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Résumé Les Antilles-Guyane (AG) sont les départements
francais du continent américain, situés en zone intertropi-
cale. La diversité des écosystémes ainsi que le climat tropical
a trés forte pluviosité exposent a un vaste panel de patho-
logies infectieuses. Ces territoires sont de plus ’objet de
mouvements importants de populations, voyageurs ou
migrants, ce qui joue un réle significatif dans le développe-
ment d’épidémies et/ou de pathologies émergentes. Ces
pathologies infectieuses dites « tropicales » peuvent nécessi-
ter une prise en charge en réanimation. Nous rapportons ici
les principales données récentes concernant ces pathologies
(hors infection liée au VIH) ainsi que les stratégies diagnos-
tiques et thérapeutiques, a I’'usage des réanimateurs amenés a
exercer en zone tropicale AG ou recevant en métropole des
patients issus de cette région.
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Abstract French Guiana and French West Indies are the
French territories that are located in the intertropical area of
the American continent. The diversity of their ecosystems as
well as a rainy climate expose to a large panel of infectious
diseases. Migration and tourism in these territories partly
account for the increase of epidemic diseases and/or emer-
ging pathogens. These “tropical” diseases may require criti-
cal care management. We report recent data on tropical
diseases (except HIV infection) in these areas as well as their
diagnosis and treatment strategies. This can be helpful for
doctors coming to work in French Guiana and French West
Indies.

Keywords Tropical infections - French Guiana - French
West Indies - Intensive care

Introduction

Les Antilles-Guyane (AG) sont des départements frangais du
continent américain, situés en zone intertropicale entre le 4°
et le 16° degré de latitude nord et constitués d’une part de
deux régions insulaires, la Martinique et la Guadeloupe (et
ses dépendances Saint-Martin, Saint-Barthélemy et I’archi-
pel guadeloupéen) et, d’autre part, d’une région continentale
d’ Amérique du Sud, la Guyane, en pleine forét amazonienne
(Fig. 1). La diversité de la faune, de la flore et des écosyste-
mes ainsi que le climat tropical & composante cyclonique
(Guadeloupe et Martinique) et a trés forte pluviosité
(Guyane) exposent a des pathologies infectieuses spéci-
fiques dites « pathologies tropicales ». Ces territoires sont
de plus I’objet de mouvements importants de populations :
a titre d’illustration, pour la zone caraibe, le flux de touristes
est estimé par I’Office mondial du tourisme a plus de
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10 millions/an, dont 25 % concernant 1I’Europe [1] ; pour la
Guyane, ce flux est moindre, mais remplacé par les mouve-
ments migratoires des pays limitrophes. Ces flux de popula-
tions, voyageurs ou migrants, jouent un role significatif dans
le développement des épidémies et/ou des pathologies
émergentes.

Ces pathologies infectieuses dites « tropicales » peuvent
nécessiter une prise en charge en réanimation. Nous rappor-
tons ici les principales données récentes concernant ces
pathologies (hors infection liée au VIH), leurs modalités
diagnostiques et thérapeutiques, a I’'usage des réanimateurs
amenés a exercer en zone tropicale ou recevant en métropole
des patients issus de cette région.

Approche microbiologique

Dans ce chapitre, nous traiterons les causes bactériennes,
virales, fongiques et parasitaires pouvant étre responsables
de pathologies tropicales graves. Nous mettons en avant la
leptospirose et la fievre Q (FQ) en raison de leur fréquence,
de leur gravité et de la particularité de leurs présentations
cliniques.

Anthropozoonoses bactériennes
Leptospirose

La leptospirose, une des anthropozoonoses les plus répan-
dues sur la planéte, est due a des bactéries spiralées, spiro-
chetes du genre Leptospira. Vingt-deux especes pathogenes
et plus de 300 sérovars sont a ce jour répertoriés par le Cen-
tre de référence de la leptospirose (CNRL) [2]. Bien que
Leptospira icterohaemorraghiae soit la plus souvent incri-
minée, les données récentes locales font état de multiples
souches circulantes d’incidence variable entre la Guade-
loupe et la Martinique [3]. L’épidémiologie de la leptospi-
rose, considérée comme endémique dans les AG, est étroite-
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Fig. 1 Larégion Antilles-Guyane, contexte géographique en zone
intertropicale

ment liée aux conditions hygrométriques [4]. Cette situation
a été mise en exergue en 2017 au décours du passage des
ouragans Irma et Maria dans I’archipel antillais.

Bien que globalement sous-diagnostiquée, que ce soit
dans les AG ou dans les pays en voie de développement,
on estime que la leptospirose serait responsable chaque
année dans le monde de plus d’un million de cas entrainant
pres de 60 000 déces [5,6]. L’incidence régionale aux AG
atteint en 2016 plus de 26 cas/100 000 habitants, avec une
moyenne 20 a 40 fois supérieure a celle de la France métro-
politaine [2].

Les leptospires vivent longtemps dans 1’eau, d’autant plus
que le pH est alcalin et qu’elle contient des matiéres organi-
ques. Les principaux réservoirs de la maladie sont les ron-
geurs (rats, ragondins, souris) mais également, aux AG, cer-
taines espéces de chauves-souris [7]. Les animaux infectés
¢liminent les leptospires par leurs urines et souillent les eaux
et les sols. L’homme n’est qu’un hote accidentel : la trans-
mission peut étre tres rarement directe, mais le plus souvent
indirecte par I’intermédiaire de milieux hydriques. Les lep-
tospires pénétrent au travers des muqueuses, par les plaies et
les érosions de la peau. Parallélement au traditionnel risque
professionnel (agriculteurs, vétérinaires, égoutiers), on dis-
tingue en outre-mer les activités dites a risque « humide »
(travail dans les bananeraies) et les activités « séches »
(coupe de la canne). Il s’y associe un nombre croissant de
cas rapportés dans le cadre des loisirs nautiques en extérieur
(trail, canyoning) [8].

