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INTRODUCTION

Le botulisme est une affection nerveuse caractérisée par des paralysies
flasques qui est connue depuis I'antiquité. Il sévit chez I'homme et les ani-
maux et résulte de laction de neurotoxines bactériennes, dénommeées
toxines botuliques, dont |a caractérisation et le mécanisme d'action ont été
deécryptés au cours de ces dix derniéres années. Les toxines botuliques sont
les toxines les plus puissantes connues. Selon leurs propriétés antigéniques,
elles se divisent en sept toxinotypes (A, B, C, D, E, F et G). Le botulisme
humain est associé aux types A, B et E, et exceptionnellement aux types C
et F, alors que les types C et D sont essentiellement responsables du botu-
lisme animal (C chez les volailles et les visons, et D chez les ruminants).

Les toxines botuliques sont produites par diverses espéces de Clostridium
qui sont des bactéries anaérobies strictes et sporulées dont |'habitat est I'en-
vironnement. Clostridium botulinum comprend quatre groupes (I & IV) qui
se différencient par leurs caractéres phénotypiques et génotypiques, et qui
correspondent en fait & quatre especes distinctes. D'ailleurs, le groupe IV a
été renommé Clostridium argentinense. De plus, certaines souches apparte-
nant a d'autres espéces de Clostridium, telles que Clostridium butyricum et
Clostridium baratii, sont également neurotoxinogénes. Ces différents
groupes et espéces de Clostridium neurotoxinogénes ont des propriétés
physiologiques et une répartition géographique distinctes, ce qui condi-
tionne, du moins en partie, I'épidémiologie du botulisme. Ainsi, les souches
de C. botulinum E ont la capacité de se multiplier et de produire la toxine a
basse température (température minimale de 3-4 °C pour la croissance, et de
7-8 °C pour la toxinogénése). Ces types de souches se rencontrent préféren-
tiellement dans les régions nordiques de I'hémisphére Nord (Alaska,
Canada, Scandinavie, parties Nord de I'Europe, de I'Asie et du Japon). Les
aliments fréquemment contaminés par C. botulinum E sont les poissons,
fumés ou fermentés, et autres produits de la mer. C. botulinum A forme des
spores trés résistantes a la chaleur et autres agents dénaturants qui se ren-
contrent volontiers dans les sols pauvres en matiére organique et méme les
poussiéres. Des conserves de végétaux souillés par de la terre constituent
un véhicule préférentiel pour ce type de botulisme. Le botulisme de type B,
le plus frequemment rencontré en France et en Europe, est communément
associé a la consommation de charcuteries, jambon non cuit notamment. Le
porc est souvent un porteur sain de C. botulinum B. Les souches de C. botu-
linum C et D ont une température optimum de croissance relativement éle-
vee (30-40 °C) et sont exigeantes en matiére organique pour leur survie dans
I'environnement. Elles se retrouvent en zone tropicale et dans les régions
tempérées en saisons chaudes. Les cadavres d’animaux sont les principaux
réservoirs de ces microorganismes.

Trois modes de contamination peuvent étre a I'origine du botulisme.

- Lintoxication alimentaire survient aprés ingestion d'aliments contaminés
par C. botulinum et dans lesquels de la neurotoxine botulique a été pro-
duite. L'ingestion de toxine préformée dans I'aliment est suffisante pour
provoquer la maladie (intoxination).

- Le botulisme néonatal et certains cas de botulisme chez |'adulte résultent
d’une toxi-infection. Les spores ingérées peuvent, sous certaines condi-
tions, se multiplier dans |'intestin et produire de la toxine in situ. C'est le
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cas chez le nouveau-né ou une flore digestive incompléetement constituée
ou incomplétement fonctionnelle, n'a pas d’effet inhibiteur sur la crois-
sance de C. botulinum.

- Une troisieme forme beaucoup plus rare est le botulisme par blessure, qui
survient de fagon analogue au tétanos. Ce type de botulisme est actuelle-
ment en recrudescence chez les toxicomanes a la suite d'injections de
drogues avec du matériel contaminé [1].

