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RESUME

La tétrodotoxine (TTX) est une neurotoxine extr éme-
ment danger euse qui siege dans les visceres du pois-
son-coffre. Agissant par un blocage sélectif des canaux
calciques du nerf et du muscle, elle entraine une para-
lysie rapidement extensive et totale aboutissant a la
mort par défaillancerespiratoire.

Nous vous présentons un cas d’intoxication familiale
survenu en Guyane Francaise.

Mots-clés : spharoidien testudines, tétrodotoxine,
intoxication par poissons vénéneux.

INTRODUCTION

L e poisson-coffre (Spharoidien testudinéus) est commun
dans la mer des Caraibes. Son aire de répartition s’ étend
jusqu’ al’ Equateur, le long des cotes d’ Amérique du Sud.
Nous pouvons dénombrer a peu prés une cinquantaine
d’ espéces qui appartiennent alafamille des Tétraodonti-
formes (5).

Ces poissons sont connus comme étant tres vénéneux.

Le poison : la Tétrodotoxine (TTX) se trouve en grande
concentration dans ses visceres,

L’ empoisonnement est réalisé par I'ingestion de ceux-ci et
il existe une relation directe entre la concentration de la
TTX, le cycle de reproduction de ces animaux marins et la
quantité des viscéresingérés (7, 9, 11).

L’ envenimation par poisson-coffre (Puffer Fisch des
Anglo-Saxons) est exceptionnelle en Guyane Francaise
(aucun casretrouvé dans la littérature médicale locale).

Du fait de |’ abondance sur les rivages guyanais du poisson-
coffre avec le caractére sévére et souvent fatal des into-
xications causées par ce dernier, il nous semble important
de transmettre I’ observation suivante.

* Service Réanimation - Dr HULIN
Centre Hospitalier de Cayenne (97300)
** Service de Neurochirurgie - CHU de Poitiers.
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OBSERVATION

Le 2 septembre 1990 :

Monsieur C... péche alaligne sur la plage des Hattes

située & 30 km de Saint-Laurent-du-Maroni. Il est environ

12 H lorsqu’il ingere avec sa femme et ses deux enfants le

produit de sa péche.

Approximativement 25 a 30 minutes apres, il ressent des

fourmillements autour de sa bouche et aux extrémités de

son corps.

il consulte les Urgences de I'’Hopital de Saint-Laurent-du-

Maroni ou I'on peut noter une |égére faiblesse musculaire

généralisée.

Le reste de I’examen clinique ne montre rien d’anormal et

il repart avec un diagnostic d’allergie alimentaire et une

prescription de Polaramine ®.

Les autres membres de la famille sont & ce moment indem-

nes de tous symptdmes.

Monsieur C... revient vers 16 H a cet Hépital avec un

tableau de paralysie extensive motrice de ses membres, une

détresse respiratoire, une hypersudation, une hypersialor-
rhée, une tachycardie. Il est conscient.

L’ examen clinique note :

- une aréflexie tendineuse compl éte,

- une mydriase bilatérale aréactive,

- une atteinte de toutes | es paires craniennes,

- une paralysie motrice quasi-totale avec atteinte des
muscles respiratoires qui nécessite en urgence une intu-
bation naso-trachéale associée a une ventilation contrd-
Iée. L' hémodynamique est stable et dans les limites de
lanormales (TA 11/8, pouls a120),

- il n'existe pas de signes digestifs.

L’ hépital de Saint-Laurent-du-Maroni ne disposant de

service de réanimation, Monsieur C... ainsi que sa famille

sont transférés vers 21 H par voie héliportée vers I’ Hopital
de CAYENNE;

Les deux enfants sont a ce moment indemnes de toutes

symptomatologie et Madame C... présente une légére fai-

blesse musculaire généralisée associée a des fourmil-
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lements des extrémités.
Vers 22 H, I’examen dans le service de réanimation poly-
valente montre :

Sur le plan neurologique:

- une paraysie flasgue motrice compléte,

- une atteinte de toutes les paires craniennes avec
mydriase bilatérale aréactive,

- unedisparition de tous les réflexes du tronc cérébral,

- absence deréflexesidio-musculaires.

Sur le plan hémodynamique:

- unetension artérielle 311/4,

- unpoulsa95s,

- pasdetroubles du rythme cardiagque (ECG normal).

Sur leplan digestif :
- aucun signe fonctionnel ni physique.

Sur leplan biologique:

- une hypokaliémie a 3,1 mmol/l et une hypocalcémie a
1,99 mmol/l.

L e traitement symptomatique est continué.

Le 3 septembre 1990 :

L’ examen le matin met en évidence:

- une hémodynamique stable,

- une mydriase bilatérale aréactive persistante,

- une sensibilité normale avec persistance de fourmil-
lemenst généralisés,

- pasderéflexes ostéo-tendineux,

- le décollement de la téte du lit est possible mais son
maintien est impossible.

L’ évolution dans la journée est rapidement favorable avec

reprise progressive d’ une force musculaire adéquate, dispa-

rition des fourmillements et de la mydriase ; il est

conscient et orienté.

Sevré de son respirateur, il est détubé quelques heures

aprés devant des gaz du sang normaux.

Le4 septembre 1990 :

Nous pouvons noter une récupération ad intégrum de
I’ensemble de la fonction motrice. Il persistera pendant 10
jours environ un syndrome vestibulaire central .