Apres une phase d’incubation de 6 a 14 jours survient la
phase bactériémique d’une durée de trois a sept jours.
Ensuite survient la phase dite « immune » qui peut associer
ictére, atteinte rénale, méningite et/ou troubles de cons-
cience, voire crises comitiales, atteinte pulmonaire, myalgies
intenses, myocardite et syndrome hémorragique (Fig. 2).
Deux formes graves sont classiquement décrites :

e ]a forme hépatorénale (prédominante en Guyane), dite
syndrome de Weil, associant cholestase ictérique, insuffi-
sance rénale aigué et thrombopénie ;

® la forme pulmonaire qui se présente par des hémorragies
alvéolaires et/ou un cedéme Iésionnel d’évolution rapide
vers un syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA).

La mortalité est variable selon les populations et les séro-
groupes en cause, variant globalement entre 1,3 et 55 % en
contexte épidémique [9-13].

Le diagnostic biologique actuel repose sur la sérologie
Elisa ; la confirmation sérologique de référence se fait par
un test de microagglutination (MAT) au CNRL. Le dévelop-
pement de la PCR en temps réel a permis récemment une
détection précoce et une quantification de Leptospira dans
les dix premiers jours de la maladie. Ce test est de sensibilité
variable, mais trés spécifique [2]. La valeur pronostique de la
leptospirémie quantitative par PCR est en cours d’évaluation.
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Fig. 2 Evolution clinicobiologique de la leptospirose — mar-

queurs diagnostiques (adapté d’apres le Centre national de référence
de la leptospirose [2])

La prise en charge s’appuie sur une initiation précoce de
I’antibiothérapie, préférenticllement de 1’amoxicilline, du
céfotaxime, du cefiriaxone ou encore de la doxycycline
[14], pour une durée de sept jours. Un traitement plus court
peut étre envisageable [15]. La précocité de I’antibiothérapie
apparait comme un facteur protecteur, de méme que le choix
d’une céphalosporine de troisiéme génération.

Les données descriptives ont mis en avant certains mar-
queurs de pronostic péjoratif tels qu’un délai supérieur a cinq
jours a I’initiation d’une antibiothérapie, des antécédents de
maladies chroniques (HTA, éthylisme chronique), la pré-
sence a I’admission d’une défaillance rénale, neurologique
ou respiratoire, ainsi qu’une infection par le sérotype Leptos-
pira icterohemorraghiae [9,11,12,16]. L’ intérét d’un recours
précoce a I’épuration extrarénale en cas de leptospirose
grave avec atteinte rénale a été évoqué [17].

Fiévre Q

La FQ est une zoonose cosmopolite due a une bactérie intra-
cellulaire stricte : Coxiella burnetii. Le principal réservoir est
I’animal : ruminants domestiques, ovins, caprins et bovins,
mais elle a aussi été identifiée chez d’autres animaux domes-
tiques et dans la faune sauvage [18]. La transmission a
I’homme se fait essentiellement par voie respiratoire de parti-
cules infectées en suspension (spores), provenant des sécré-
tions vaginales et des feéces avec un potentiel épidémique
expliquant sa classification comme agent du risque biologique
intentionnel [19] ; une contamination aérienne a plusieurs
dizaines de kilometres est possible, favorisée par le vent.
L’incidence annuelle de la FQ en Guyane varie entre 37 et
150 cas/100 000 habitants de 1996 a 2005, soit plus de
100 fois celle de la métropole [20]. L’incidence dans les
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Antilles n’est pas connue malgré une proximité tradition-
nelle des populations avec les bovins et caprins domestiques.

La FQ en Guyane se présente sous des formes cliniques
particuliérement sévéres, pouvant aller jusqu’au SDRA de
I’adulte [21]. Les pneumonies représentent 90 % des formes
cliniques contre 8-37 % en France métropolitaine [22]. La
pneumonie a C. burnetii associe toux productive, douleurs
thoraciques pleurétiques, céphalées marquées, arthromyal-
gies et signes pathognomoniques. Au total, prés de 25 %
des pneumonies communautaires traitées a I’hopital de
Cayenne entre 2004 et 2007 étaient dues a C. burnetii, soit
la prévalence la plus élevée au monde. En Guyane, les for-
mes séveres sont liées a un clone spécifique (MST 17) [23].

La méthode de référence pour le diagnostic biologique est
I’'immunofluorescence indirecte (IFI) : deux tests sont réali-
sés a trois semaines d’intervalle, mais un test négatif a
28 jours ¢élimine une infection aigué. La réponse immunitaire
a C. burnetii MST 17 est marquée par des titres d’anticorps
IgG de phase I trés élevés ; la persistance de taux élevés
plusieurs mois apres les symptdmes aigus est associée aux
formes chroniques [22].

Chez ’adulte, le traitement de référence des FQ aigués
symptomatiques est la doxycycline : 200 mg/j pendant 15 a
21 jours. La 1évofloxacine (hors AMM) et la moxifloxacine
peuvent étre utilisées. Les macrolides ne sont pas recom-
mandés en (ou au retour de) Guyane, car la souche guyanaise
est résistante a cette classe d’antibiotiques [24]. Ainsi, en
Guyane, le traitement des pneumopathies communautaires
graves doit tenir compte de la fréquence des FQ et comporter
une prescription de doxycycline ou de Iévofloxacine.

Mélioidose

La mélioidose est une infection bactérienne humaine et ani-
male due a Burkholderia pseudomallei, bactérie a Gram néga-
tif hydrique et tellurique vivant au niveau de la rhizosphere,
endémique en Asie du Sud-Est et au nord de I’ Australie [25].
Le regain d’intérét pour cette pathologie repose sur plusieurs
facteurs : une meilleure connaissance du pathogéne, dont le
génome est complétement séquencé, le classement de cette
bactérie comme agent potentiel de bioterrorisme de niveau 1
(https://www.cdc.gov/melioidosis) et enfin une augmentation
ces dernicres années des localisations endémiques sans expli-
cation claire, faisant suspecter soit une contamination envi-
ronnementale ancienne démasquée par un meilleur dépistage,
soit une dissémination récente liée aux mouvements humains,
animaux, des plantes et des sols, pour laquelle I'impact du
réchauffement climatique est évoqué. La mélioidose est ainsi
percue comme une pathologie environnementale menacante
en expansion [25,26].