Les neurotoxines botuliques s’associent a des protéines non toxiques,
produites également par les Clostridium neurotoxinogenes, pour former
des complexes botuliques de grande taille. Les complexes botuliques sont
stables aux pH acides et aux protéases digestives, de ce fait ils ne sont pas
dégradés au cours de leur passage dans I'estomac et le contenu intestinal
[2]. Les neurotoxines botuliques traversent la muqueuse intestinale sans
causer de lésions. Aprés diffusion par la voie sanguine et lymphatique, elles
se fixent sur les extrémités démyélinisées des motoneurones dans les-
quelles elles pénétrent par endocytose. Le domaine enzymatique (chaine
légere) est ensuite transloqué dans le cytosol et est responsable de I'acti-
vité intracellulaire des neurotoxines. Les neurotoxines botuliques clivent
protéolytiqguement une des trois protéines formant le complexe SNARE qui
a un role majeur dans I'exocytose des vésicules synaptiques. De ce fait la
libération de I'acétylcholine dans I'espace des jonctions neuro-musculaires
est inhibée, ce qui se traduit cliniguement par une paralysie flasque.

BOTULISME HUMAIN

Les résultats des cas de botulisme humain confirmés au CNR Anaérobies
dans la période 1998-2000 sont présentés au tableau n°1. Un seul décés
suite a un botulisme de type B a été constaté en 1999. Les sujets atteints de
botulisme étaient des adultes ou des enfants, mais aucun cas de forme néo-
natale ni de botulisme par blessure n’ont été signalés. Le nombre de cas
annuels varie de 14 a 26 au cours de la période étudiée, sans répartition sai-
sonniere particuliére (Fig. 1). Ces valeurs sont voisines de celles enregis-
trées en 1997 (17 cas) [3] et durant la période 1970-1995 (25 cas par an en
moyenne) [4]. Il faut tenir compte que des cas de botulisme ne sont pas
déclarés ou ne font pas I'objet d'investigation de laboratoire et que
certaines formes bénignes ne sont pas diagnostiquées cliniqguement.

Le botulisme le plus fréquent en France est celui de type B. Classiquement,
son origine est liée a la consommation de jambon salé et séché de prépa-
ration familiale. Cette étiologie a été confirmée dans 2 foyers en 1998,
2 foyers en 1999 et un foyer en 2000 (Tableau 2). Trois personnes d'une
méme famille atteintes de botulisme B en 1999 ont contracté cette affection
lors d'un séjour estival au Maroc. Ces patients d’origine maghrébine ont été
rapatriés en France ol le diagnostic a été réalisé. Le foyer a atteint au Maroc
environ 80 personnes dont 15 sont décédées. Les investigations locales
confirmées par le CNR Anaérobies ont montré qu’une spécialité a base de
viande de poulet et préparée particulierement pendant la saison touristique
était contaminée par C. botulinum B et sa toxine. Le non respect de la
chaine du froid par certains fournisseurs serait le principal facteur de
risque. Il faut noter que la viande de poulet avait été importée de France
sous forme de carcasses désossées mécaniquement.
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Dans les autres cas de type B, les analyses des aliments suspects n’ont pas
permis de préciser |'origine du botulisme. Linterrogation des malades n'a
pas non plus révélé des aliments a risque tels que conserves familiales. La
plupart de ces patients ont déclaré avoir pris leurs repas les jours précé-
dents |'apparition des symptdmes dans des restaurants d'entreprise ou
autres, ou d'avoir consommé des préparations culinaires commerciales.

Le botulisme de type A de forme clinique plus grave que celui de type B a
été diagnostiqué chez 4 sujets au cours de ces trois derniéres années
(Tableau 1). Ce type de botulisme est relativement rare en France, deux
autres cas avaient été signalés en 1997 [5], et trois cas sur 656 dans la
période 1970-1995 [4]. Dans un cas survenu en 1999, |'origine était une
soupe de poisson de préparation industrielle. La rupture de la chaine du
froid dans la conservation de cette semi-conserve chez le particulier a
probablement permis un développement important de C. botulinum. L'em-
ballage de modéle Tetrapack était bombé et au moment de I'ouverture, la
patiente a recu des projections au visage et n'a pas consommé cet aliment.
Des projections au niveau des muqueuses oculaires et/ou labiales semblent
avoir été suffisantes pour induire la symptomatologie qui s’est manifestée
sous une forme bénigne. Les autres cas de botulisme de type A n'ont pas
été élucidés. Il faut mentionner que pendant I'été 1998, le CNR Anaérobies
a été sollicité pour étayer le diagnostic de deux foyers de botulisme de type
A survenus en Algérie qui auraient causé 40 a 80 décés. L'aliment en cause
était des saucisses industrielles a base de viande de beeuf.