L’ évolution de Madame C... est simple avec disparition
des fourmillements et les enfants n’ auront aucun signe
d'intoxication.
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DISCUSSION
A) Epidémiologie

La cause la plus connue d’intoxication par tétrodotoxine
est I'ingestion d'une des des nhombreuses espéeces de pois-
sons-coffre.

L’intoxication ne se limite pas a ceux-ci car laTTX se
trouve dans I’ Océan Pacifique (Gobius criniger (2) chez le
poulpe bleu d’ Australie (Hapal ochlaena maculosa (12) ;
certains crabes, étoiles de mer et mollusgques (Costa-Rica,
Cote Ouest des USA) (12).

Trés commun atravers la mer des Caraibes, |e poisson-
coffre est connu comme toxique par les pécheurs, ce qui
explique larareté de ces intoxications.

Monsieur C... est d'ailleurs sur le territoire Guyanais
depuis seulement quelques jours.

Nous trouvons de hombreuses descriptions d' envenimation
par TTX en Floride et il est intéressant de noter que prés
d’'Haiti, le poisson coffre est un composant de la prépa-
ration “Zombi coffre”.

La plus grande majorité des intoxications se rencontre le
long des rivages d’ Asie et plus spécialement au Japon.

Le “Fugu”, spécialité culinaire japonaise de renom est pré-
paré par des cuisiniers “patentés et autorisés” dans la
préparation de ces mets spéciaux. (1, 9).

A peu prés 50 cas d’ empoisonnement sont annuellement
rencontrés au pays du soleil levant avec un taux de mor-
talité de 61,5 % (1).

B) Toxicologie

La tétrodotoxine est un poison trés puissant, résistant a la
chaleur. C’est une amine perhydroquinozoline de formule
globale: C11 H13 N3 O3 (8).

LaDL est de 10ugr/kg.

Lefoie, lesovaires et les reins sont les viscéres les plus
toxiques par ordre décroissant. La musculature du poisson
est quasi indemne de toxines.

Une bactérie pourrait la synthétiser (8).

La majorité des intoxications sont accidentelles mais
guel ques cas d" homicides volontaires ou de suicides sont
rapportés dans la littérature médicale (10) ou livresque (6).

C) Manifestations cliniques

Les symptdmes dépendent de la quantité de viscéres ingé-
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rés. |ls apparaissent trés rapidement (dans les 15 a 45 minutes
qui suivent la consommation du poisson) et entrainent une
atteinte globale su systéme nerveux (2, 7, 8, 9).

Les picotements de la langue, des levres, une fatigue mus-
culaire extréme, une hypersialorrhée, une hypersudation,
des hypotensions et des douleurs précordiales sont les
symptémes dominants initialement.

L es signes gastro-intestinaLix sont le plus souvent absents.
Les pupilles sont initialement en myosis puis €lle se fixent
secondairement en mydriase avec perte du réflexe cornéen.
Quelques temps apreés |e dével oppement des paresthésies,
s'installe une détresse respiratoire majeure avec hypoxie
puis arrét respiratoire.

Les premiéres régions paral ysées sont céphaliques avec
une extension caudale.

La mort résulte donc d’un paralysie de la musculature
respiratoire et survient en 6 a 24 H. Aprés ce délai le pro-
nostic mortel est écarté (2).

D) Pharmacologie

Le potentiel d action nerveux dépend du gradient trans-
membranaire et de la perméabilité aux ions Cat++.

La TTX supprime la génération des potentiels d' action par
blocage sélectif des canaux calciques des membranes cel-
lulaires du nerf et des muscles (2, 7, 9, 11) ; ceci explique
en grande partie la symptomatol ogie nerveuse rencontrée.
L’insuffisance respiratoire aigué et le collapsus cardio-
vasculaire sont les deux effets majeursde laTTX.

L’ hypotension artérielle souvent rencontrée est la consé-
guence d’ une dépression du centre vasomoteur et/ou d’'une
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action directe de la TTX sur le muscle lisse vasculaire. De
grandes doses de TTX entrainent des arythmies et posse-
dent un effet inotrope négatif majeur.

L’ insuffisance respiratoire aigué résulte d’ un mécanisme
central par atteinte directe des centres de commande et
d’ un mécanisme périphérique par atteinte de la muscu-
lature respiratoire.

F) Letraitement

Le traitement de I’ intoxication par le poisson-coffre est
symptomatique puisqu’il n’existe pas d’ antidote pour la
TTX (2,7, 11).

Le maintien de “L’airway” par la ventilation controlée sur
tube endotrachéal, et le contréle hémodynamique de la
fonction circulatoire associé ala correction d’ éventuelles
arythmies cardiaques nécessite | hopitalisation dans un
milieu de réanimation tout en privilégiant une chaine
linéaire des secours parfaite.

Lelavage gastrique est indiqué si I’intoxication a moins de
trois heures et les substances anticholinestérasi ques sont
souvent utiles, maisil n’est pas certain qu’ elles aient un
effet réel.

Les bloqueurs de canaux “Ca ++ voltage dépendant” (ami-
triptyline, dérivés d’ anesthésiques locaux) et inhibiteurs
calciques, pourraient éventuellement constituer un base de
traitement (4).

Le plus important est de garder le malade en vie 24 H (8).
Les mesures d'urgence et de réanimation circonstancielles
devront s'intégrer dans le cadre d’ une anxiolyse pour un
malade en état de stress puisque conscient.
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