Les cas récents en Europe comme aux Etats-Unis restent
quasi exclusivement des cas importés liés aux voyages en
zone d’endémie [27]. La cartographie de I’endémie se situe
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dans la zone intertropicale, en Asie du Sud-Est ou la Thai-
lande est le pays le plus touché, avec 2 000-3 000 cas/an,
I’autre zone de forte endémie est en Océanie, le Territoire du
Nord australien [28]. Dans la région AG, les premiers cas ont
été rapportés dans les années 1990 en Martinique et en Gua-
deloupe, mais aucun en Guyane malgré les nombreux cas au
Brésil voisin. A ce jour, neuf cas ont été rapportés, acquis
dans les Antilles, http://www.melioidosis.info. La mise en
évidence récente de B. pseudomallei en Afrique et en Amé-
rique du Sud fait redouter I’émergence d’une nouvelle
menace environnementale. Dans ce contexte, la zone AG
est a risque, d’autant que les phénomeénes cycloniques s’y
amplifient (deux cyclones majeurs en 2017). Les cliniciens
et les microbiologistes doivent étre vigilants vis-a-vis de
nouveaux cas, susceptibles de plus d’étre exportés en Europe
et en Amérique du Nord a partir de la région Caraibe, avec le
tourisme en pleine expansion.

La contamination humaine se fait par inoculation percu-
tanée ou par inhalation et également par ingestion (eau de
riviére, aliments contaminés). En zone humide tropicale,
riziéres, trous d’eau, activités agricoles diverses favorisent
I’exposition et la contamination, d’autant que les popula-
tions travaillent sans protection pieds nus [29]. Le caractére
saisonnier (périodes de forte pluviosité) a été montré. Si les
réactivations tardives ont été évoquées, et la durée d’incuba-
tion est souvent difficile a évaluer, une période au plus de
trois semaines est la plus probable [28].

La présentation clinique est trés variable, aigué ou chro-
nique (évoluant depuis plus de deux mois dans plus de 10 %
des cas), pouvant égarer le diagnostic vers une pathologie
néoplasique ou une tuberculose. La fréquence d’un terrain
associé, diabéte et exogénose, mais aussi insuffisance respi-
ratoire ou rénale chronique, immunosuppression, cancer, a
été relevée. En zone d’endémie, D’atteinte pulmonaire
(nécrosante ou nodulaire) (Fig. 3) et les I1ésions cutanées
(ulceres cutanés exsudatifs, sans réponse a I’antibiothérapie
antistaphylococcique) sont les symptomes devant faire évo-
quer le diagnostic [30]. Une bactériémie peut étre présente
dans deux tiers des cas et un choc septique dans 20 a 35 %
des cas. La mortalité globale précoce peut aller jusqu’a 40 %
des cas ; le risque de décés est associé a un age supérieur a
40-50 ans, a une comorbidité et a la survenue d’un choc
septique [31].

L’antibiothérapie se congoit en deux phases : le traitement
a la phase aigué€ et le traitement de consolidation pour répon-
dre au risque de rechutes tardives. L’antibiothérapie de pre-
miére intention a la phase aigué€ repose sur la ceftazidime ou
les carbapéneémes. Dans les formes les plus graves en réani-
mation, le moindre taux d’échecs initiaux, une meilleure
activité in vitro et un effet antitoxinique suspecté sont en
faveur des carbapénémes, la ceftazidime étant préférée pour
les formes non compliquées. La durée de traitement parenté-
ral de la phase aigué est de 10 a 14 jours, pouvant aller a

Fig. 3 TDM thoracique d’un patient 4gé de 54 ans ayant voyagé

en Afrique et pratiquant des activités de jardinage, ayant développé
une pneumopathie subaigué d’évolution progressive. Le lavage
bronchoalvéolaire met en évidence Burkholderia pseudomallei. Les
anomalies radiologiques sont a type de lésions nodulaires associées
a des Iésions de type alvéolaire et un épanchement pleural bilatéral
prédominant a droite. Le patient est traité successivement par cefta-
zidime avec relais par cotrimoxazole puis doxycycline en raison
d’une intolérance cutanée. Le décés survient a quatre mois d’évolu-
tion, le patient ayant interrompu son traitement et son suivi

quatre semaines en cas d’abcés profonds ou de pneumopa-
thie sévere et a huit semaines en cas de localisation neuro-
méningée. La gravité du tableau ou 1’échec initial du traite-
ment peut justifier 1’association au cotrimoxazole. Le
traitement de consolidation repose sur le cotrimoxazole en
monothérapie par voie orale pour une durée minimale de
trois mois [32,33].

Arboviroses et anthropozoonoses virales
Arboviroses

Les arboviroses sont des pathologies virales transmises par
piqire d’arthropode hématophage (moustiques, tiques, phlé-
botomes). Les arbovirus ont un cycle extrinséque chez ’ar-
thropode hématophage vecteur, avant d’étre transmis a un
hote vertébré récepteur. Les arboviroses évoluent en bouffées
épidémiques entrecoupées de cas sporadiques et surveillées
par les cellules d’investigation régionales épidémiologiques
(CIRE), http://invs.santepubliquefrance.fr/Actualites/Points-
epidemiologiques, aux Antilles et en Guyane.

* Dengue
L’incidence de la dengue est comparable dans les trois terri-

toires francais d’Amérique, Guadeloupe, Martinique et
Guyane, en augmentation depuis le début du xxi® siécle
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et pouvant atteindre en poussée épidémique jusqu’a
10 000 cas/100 000 habitants [34].