De facon inhabituelle, quatre cas de botulisme E ont été diagnostiqués en
1998 et 1999. En France, sept cas avaient été signalés dans la période 1970-
1995 et deux cas en 1997 [4,5]. L'un des patients atteint en 1998 avait
consommeé des poissons en marinade de préparation familiale et des
crevettes congelées. Aucun reste de la marinade n'étant disponible, les
analyses ont porté sur différents lots de crevettes provenant du méme four-
nisseur. Trois lots de crevettes sur 22 ont révélé la présence de C. botulinum
(type E, A et AB ou mélange de A et B) mais pas de toxine préformée,
méme aprés décongélation et stockage a température ambiante pendant
24 h. La toxine botulique E a été identifiée dans le sérum du patient, mais
C. botulinum n'a pas été détecté dans trois échantillons de ses selles. Ces
données sont en faveur d'une intoxination et non pas d'une toxi-infection
botulique et excluent les crevettes comme en étant la cause. La marinade
de poisson représente une source de contamination plus probable. La
deuxieme personne atteinte de botulisme E en 1998 avait pris ses repas
dans des restaurants et avait séjourné au Maroc les jours précédents
I'apparition des symptomes. Les deux cas survenus en 1999 concernaient
d'une part une personne qui revenait d'un séjour de deux mois en Floride,
et d'autre part une personne &gée, vivant seule, pour laquelle aucun
aliment a risque n'a pu étre identifié. Aucun botulisme E n'a été détecté
en 2000.

Un boudin industriel a été suspecté d'étre a I'origine d’un cas de botulisme
AB en 1999, mais ceci n'a pas été confirmé expérimentalement.

BOTULISME ANIMAL

Botulisme bovin

En France, dans la période 1945-1970, des cas sporadiques de botulisme C
et plus rarement A ont été rapportés chez des équins et des bovins, le plus
souvent suite a la présence de cadavres de petits rongeurs dans I'aliment.
Les premiers foyers de botulisme bovin de type D ont été diagnostiqués en
Bretagne, Normandie et Pays de la Loire dans la période 1979-1983. Les
pertes, bien que difficile a évaluer, ont été estimées a plusieurs centaines
de bovins par an. Actuellement, la situation est endémique dans ces
régions avec une atteinte variable selon les années. Les farines de viande
préparees avec des cadavres contaminés et la proximité d'élevages indus-
triels de volailles jouent un rdle important dans la transmission du botu-
lisme aux bovins. Les volailles sont résistantes au botulisme de type D,
mais elles servent de réservoirs pour ce type de C. botulinum. Les élevages
sont contaminés principalement par l'alimentation, notamment par les
farines de viande. Le micro-organisme se retrouve dans les lisiers et les
cadavres de volailles dont la mortalité non spécifique peut représenter 1 a
2 % par jour. La pratique d'évacuer ces cadavres avec les lisiers favorise la
dissémination de C. botulinum dans I'environnement. La transmission du
botulisme D des volailles aux bovins a lieu de préférence par les fumiers
qui sont épandus sur les patures. La dissémination des spores par les eaux
de ruissellement ou par le vent a partir de lisiers desséchés et pulvérulents,
a été incriminée pour expliquer |'apparition de botulisme bovin dans des
troupeaux au voisinage d'un foyer initial [6,7)].

Les investigations du botulisme bovin pendant la période 1998-2000 sont
rapportées au tableau 3. Chaque cas correspond a un foyer distinct. Ces
chiffres n‘ont pas de valeur épidémiologique précise puisqu’un certain
nombre d'analyses ont été décentralisées dans des laboratoires départe-
mentaux et que toutes les suspicions cliniques de botulisme bovin ne font
pas |'objet d'une confirmation de laboratoire. Néanmoins, une baisse sen-

38

sible du nombre de cas est observée au cours de ces derniéres années. Ceci
peut étre dd d'une part & des facteurs climatiques moins propices au déve-
loppement de C. botulinum C ou D pendant la période observée. En effet,
la température optimum de croissance de ces Clostridium est relativement
élevée et ces affections surviennent de préférence lors d'été et d’automne
chauds et secs. La répartition saisonniére du botulisme bovin est présentée
a la figure 2. D'autre part, la limitation des farines de viande aux animaux
d'élevage permet de diminuer la propagation de ce micro-organisme dans
les élevages.

