase chronique  

Neurologique 12/21 57% 

Digestif 5/21 23% 

Généraux 8/21 38% 

Articulaire 9/21 42% 

Musculaire 5/21 23% 

Pelvien 1/21 4% 

Cutané 7/21 33% 

 

 

Tableau 8 : facteurs déclenchant les recrudescences rapportés par les patients  

dans les formes sporadiques  

Poisson 

frais 

9/16  56,25% tabac  0/16 0% 

Poisson 

cons 

1/16 6,25% arachides 0/16 0% 

Pdt marin 2/16 12,5% Pdt laitier 1/16  6,25% 

Prot 

animale 

3/16 18,75%  Acti

vité phys 

1/16 6,25% 

Prot 

végétale 

0/16 0%  Perte 

poids 

1/16 6,25% 

alcool  1/16  6,25% fatigue 3/16 18,75% 

Café 1/16 6,25% NC 4/16  25% 

thé  0/16 0% chocolat 0/16  0

% 

Gélatine 

de poisson 

1/16  

 

6,25%    
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Tableau 9 : espèce de poisson responsable de l’intoxication  

Mérou 2/21 16% 

Rouge 13/21 62% 

Barracuda 1/21 4,8% 

Inconnu 5/21 23,8% 

 

Tableau 10 : origine du poisson responsable de l’intoxication  

Seychelles 1/21 4,8% 

Maurice 8/21 38,1% 

Madagascar 2/21 9,5% 

Réunion 2/21 9,5% 

Rodrigues 3/21 14,3% 

Inconnu 5/21 23,8% 

 

Tableau 11 : quantité de poisson ingérée avant le début des sym ptômes chez les 

patients ayant déclaré une forme chronique  

50 à 100g 8/21 38,1% 

100 à 200g 5/21 23,7% 

200 à 300g 7/21 33,4% 

inconnue 1/21 4,8% 
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Tableau 12 : consommation de poisson chez les patients ayant déclaré une 

forme chronique et chez ceux n’ayant qu’une forme aiguë  

 Chronique forme aiguë  

Quantité 

moyenne de 

poisson 

consommée 

 

180g 

 

104g 

 

P=0,005 

Consommation 

de plus de 125g 

de poisson 

 

60% 

 

25% 

 

P=0,03 
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6 DISCUSSION : 

 
Notre étude est une étude rétrospective épidémiologique qui analyse 

l’incidence des formes chroniques sur 14 ans sur l’Ile de la Réunion ainsi 

que les facteurs associés à la chronicisation. Il s’agit de la première étude 

de ce genre au sein de la population réunionnaise.  

Une étude prospective a été réalisée en Polynésie Française mais en raison 

d’un grand nombre de patients perdus de vue, l’analyse n’a pu se faire que 

sur les 15 premiers jours de l’intoxication. Notre étude, par contre, 

rapporte des cas qui s’étalent sur plusieurs années et parfois des 

intoxications évoluant depuis au moins 10 ans, ce qui à notre 

connaissance n’est pas encore décrit dans la littérature.  

Nos résultats indiquent que la ciguatera, au sein de cette population, 

s’exprime surtout de façon chronique et évolue sur un mode sporadique 

dans la majorité des cas. Plus de la moitié des patients ont exprimé des 

symptômes évoluant plus de 15 jours 

Les symptômes de la phase aiguë évoluent majoritairement pendant plus 

de 15 jours et la phase chronique peut s’étaler sur plus d’un an dans cette 

population d’après les interrogatoires des patients. Un cas évolue déjà 

depuis 15 ans et quelques un décrivent encore des symptômes 10 ans plus 

tard.  

Comme dans l’étude Château-Degat de 2007 nos résultats retrouvent un 

lien entre la variabilité des symptômes décrits en phase aiguë et 

l’apparition d’une forme chronique avec une différence significative entre 

les deux groupes à partir de 4 symptômes en phase aiguë.  

La présence d’un syndrome neurologique, cardiaque, articulaire, digestif 

et le nombre de symptômes généraux en phase aiguë sont également des 

facteurs associés à la chronicisation d’après les données de notre étude.  