Cliniquement, la dengue peut étre asymptomatique, pau-
cisymptomatique ou présenter des signes d’alerte associés a
une évolution vers une forme grave. En période épidémique,
la recherche de ces signes d’alerte aide au tri des patients.
Apres une période d’incubation d’une semaine en moyenne,
la dengue symptomatique se caractérise par un début brutal.
Le syndrome pseudogrippal, associé¢ a une forte fiévre, peut
se compléter en deux a quatre jours d’une éruption maculo-
papuleuse généralisée. Au cours de cette période, les signes
d’alerte doivent étre recherchés : douleurs abdominales,
vomissements persistants, présence d’une pleurésie ou d’une
ascite, saignement des muqueuses, 1éthargie, agitation, hépa-
tomégalie et au plan biologique, une augmentation de I’hé-
matocrite simultanée a la chute rapide des plaquettes [35]
(Fig. 4). Des cas de monodéfaillance viscérale peuvent étre
observés a type d’encéphalopathie, d’hépatite aigu€ ou de
myocardite. C’est fréquemment aprés le troisiéme jour
d’évolution, concomitamment a la défervescence thermique,
que surviennent les formes graves. En accord avec les
recommandations OMS, la dengue sévére est diagnostiquée
par la présence d’une fuite plasmatique sévére conduisant a
I’état de choc (dengue shock syndrome [DSS]) ou a une
hyperinflation hydrique conduisant a la détresse respiratoire,
d’un syndrome hémorragique clinique ou encore d’une
défaillance d’organe. Une seule de ces atteintes indique la
sévérité de la maladie [36].

Les symptomes de la dengue n’étant pas spécifiques, il
faut éliminer une leptospirose, un sepsis a bactéries a Gram
négatif (parfois associé a la dengue), un acces palustre
(au retour d’une zone d’endémie) ou une fievre jaune
(au retour de Guyane).

Pour le diagnostic en zone d’endémie, les méthodes séro-
logiques (indirectes) ne permettent pas de différencier un
nouveau cas d’une séroconversion antérieure ; en cas de
vaccination antérieure par la fiévre jaune, une séroconver-

Jour d’évolution Il 2 3 4 5 6 i 8 9 | 10

Phase fébrile Phase critique Phase de rémission

40
Température 39
38
37

Mouvements

/N Permeabilite capillaire
des fluides

Fuite capillaire /Déshydratation
1 hématocrite, | protides

Résorption des cedémes

Hemorragie / Choc hypovolémique
Défaillance d'organe

Cinétique nle
Leucocytes / Plaquettes
——— -
) = - —— -
Marqueurs viraux m IgM / IgG

Fig. 4 Tableau synthétique des parameétres évolutifs de la Dengue
(adapté d’apres la World Health Organization [36])

I!avoisier

Signes de gravité

sion croisée est possible. Les méthodes directes, particulié-
rement la RT-PCR dans le sang entre le premier et le sep-
tiéme jour des symptomes, répondent mieux au contexte de
I’'urgence avec une forte valeur prédictive positive. La détec-
tion de I’antigéne NS1 a permis le développement de tests
rapides, mais les faibles valeurs prédictives négatives rap-
portées ne permettent de prendre en compte qu’un résultat
positif [37].

La prise en charge des dengues sévéres répond aux
mémes impératifs que tout choc septique. Le remplissage
vasculaire (bolus initial de 20 ml/kg) doit permettre de cor-
riger la défaillance hémodynamique ; les stéroides n’ont pas
fait la preuve de leur intérét. La mortalité des dengues séve-
res en réanimation est associée a la sévérité de la coagulopa-
thie et aux défaillances d’organes a 1’admission [38].

* Chikungunya

L’agent pathogene, le virus chikungunya, est un alphavirus
de la famille des Togaviridae transmis par plusieurs espéces
de moustiques, dont Aedes albopictus et Aedes aegypti.

Au cours de la derniére décennie, deux épidémies de chi-
kungunya ont été rapportées dans la région de 1’océan Indien
[39]. Dans les Caraibes, une épidémie de chikungunya est
survenue en 2014 avec diffusion rapide aux AG (http://
www.promedmail.org). En 2018, la circulation virale était
nulle en Guyane, sporadique dans les Antilles.

La symptomatologie clinique associe un syndrome infec-
tieux, des arthralgies invalidantes et un rash cutané. Le chi-
kungunya évolue en trois phases : phase aigué de trois
semaines apres le début des symptomes (j21), phase subai-
gué de j21 a j90, puis phase chronique au-dela du troisiéme
mois révolu. La convalescence du chikungunya aigu peut
étre longue, et les symptomes persistants au-dela de la troi-
sieme semaine sont trés polymorphes, évoluant de fagon
chronique, pouvant concerner plus de 70 % des patients a
un et trois mois [39]. Il est parfois rapporté une amélioration
transitoire (intervalle libre) et des périodes de recrudescence
douloureuse faisant parler de « rechute » ou « récurrence »
clinique. Un cas sévere a été rapporté en Guyane francaise,
associé a un purpura thrombotique thrombopénique condui-
sant au déces [40], bien que cette arbovirose justifie rarement
I’admission en réanimation. Globalement, la mortalité est
estimée a 0,3/1 000 cas, concernant majoritairement les
populations agées ou débilitées. La confirmation du diagnos-
tic se fait par PCR de j1 aj7 apres la date de début des signes
et/ou sérologie a partir de j5.

» Zika

Le virus Zika (ZIKV) a été découvert en 1947, chez des
primates de la forét Zika d’Ouganda. Le ZIKV était alors
décrit comme une arbovirose responsable d’épidémies
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humaines d’éruptions cutanéoconjonctivales bénignes, 1’in-
fection étant le plus fréquemment asymptomatique.

Un cas cliniquement évocateur de Zika est défini par 1’as-
sociation d’un exanthéme maculopapuleux avec ou sans fie-
vre et au moins deux de ces signes : arthralgies, myalgies,
hyperhémie conjonctivale et absence d’autre orientation
diagnostique. La confirmation biologique se fait par PCR
sur sang et urines de j1 aj5 apres la date de début des signes,
PCR uniquement sur urines de j6 a j10 et/ou sérologie a
partir de j5.