Botulisme aviaire

En France et dans toute I'Europe occidentale, les oiseaux sauvages, en
particulier les canards et autres oiseaux aquatiques, paient un lourd tribut
au botulisme de type C chaque année, essentiellement en saison chaude et
séche. L'année 1995 qui a connu un été chaud et prolongé a été particulie-
rement meurtriére. Les pertes se sont chiffrées en dizaines de milliers
d'oiseaux et ont concerné toutes les régions de France et les pays voisins
notamment Allemagne et pays anglo-saxons. Les cadavres d'oiseaux morts
de botulisme ou porteurs de C. botulinum dans leur tube digestif et retrou-
vés autour des points d'eau (étang, lac, marais) constituent le principal
véhicule de ce micro-organisme aux autres oiseaux [6]. Ce botulisme est
retrouvé tous les ans chez les oiseaux sauvages (Tableau 3) principalement
en été et automne (Figure 2). L'importance varie selon les conditions clima-
tiques. Un épisode inhabituel de botulisme de type E est survenu au cours
de I'hiver 1997-1998 sur des mouettes dans le Pas de Calais. L'alimentation
de ces oiseaux sur une décharge de déchets de poissonneries en serait la
cause.

Le botulisme de type C plus rarement D se déclare également dans des
élevages industriels de volailles (dinde, poulet, canard, faisan) pouvant
contenir 10 000 a 50 000 sujets (Tableau 3). Les mortalités atteignent 10 a
70 % de I'effectif. De tels foyers se sont déclarés dans toutes les régions. La
source la plus probable de la contamination de ces élevages est I'aliment
contenant des farines de viande. Des réapparitions de botulisme intervien-
nent volontiers dans les élevages ol le sol est constitué de terre battue. La
contamination des sols dont la désinfection totale est illusoire, et la longue
survie des spores dans le milieu extérieur rendent compte de la persistance
de la maladie dans ces élevages [6]. Depuis 1998, du botulisme de type E
est détecté dans des élevages industriels de poulets. L'origine de la conta-
mination n'a pas pu étre déterminée. Aucun cas de botulisme humain de
type E n'a été directement relié au botulisme des volailles. Le botulisme
animal, notamment des animaux d'élevage, pose le probléme d'une éven-
tuelle transmission a I'homme.

Des cas de botulisme sont également identifiés chez des chiens. Il s’agit
généralement de chiens de zone rurale ol sévit du botulisme aviaire et la
contamination provient, en général, de la consommation de cadavres de
volailles.

DISCUSSION

Le botulisme reste une maladie rare chez I'homme dans notre pays. Cepen-
dant, la gravité de cette affection ne doit pas faire sous estimer son
diagnostic. Le récent cas mortel di en grande partie a un diagnostic et une
prise en charge tardifs, relance 'intérét de la surveillance du botulisme.
Ceci est renforcé par les foyers plus dramatiques survenus ces derniéres
années dans des pays voisins comme en Algérie, au Maroc (voir ci-dessus)
et en Italie (7 déces par botulisme A en 1996-1997 suite @ une consomma-
tion d'un produit laitier industriel, le mascarpone [8] et communication per-
sonnelle).

Ces derniéres années voient une évolution de I'épidémiologie du botu-
lisme. Traditionnellement en France, le botulisme humain est principale-
ment de type B avec pour principal véhicule, jambon et produits de char-
cuterie de préparation familiale. Actuellement, les conserves familiales sont
en déclin au profit des plats cuisinés a I'avance du commerce et des repas
pris dans des restaurants. De plus, les nouvelles générations de conserva-
tion des aliments tels que produits frais réfrigérés sous vide ou ayant subi
un traitement thermique a température insuffisante et dont le pH est voisin
de la neutralité sont favorables au développement de Clostridium neuro-
toxinogenes. De ce fait, la nature des produits ou préparations culinaires a
risque de botulisme est plus variée. De plus, I'augmentation des échanges
commerciaux entre régions et pays favorise la dissémination des denrées
a risque et des différents types de botulisme. Ainsi, le botulisme de type A
et E est significativement plus important en France actuellement qu‘aupa-
ravant. L'interrogation des patients désigne de plus en plus les produits du
commerce ou des repas servis dans des restaurants comme source de
contamination. Ceci accentue le probléme de I'identification de I'aliment
responsable d’un foyer de botulisme. Les symptdmes pouvant se déclarer
plusieurs jours apres le repas contaminant, les échantillons alimentaires ne
sont souvent plus disponibles pour analyses, surtout lorsqu'il s'agit d'un
repas pris dans un restaurant. Il faut rappeler que I'identification de la
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source de botulisme repose sur I'analyse du reste d'aliment qui a été
partiellement consommé par le patient et non pas d'une conserve ou
préparation similaire provenant d'un autre emballage. En effet, la contami-
nation des denrées par les Clostridium neurotoxinogénes est souvent trés
hétérogéne, et quelques unités seulement d'un lot de fabrication de
conserves peuvent contenir des spores risquant de provoquer la maladie.