De même l’apparition d’une nausée, d’une allodynie, d’une asthénie, 

d’une hyperthermie et d’une tachycardie est significativement liée à 

l’apparition secondaire d’une forme chronique. Les symptômes décrits 

lors de la phase chronique de la pathologie sont principalement d’ordre 

neurologique et articulaire dans la population réunionnaise.  

Il ne semble pas exister de lien particulier entre le sexe, le tabagisme, 

l’existence de pathologie sous-jacente et la chronicisation de 

l’intoxication mais cela ne peut être certain en l’absence d’une analyse 
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multivariée. De même, le facteur génétique ne semble pas influer sur la 

recrudescence des symptômes étant donné que dans une même famille 

ayant déclaré la ciguatera au cours d’un même repas, seuls certains 

d’entre eux ont développé une forme chronique.  

À noter que 4 des patients déclarant avoir toujours des symptômes à ce 

jour ont également contracté le chikungunya. Parmi ces cas, 3 d’entre eux 

rapportent des atteintes exclusivement articulaires que l’on sait 

potentiellement liées au chikungunya. Le dernier décrit également des 

troubles neurologiques qui eux peuvent être propre à la ciguatera comme 

le montre nos résultats précédents. Il est donc possible que ces 3 patients 

ne décrivent que des signes liés à l’atteinte chronique par le chikungunya, 

mais l’existence de ce 4e cas peut nous interroger sur l’existence d’un 

terrain particulier qui favoriserait la chronicisation de ces affections. En 

effet, tous les patients atteints par le chikungunya ne présentent pas de 

symptômes au long cours.  

Concernant la quantité de poisson ingérée, les patients sont plus à risque 

de développer une forme chronique s’ils consomment plus de 125 g 

d’après les données de notre étude. Malgré tout certains patients 

interrogés ont déclaré n’avoir mangé qu’une faible quantité de poisson, 

parfois moins de 50g.  

Les poissons concernés sont surtout de la famille des rouges et sont 

originaires de Maurice dans la majorité des cas. 

Les patients atteints par une forme de ciguatera chronique décrivent un 

handicap important dans leur vie quotidienne comme une asthénie 

résiduelle intense ou des douleurs articulaires invalidantes. Ils sont en 

général très demandeurs d’un traitement qui pourrait les soulager. 

Certains rapportent un traumatisme majeur secondaire à l’intoxication 

avec même l’apparition d’une phobie des poissons chez une de nos 

patientes.  

Un traitement semblerait exister et est actuellement à l’étude en Polynésie 

Française. En effet, l’acide rosmarinique du « faux tabac » ou « tahinu » 

aurait une action détoxifiant l’organisme des CTX. Cette plante serait 

également présente sur l’Ile de la Réunion d’après un tisaneur et pourrait 

présenter une solution efficace pour ces patients qui parfois n’osent plus 

manger de poisson de peur de réactiver des symptômes.  

Ce sont les prises alimentaires de protéines animales, notamment de 

poisson frais, qui  semblent provoquer la recrudescence des symptômes 
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mais il semble exister également des facteurs déclenchants divers et variés 

propres à chaque patient. 

À noter concernant le traitement, que l’administration de mannitol en 

phase aiguë a prouvé son efficacité sur la disparition des symptômes mais 

seulement 2 patients sur les 37 cas interrogés en ont bénéficié. Ces deux 

patients n’ont présenté qu’une forme aiguë avec une résolution rapide de 

la symptomatologie initiale. 

Concernant la déclaration obligatoire, 77 fiches de déclaration sont non 

remplies et 11 le sont de façon incorrecte comme nous pouvons le voir sur 

le diagramme flux. 

Le peu de fiches de déclaration remplies et le peu de patients initialement 

traités par mannitol nous permet de nous poser la question d’une 

formation suffisante des médecins exerçant dans les zones tropicales et 

confrontés à la ciguatera.  

Malheureusement, cette étude ne présente qu’un nombre de patients assez 

faible ce qui nous pose le problème de la puissance statistique et une 

analyse multivariée des résultats n’a donc pas pu être possible. De même 

le caractère rétrospectif nous expose au biais de mémorisation, 

l’interrogatoire étant souvent fait des années après l’intoxication.  
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7 CONCLUSION :  

 
Les données de cette étude montrent qu’il existe à priori un nombre 

important de formes chroniques parmi les cas déclarés. 57% des 

patients décrivent un tableau clinique invalidant et se prolongeant dans 

le temps.  