En 2013, lors de son émergence en Polynésie, les pre-
miers cas de manifestations graves suivant des cas d’infec-
tions prouvées ou suspectées par le ZIKV ont permis d’ob-
server une augmentation de I’incidence du syndrome de
Guillain-Barré (SGB) en période épidémique [41]. Cette
circulation virale a touché les AG, responsable la
encore d’un nombre important de SGB. Une étude prospec-
tive explorant systématiquement les atteintes neurolo-
giques a permis d’estimer l’incidence a 9,5 cas pour
100 000 personnes-année. La durée médiane entre les pre-
miers symptomes et le début du déficit neurologique était de
six jours. Soixante et un pour cent des cas d’infection a
ZIKV avec SGB ont été hospitalisés en réanimation pour
une durée médiane de 20 jours et avec recours a la ventila-
tion invasive dans 43 % des cas ; deux patients sont décé-
dés. Les durées des phases ascendantes et des plateaux
étaient en médiane de neuf jours (IQR : 7—-12 jours) et huit
jours (IQR : 3-12 jours) respectivement. Tous les SGB
¢étaient des formes démyélinisantes, confirmées par électro-
myogramme et traitées par immunoglobulines polyvalentes
intraveineuses [42]. Une autre complication possible des
formes graves est la survenue d’une thrombocytopénie
sévere de mécanisme immunologique [43].

Une préoccupation centrale de cette infection concerne
les conséquences durant la grossesse, possiblement respon-
sable de microcéphalie néonatale postépidémique [44].
Ainsi, 'infection a ZIKV est majoritairement asymptoma-
tique, mais peut donner des formes séveres essentiellement
sous forme de SGB amenant a une prise en charge en réani-
mation et représente une menace en santé publique chez les
parturientes.

* Virus Tonate et Mayaro

Les virus Tonate et Mayaro sont deux arbovirus endémiques
en Guyane frangaise. Ils sont responsables de tableaux infec-
tieux souvent bénins dits dengue-like. Cependant, ils peu-
vent se manifester par des tableaux encéphalitiques sévéres
dans certains cas [45,46]. Ainsi, ils sont a chercher devant un
tableau neurologique sévére en Guyane sans cause évidente
documentée.

Anthropozoonoses virales

* Fiévre jaune

La fiévre jaune est une arbovirose endémique en Guyane
frangaise. La couverture vaccinale est large (vaccination
obligatoire), mais reste insuffisante dans certaines popula-
tions comme les travailleurs clandestins ou illégaux. Cer-
tains mammiféres de brousse (agoutis, tamarins, paresseux)
sont des hotes potentiels du virus de la fievre jaune en
Guyane francaise [47].

Le premier cas de fievre jaune en Guyane depuis 1902 a
été rapporté en mars 1998. Le génome du virus de la fiévre
jaune a été isolé par PCR sur des biopsies hépatiques réali-
sées en post mortem. L’analyse a montré que le virus en
cause était étroitement li¢ aux souches isolées au Brésil et
en Equateur [48]. En 2017 et en 2018, deux cas sporadiques
de fiévre jaune ont été notifiés, confirmant qu’une circula-
tion sylvatique du virus de la fiévre jaune est active en
Guyane. Les deux patients ont présenté un tableau d’hépatite
fulminante avec défaillance multiviscérale (DMV) d’évolu-
tion fatale. La couverture vaccinale contre la fiévre jaune
doit donc étre surveillée et améliorée pour les groupes cibles
et dans les territoires voisins ; les cliniciens doivent prendre
en compte ce risque [49].

A noter I’absence de cas de fiévre jaune rapporté aux
Antilles et une obligation de vaccination en Guyane mais
non dans les Antilles.

* Syndrome pulmonaire a Hantavirus

Le syndrome pulmonaire a Hantavirus (SPH) est une mala-
die infectieuse émergente, causée par des virus de la famille
Bunyaviridae et du genre Hantavirus, décrite sur tout le
continent américain [50]. Les Hantavirus sont transmis aux
humains le plus souvent par inhalation de particules virales
excrétées par des rongeurs infectés de facon chronique.
Depuis le premier cas signalé aux Etats-Unis en 1993, le
SPH a été signalé en Argentine, au Chili, au Brésil, en Uru-
guay, au Paraguay, en Bolivie et dans de nombreux autres
pays d’Amérique du Sud et d’Amérique centrale (www.cdc.
gov/hantavirus/surveillance/international).

La circulation de I’Hantavirus en Guyane francaise a été
rapportée dans une étude sérologique rétrospective qui a
montré une prévalence d’anticorps de 1,4 % parmi une popu-
lation de 420 patients. Dans les suites, une surveillance
active de cette infection émergente chez les humains a été
mise en place, et la méme année, le premier cas de SPH
humain a été confirmé. Le nouvel Hantavirus détecté était
étroitement apparenté au virus Rio Mamoré et a ét¢ nommé
virus Maripa [51]. A noter quaucun cas d’infection par Han-
tavirus n’a été rapporté aux Antilles.
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Les premiers symptomes de I’infection par Hantavirus
sont la fiévre, les myalgies et les céphalées suivies de symp-
tomes gastro-intestinaux tels que des douleurs abdominales,
des vomissements et une diarrhée. Cette phase dure environ
cing a sept jours avant que la phase grave de la maladie se
développe, avec I’apparition d’une insuffisance respiratoire
et d’une insuffisance circulatoire aigué. Une thrombocytopé-
nie avec des symptodmes hémorragiques et une atteinte rénale
ont également été rapportées [52]. Les données radiolo-
giques, hémodynamiques et échographiques montrent un
profil d’cedéme pulmonaire, associé a des pressions de rem-
plissage basses, compatible avec un syndrome de fuite capil-
laire [53]. A ce jour, six cas d’infection & Hantavirus, virus
Maripa ont été enregistrés en Guyane, dont quatre déces. Les
formes les plus graves pourraient bénéficier des techniques
d’oxygénation extracorporelle (ECMO). La ribavirine, indi-
quée dans les fiévres hémorragiques avec syndrome rénal en
Asie (Hantavirus Séoul), n’a pas fait la preuve de son intérét
dans le SPH.