L'accroissement de I'incidence du botulisme par des produits alimentaires
industriels a été observé dans d'autres pays. En Italie entre 1994-1998, le
fait marquant dans |'apparition du botulisme humain est la mise en cause
de produits provenant de petites entreprises mais aussi d'importants
groupes agro-alimentaires (thon a I'huile, fromage) [9].

Le botulisme est par contre plus largement répandu chez les animaux
sauvages et d'élevage. Par ordre d'importance, les oiseaux sont plus
concernés que les bovins. Ceci souléve une possible transmission du botu-
lisme & 'homme. Le botulisme animal est généralement de type C ou D, et
ces formes sont rarement rencontrées chez I'homme [10]. Cependant,
I'homme est sensible au type C, mais sa barriére digestive serait peu
permissive au passage de ce type de neurotoxine. La question reste posée
si une augmentation de I'incidence du botulisme C chez les oiseaux, notam-
ment ceux d'élevage, ne constitue pas un risque pour I'homme. Par contre,
I'apparition de botulisme E dans des élevages industriels de poulets est
plus préoccupante, du fait de la gravité de cette forme de botulisme chez
I'hnomme et de sa fréquence dans certains pays. Jusqu'a maintenant, aucun
cas humain n'a pu étre relié au botulisme E aviaire en France.

Figure 1
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Figure 2

Répartition mensuelle des cas de botulisme humain en France et identifiés au
CNR Anaérobies pendant la période 1998-2000.
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Tableau 1

Répartition mensuelle des cas de botulisme des oiseaux sauvages (#), oiseaux d'éle-
vage (), et bovins (A) identifiés au CNR Anaérobies pendant la période 1998-2000.
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Tableau 3

Cas de botulisme humain en France détectés par le CNR Anaérobies durant la
période 1998-2000.

Botulisme animal détecté par le CNR Anaérobies pendant la période 1998-2000.

Année Type A Type B Type AB TypeE  |Indéterminé Total

1998 1 1301 0 2 0 16 (14)
1999 2 14 (13) 1 2 7 26 (19
2000 1 12 (10 0 0 1 14 (12)

1 Nombre de foyers. Un foyer comprenait un cas au moins de botulisme.
[La détection est réalisée par mise en évidence de la toxine botulique dans le sérum
des malades au moyen du test de létalité sur souris.]

Tableau 2

Aliments responsables de foyers de botulisme humains de 1998 a 2000.

1998 1999 2000

Foyers de botulisme 4
avec analyses d'aliments

Jambon séché de préparation familiale | 2 (Type B) 2 (Type B) 1 (Type B)

Soupe industrielle de poisson 1(Type A)
Suspicion boudin industriel 1 (Type AB)
Suspicion marinade de poisson 1 (type E) 1 (Type E)

de préparation familiale

Espéces animales 1998 1999 2000
Bovins 37/94 20/51 6/27
33 (D), 18 (D), 4 (D), 1 (C),
4(C) 2(CouD) 1(C ouD)
Oiseaux d'élevage 18/71 26/13 17/36
15 (C), 15 (C), 5 (C ou D), 13 (C), 4 (E)
1(D), 2 (E) 3(D), 2 (E),
1 {non précisé)
Oiseaux sauvages 14/56 45/110 28/57
12 (C), 1 (D), 40 (C), 4 (C ou D), 26 (C), 1 (D),
1 (non précisé) 1(D) 1(CouD)
Divers
Chien 4/24 4/20 4/24
1(C), 3(CouD) 1(C), 3 (C ouD) 1(C), 3(CouD)
Sanglier 1(D)
Chevreuil 1(C)
Vison 3(C)

[La détection est réalisée par mise en évidence de la toxine botulique dans le sérum des
animaux suspects par le test de |étalité sur souris et/ou par mise en évidence du Clostri-
dium toxinogéne dans un échantillon de contenu intestinal par culture d’enrichissement et
PCR. Les résultats sont exprimés en nambre de cas positifs par rapport au nombre total de
cas suspects analysés. La répartition des cas positifs selon les types (lettre entre paren-
thése) est présentée dans les lignes inférieures. Chaque cas correspond a un foyer].
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