Le facteur principal déclenchant la recrudescence des symptômes 

semble être la prise alimentaire de protéine animale notamment 

l’ingestion de poisson frais.  

Il n’existe a priori pas de terrain particulier et l’intoxication alcoolique 

ou tabagique ne semble pas liée à l’existence d’une forme chronique.   

La consommation de plus de 125g de poisson ainsi que l’existence 

d’un syndrome neurologique, digestif, cardiologique, articulaire et le 

nombre de symptômes généraux en phase aiguë, de même que la 

présence de nausée, d’une allodynie, d’une asthénie ou d’une 

hyperthermie sont des facteurs associés à l’apparition d’une forme 

chronique.   

Le nombre total de symptômes, de syndromes et la présence de plus de 

4 signes cliniques en phase aiguë ont également prouvé leur lien avec 

la chronicisation de l’affection.  

Les formes chroniques de ciguatera se développent donc à priori sur le 

même terrain mais dans un contexte de consommation de poisson et de 

variabilité de symptômes plus importante en phase aiguë. 
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10 LISTE DES ABREVIATIONS : 

 

Abdo : abdominale 

ARS : Agence Régionale de Santé 

Arti : articulaire 

ARVAM : Agence pour la Recherche et la Valorisation Marine  

CTX : ciguatoxine 

I-CTX : ciguatoxine Océan Indien 

C-CTX : ciguatoxine Caraïbes 

P-CTX : ciguatoxine Pacifique 

Ca ++ : ion calcium  

Dlr : douleur 

HypoTA / HyperTA : hypotension / hypertension 

MCU: Maitre de Conférence Universitaire 

Muscu : musculaire 

Na + : ion sodium 

NC : non connu 

NS : non significatif 

Patho : pathologie 

Pdt : produit 

PH : praticien hospitalier 

Phys : physique 

Pelv : pelvienne 

Prot : protéine 

SdG : signes de gravité 

Tbl : trouble 
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ANNEXE 1 : Formulaire de déclaration des cas d’ichtyosarcotoxismes à 

l’ARVAM 

 



52 

 

 

  



53 

 

ANNEXE 2: Questionnaire standardisé soumis aux patients 

Age :  

Sexe :  

Tabagisme : si oui : nombre de cigarettes/jours et le nombre d'années. 

consommation d'alcool (quotidienne/ occasionnelle) : 

poisson concerné :  

parties consommées : Tête 

 Viscères 

Chair 

quantité ingérée : 

intensité : faible/moyenne/forte : 

délai d'apparition des symptômes : 

type de symptômes : Nausée 

 Vomissement 

Diarrhées 

douleurs abdominales 

fourmillement 

Sensation anormale sur la peau/ douleur 

douleur au froid/chaud 

démangeaison 

vertiges 

fatigue intense 

maux de tête 

trouble de la vision 

difficulté à parler 

trouble de l'équilibre et de la marche 

hypothermie 

hyperthermie 

frissons 

douleur/faiblesse musculaire 

Douleurs articulaires 

goût métallique 

brûlure gorge/bouche 

douleurs lors de la miction 

signes de gravités: Hypotension 

 Hypertension 

Tachycardie 

Bradycardie 

trouble du rythme 

autre : 

traitement médical pris en  aiguë : 

durée des symptômes : 

efficacité du TTT : 

existence de symptômes chroniques: 

Si oui type : 

 

nausée 

vomissement 

diarrhées 

douleurs abdominales 

fourmillement 
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Sensation anormale sur la peau/ douleur 

douleur au froid/chaud 

démangeaison 

vertiges 

fatigue intense 

maux de tête 

trouble de la vision 

difficulté à parler 

trouble de l'équilibre et de la marche 

hypothermie 

hyperthermie 

frissons 

douleur/faiblesse musculaire 

Douleurs articulaires 

goût métallique 

brûlure gorge/bouche 

douleurs lors de la miction 

hypotension 

hypertension 

tachycardie 

bradycardie 

trouble du rythme 

autre : 

symptômes chroniques constants : 