* Rage

La rage est une anthropozoonose responsable d’une encé-
phalomyélite mortelle liée a la transmission accidentelle
directe par le mammifeére infecté & I’homme du virus du
genre Lyssavirus, ce n’est pas une arbovirose. Sept especes
de Lyssavirus sont impliquées en pathologie humaine. En
Guyane, seul le virus de la rage de génotype 1 (RABV) est
présent et a pour principal réservoir les chauves-souris et les
mammiferes terrestres [54]. La rage est une préoccupation de
santé publique importante en Amérique du Sud et en
Guyane. Entre 1989 et 2011, 14 cas de rage animale ont
été documentés en Guyane frangaise, essentiellement chez
des bovins. Le premier cas de rage humaine a été identifié
en mai 2008 [55].

La présentation clinique est sans spécificité. Cette patho-
logie reste donc un diagnostic différentiel important a évo-
quer chez tous les patients présentant des tableaux d’encé-
phalite ou de polyradiculonévrite aigué¢ en réanimation. En
phase tardive d’infection, la réalisation par le centre national
de référence (Institut Pasteur, Paris) d’une RT-qPCR sur une
biopsie de peau de la nuque et sur un prélévement salivaire
permet de porter le diagnostic avec une excellente sensibilité
[56]. Bien que la Guadeloupe et la Martinique soient indem-
nes de rage, la rage canine reste bien présente dans 1’arc
caribéen, notamment a Haiti, devant faire envisager le risque
de cas d’importation [57].

Infections parasitaires et fongiques
Infections présentes en Guyane, potentiellement d’importa-

tion dans les Antilles ou en métropole, ou pour certaines
d’entre elles chez le patient immunodéprimé.

I!avoisier

Paludisme

Le paludisme est endémique en Guyane frangaise, avec une
activité palustre de plus en plus calme (moins de 500 cas par
an ; —85 % depuis 2003), mais une prévalence importante
dans certaines régions minieres. Par contre, en Martinique
et en Guadeloupe, le paludisme est une pathologie d’impor-
tation essenticllement a partir de I’Afrique centrale et de
I’Ouest, de Guyane et d’Haiti.

La circulation palustre en Guyane concerne essentielle-
ment Plasmodium falciparum (95 % des cas graves) et Plas-
modium vivax. La définition des cas graves repose sur la
présence d’une défaillance d’organe avec, en Guyane, une
expression dominée par la défaillance rénale et nécessitant
le recours a I’épuration extrarénale.

Le paludisme grave est une urgence diagnostique et théra-
peutique. La prise en charge repose sur ’artésunate intravei-
neux et la correction des défaillances d’organes. Un traitement
antibiotique par céphalosporines de troisiéme génération est
justifié par la fréquence des co-infections bactériennes a bac-
téries a Gram négatif.

La prise en charge et la prévention du paludisme d’im-
portation ont fait I’objet de recommandations pour la pra-
tique clinique en 2017 [58] et d’une mise au point en
2018 [59].

Toxoplasmose pulmonaire dite « amazonienne »

Les infections a Toxoplasma gondii de génotypes, récem-
ment décrits, sont responsables en Amérique du Sud d’une
pathogénie humaine spécifique [60]. Ainsi, des présenta-
tions épidémiologiques et cliniques particulieres ont été
signalées chez des adultes et des enfants immunocompé-
tents en Guyane frangaise et au Suriname depuis 1998
[61,62]. Toutes les souches isolées avaient des génotypes
atypiques et semblaient étre liées a un cycle forestier néo-
tropical impliquant des espéces de félins sauvages et leurs
proies [63]. Ces cas cliniques ont permis de définir une
nouvelle forme de toxoplasmose, la toxoplasmose amazo-
nienne (TA).

La TA est décrite depuis 2002 en Guyane francaise et se
caractérise par un tableau d’insuffisance respiratoire sévere.
Une série de 11 patients admis dans le service de réanima-
tion de Cayenne pour pneumopathie communautaire grave
entre 2002 et 2008, avec diagnostic de TA, étaient tous
immunocompétents, et sept d’entre eux ont nécessité le
recours a la ventilation mécanique, dont un décédé d’une
DMV (Fig. 5). L’étude génétique de I’ADN de 7. gondii a
révélé un génotype unique et atypique chez huit patients.
Tous les patients avaient consommé de la viande de gibier
herbivore crue ou mal cuite [64].
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Fig. 5 TDM thoracique d’un patient agé de 43 ans, immunocom-

pétent, hospitalis¢ en réanimation pour insuffisance respiratoire
aigué dans un contexte de dyspnée fébrile évoluant depuis
une semaine. Le diagnostic de toxoplasmose amazonienne est
posé devant des IgM et une PCR a Toxoplasma gondii positifs
dans le sang. L’évolution est favorable sous sulfaméthoxazole-
trimétoprime et oxygénothérapie. Les anomalies radiologiques
sont a type de condensations des lobes inférieurs avec épaississe-
ment diffus des septa. Epanchement pleural bilatéral de faible
abondance

Maladie de Chagas

La maladie de Chagas ou trypanosomose américaine (7rypa-
nosomia cruzi) est une parasitose exclusive du continent
américain, a transmission vectorielle (réduves, arthropodes
proches des punaises), et pose un probléme de santé
publique majeur en Amérique du Sud. Aux Antilles, aucun
cas autochtone n’a été rapporté.

Les arthropodes infectés transmettent le parasite au cours
d’un repas de sang. Les parasites sont ¢liminés dans les feces
de I’insecte et déposés sur la peau de 1’hote au moment de la
piqire. Ils pénétrent dans ’organisme par des effractions
cutanées (Iésions de grattage), par les muqueuses ou la
conjonctive. Le réservoir est animal (mammiféres sauvages
et domestiques).

Les modes d’infestation décrits chez ’homme sont :

® la piqlre d’insecte vecteur avec déjections prés de la plaie
de la piqire ;

® la transfusion sanguine a partir d’un donneur infecté ;

® ]a transmission mere—enfant ;

® |’ingestion de produits contaminés par des déjections
d’insectes vecteurs (jus de canne a sucre...) ;

® transmission par accident de laboratoire.

L’infection a 7. cruzi évolue en trois phases : la phase
aigu€, débutant une semaine environ apres la piqire infec-

tante, associant signes locaux au point d’entrée et réaction
des aires ganglionnaires de proximité. Puis apparition de
signes généraux a type de fievre, malaise, anorexie, cedéme
de la face et des téguments ; méningoencéphalite ou myo-
cardite sévéres ont été rapportées ; le plus souvent, la phase
aigué reste asymptomatique, de méme que la phase de
latence qui peut durer des décennies ; la phase chronique
se manifeste par le développement progressif d’attein-
tes cardiaques (arythmies, cardiopathies) ou digestives
(méga-cesophage ou mégacdlon) chroniques et irréversi-
bles. L’age moyen d’apparition de ces complications se
situe entre 35 et 45 ans. On estime que 25 a 30 % des
individus infectés développent des symptomes cardiaques,
5 al0 % des atteintes digestives et 3 % une atteinte du
systéme nerveux périphérique, soit parmi les 18 millions
de patients infectés, environ cinq millions évoluant vers
une cardiopathie chagasique et plus d’un million vers des
formes digestives.

En phase aigué, le diagnostic biologique repose en
général sur la recherche du trypanosome au niveau du sang
périphérique (goutte épaisse). Le diagnostic est possible
par la culture du sang du patient ou la contamination ali-
mentaire de réduves non infestés (xénodiagnostic). La
recherche peut étre effectuée sur différents sites : liquides
céphalorachidien ou péricardique, biopsie ganglionnaire
ou musculaire. En phase asymptomatique ou chronique,
ainsi que pour le dépistage des dons de sang, le sérodia-
gnostic est utilisé en couplant le test Elisa et I'IFI. Des
techniques PCR sont disponibles et possédent une trés
bonne spécificité [65].

Le traitement étiologique est peu efficace : benznidazole
(posologie usuelle : 5 mg/kg par jour pendant 60 jours a la
phase aigu€), avec un succes d’environ 50 %. En phase chro-
nique, le traitement antiparasitaire est inefficace, et les trai-
tements des atteintes d’organe sont symptomatiques. La pré-
vention primaire repose sur la lutte antivectorielle et la
prévention de la transmission transfusionnelle.

Cryptococcose neuromeéningée

La cryptococcose est I’'une des maladies fongiques invasives
les plus courantes chez ’homme. Elle est responsable d’un
million de cas et de 650 000 déceés chaque année dans le
monde. En Guyane francaise, une étude rétrospective entre
1998 et 2008, incluant 43 patients atteints de cryptococcose,
a identifié 22 patients avec atteinte neuroméningée parmi
lesquels cinq étaient immunocompétents [66]. Chez ces cinq
patients, le pathogene était Cryptococcus gattii.

Une étude récente au centre hospitalier de Cayenne [67]
a identifié¢ Cryptococcus sp comme agent étiologique prin-
cipal d’encéphalite en Guyane. Cette prévalence élevée de
méningoencéphalite a Cryptocoques peut s’expliquer par
une identification plus facile dans le LCR par rapport aux
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autres pathogénes responsables de méningoencéphalite,
mais également par I’écologie locale du sol, des arbres
ou l’avifaune locale [68]. Le traitement étiologique pro-
céde de ’amphotéricine B liposomale associée a la flucy-
tosine, a la phase aigué des formes méningées avec un
relais par du fluconazole. II faut noter que, chez le
patient immunocompétent, C. gattii est plus souvent res-
ponsable de la formation de cryptococcomes tels que
Cryptococcus neoformans.

Histoplasmose américaine

L’histoplasmose est une mycose tropicale endémique due a
Histoplasma capsulatum. Elle est particuliérement observée
chez les patients infectés par le VIH, chez qui elle représente
actuellement la mycose la plus fréquente en région endé-
mique. Son expression clinique est variée et similaire a celle
de la tuberculose. Elle peut prendre une forme pulmonaire
aigué allant jusqu’au SDRA chez le patient immunocompé-
tent (Fig. 6) [69] ou une forme disséminée chez I’immuno-
déprimé (VIH en premier lieu). Son diagnostic s’appuie sur
la mise en évidence de H. capsulatum a I’examen direct et
parfois sur la positivité de la culture. L’analyse histologique,
bien que plus rapide que la culture, reste moins sensible et
difficile a interpréter chez I’immunodéprimé. La détection de
I’antigéne polysaccharidique de H. capsulatum, trés sensible

Fig. 6 TDM thoracique d’un patient agé de 27 ans, immunocom-

pétent, hospitalisé en réanimation pour monodéfaillance respira-
toire dans un contexte de pneumopathie interstitielle fébrile évo-
luant depuis huit jours. Evolution favorable sous ventilation
mécanique et traitement anti-infectieux large (antifongique et anti-
biotique). Le diagnostic d histoplasmose est confirmé par la culture
fongique de la biopsie ganglionnaire et une sérologie positive. Les
anomalies radiologiques sont & type d’opacités nodulaires et micro-
nodulaires diffuses des deux poumons avec plusieurs adénoméga-
lies médiastinales et hilaires bilatérales
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et spécifique, est ’apanage de laboratoires de référence. Le
traitement repose sur I’amphotéricine B. L’itraconazole est
une alternative efficace et bien tolérée dans les formes de
gravité modérée ou en relais oral.

En Guyane francaise, une étude rétrospective sur 19 ans a
permis de mettre en évidence une augmentation marquée de
I’incidence annuelle des cas avec une diminution importante
des décés précoces chez les patients infectés par le VIH [70].
L’augmentation du nombre de cas annuels a été attribuée au
développement de compétences en mycologie médicale hos-
pitaliére ; par ailleurs, I’introduction du traitement antirétro-
viral a pu conduire a des cas d’histoplasmose compliquant
un syndrome inflammatoire de restauration immunitaire
IRIS [71].