 

symptômes chroniques occasionnel : 

si sporadiques facteurs déclenchant : poisson frais 

poisson en conserve 

tout produit marin 

autres protéines animales 

soja/protéines végétales 

Alcool 

Café 

Thé 

Chocolat 

Tabac 

cacahuètes/fruit à coque 

produits laitiers 

Conserves 

activité physique 

perte de poids 

fatigue  

traitement médical pris en phase chronique : 

efficacité du traitement : 

traitement traditionnel (tisane par exemple) : 

Si oui type : 
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ANNEXE 3 : Grille de recueil de données 

date recueil :  

date intoxication :  

N° de dossier :  

Age :  

Sexe :  

Tabagisme : si oui : PA 

  
Alcoolisme :  

pathologie chronique en 

cours : 

 

poisson concerné :  

parties consommées : Tête 

Viscères 

Chair 

quantité ingérée :  

intensité : oui/non  

délai d'apparition des 

symptômes : 

 

type de symptômes :  Nausée 

Vomissement 

Diarrhées 

douleurs abdominales 

Paresthésies 

Dysesthésies 

allodynie chaud/froid 

Prurit 

Vertiges 

Asthénie 

Céphalée 

trouble de la vision 

Dysarthrie 

Ataxie 

Hypothermie 

Hyperthermie 

Frissons 

troubles musculaires 

troubles articulaires 

goût métallique 

brûlure gorge/bouche 

douleurs pelvienne/génito-urinaire 

signes de gravités : Hypotension 
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Hypertension 

Tachycardie 

Bradycardie 

trouble du rythme  

douleurs abdominales intenses 

Autres 

traitement médical en phase 

aiguë : 

traitement symptomatique 

 Vitamines 

lavage gastrique 

Apomorphine 

Colchicine 

gluconate de Ca IV 

acide acétylsalicylique 

Amitryptiline 

Gabapentine 

Nifédipine 

Mannitol 

durée des symptômes :  

efficacité du TTT :  

existence de symptômes 

chroniques : 

 

Si oui type : Nausée 

 Vomissement 

Diarrhées 

douleurs abdominales 

Paresthésies 

Dysesthésies 

allodynie chaud/froid 

Prurit 

Vertiges 

Asthénie 

Céphalée 

trouble de la vision 

dysarthrie 

ataxie 

hypothermie 

hyperthermie 

frissons 

troubles musculaires 

troubles articulaires 

goût métallique 

brûlure gorge/bouche 
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douleurs pelvienne/génito-urinaire 

hypotension 

hypertension 

tachycardie 

bradycardie 

trouble du rythme  

autre : 

SC constants :  

SC sporadiques :  

si sporadiques facteurs 

déclenchant : 

 

poisson frais 

 poisson en conserve 

tout produit marin 

autres protéines animales 

soja/protéines végétales 

alcool 

café 

thé 

chocolat 

tabac 

cacahuètes/fruit à coque 

produits laitiers 

conserves 

activité physique 

perte de poids 

fatigue 

traitement médical en phase 

chronique : 

traitement symptomatique 

 vitamines 

lavage gastrique 

apomorphine 

colchicine 

gluconate de Ca IV 

acide acétylsalicylique 

amitryptiline 

gabapentine 

nifédipine 

mannitol 

efficacité du traitement :  

traitement traditionnel si oui 

type : 
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ANNEXE 4 : Détail des symptômes présentés en phase chronique 

Nausée 2/21 9,5% hypothermie 0/21 0% 

vomissement 2/21 9,5% hyperthermie 2/21 9,5% 

Diarrhées 3/21 14,5% frissons 2/21 9,5% 

Dlr abdo 3/21 14,5% Dlr muscu 4/21 19% 

paresthésie 9/21 42,9% Dlr arti 8/21 38% 

dysesthésie 5/21 23,8% Goût métal 0/21 0% 

Allodynie 5/21 23 ,8% Brûlure 

gorge 

0/21 0% 

Prurit 5/21 23,8% Dlr pelv 1/21 4,8% 

vertiges 1/21 4,8% hypoTA 0/21 0% 

asthénie 7/21 33,3% hyperTA 0/21 0% 

céphalée 1/21 4,8% tachycardie 1/21 4,8% 

Tbl vision 0/21 0% bradycardie 0/21 0% 

dysarthrie 0/21 0% Tbl rythme 0/21 0% 

Ataxie 1/21 4,8% autre 4/21 19% 

 

 

 