La notion de déces précoces de ’ordre de 40 %, obser-
vés en Guyane francaise, refléte probablement ce qui se
passe en Amazonie et au-dela, ou I’histoplasmose est endé-
mique, mais encore largement mal diagnostiquée ou négli-
gée [72].

Anguillulose maligne

L’anguillulose maligne est une complication potentiellement
mortelle de I’anguillulose, helminthiase due a Strongyloi-
des stercoralis. 11 s’agit d’un nématode (ver rond) dont les
larves se développent dans les sols chauds, humides ou
détrempés, en relation avec le péril fécal. Ainsi, I’anguillu-
lose est principalement présente dans les régions tropicales
et subtropicales, dont les Antilles et la Guyane. Dans les
Antilles francaises, la prévalence globale est de ’ordre de
4 %, les données pour la Guyane ne sont pas disponibles (a
noter que le Brésil voisin est considéré, avec la Thailande,
comme un des foyers d’hyperendémicit¢ mondiale) [73].
L’infestation se fait le plus souvent par voie percutanée, la
marche pieds nus étant un facteur favorisant reconnu. L’in-
fection est souvent méconnue, 1’hyperéosinophilie n’étant
pas constante et les patients étant paucisymptomatiques par-
fois de nombreuses années.

L’anguillulose maligne correspond a une prolifération
majeure du parasite et a sa dissémination systémique a par-
tir du gite digestif (muqueuse intestinale) [74]. Une atteinte
pulmonaire, méningée, cutanée, voire hépatique est pos-
sible, ainsi que I’aggravation des lésions digestives asso-
ciée a une translocation bactérienne ou fungique (infections
bactériennes secondaires cause fréquente du pronostic vital
engagé). La survenue d’une anguillulose maligne est favo-
risée par un contexte d’immunosuppression, dont I’infec-
tion @ HTLV-1, une corticothérapie, les traitements immu-
nosuppresseurs, en particulier chez le patient greffé, une
chimiothérapie, la malnutrition sévére et enfin 1’intoxica-
tion alcoolique chronique qui sont les principaux facteurs
identifiés [73,75,76]. La mortalité rapportée est variable,
car les séries de cas sont souvent limitées, mais pouvant
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aller jusqu’a pres de 90 %. Le traitement de premiére inten-
tion repose sur 1’ivermectine seule ou en association avec
I’albendazole.

Cette pathologie doit étre prise en compte a double titre
pour les patients en réanimation, qu’ils soient en zone d’en-
démie ou en provenance et pris en charge en métropole :

® la symptomatologie initiale est peu spécifique, et 1’asso-
ciation de symptomes digestifs (diarrhée ou syndrome
occlusif de mécanisme non identifié¢), d’une atteinte res-
piratoire et/ou neuroméningée et d’une translocation bac-
térienne digestive doit faire évoquer le diagnostic et pra-
tiquer une recherche parasitologique des selles (par la
méthode de Baermann), une radiographie pulmonaire et
une endoscopie digestive avec aspiration duodénale. Les
diagnostics sérologiques et la biologie moléculaire sont
réservés aux centres hautement spécialisés [76] ;

® P’initiation de toute corticothérapie chez les patients a
risque parasitaire doit faire proposer un déparasitage sys-
tématique préalable (ivermectine).

Approche clinique

En raison de la diversité de ces différentes pathologies et
de leurs complexités, nous avons réalis¢é une synthése
(Tableau 1) des principaux diagnostics a évoquer devant
une fiévre avec atteinte d’organe chez un patient consultant
ou au retour des départements francais d’ Amérique.

Cependant, nous rappelons que chez un patient présentant
une fiévre, consultant ou au retour des départements frangais
d’Amérique :

e il faut vérifier le statut vaccinal du patient et une éven-
tuelle prise de traitement prophylactique ;

e i] faut relever la date du retour de voyage et les zones
visitées ;

® toutes les causes infectieuses classiques sont a évoquer
systématiquement ;

® il est impératif de réaliser une goutte épaisse et une recher-
che d’arbovirose ;

® les maladies a évolution épidémique doivent toujours étre
évoquées méme dans les périodes interépidémiques ;

® tous les syndromes peuvent évoluer vers une défaillance
multiviscérale. Ainsi, les signes cliniques rapportés dans
le tableau de synthése sont les signes relevés au début de
la maladie.

Diagnostics a évoquer devant une atteinte pulmonaire

La majorité des infections tropicales peuvent se manifester
par une atteinte respiratoire pouvant évoluer vers une insuf-
fisance respiratoire aigué et un SDRA. Cependant, il faudra

évoquer systématiquement : en Guyane, la FQ, la toxoplas-
mose amazonienne, le syndrome pulmonaire hantaviral,
I’histoplasmose, et aux Antilles, la mélioidose. Les autres
pathologies infecticuses tropicales telles que la leptospirose,
le paludisme et les arboviroses peuvent avoir une expression
respiratoire mais qui n’est pas au premier plan.

Diagnostics a évoquer devant une atteinte rénale

Devant une atteinte rénale, il faut évoquer systématiquement
la leptospirose et le paludisme qui sont caractérisés au pre-
mier plan par un tableau d’hépatonéphrite. Cependant, toutes
les autres maladies infecticuses peuvent évoluer vers une
atteinte rénale dans le cadre d’une tubulopathie du sepsis
ou d’'une DMV.

Diagnostics a évoquer devant une atteinte neurologique

Devant un tableau de méningoencéphalite en Guyane, il faut
évoquer la cryptococcose quel que soit le statut immunitaire
du patient. D’autres causes doivent étre aussi évoquées telles
que la dengue, les autres arboviroses et la leptospirose. Le
diagnostic de la rage doit aussi étre évoqué en Guyane en
I’absence d’une autre cause d’encéphalite.

Devant un tableau de polyradiculonévrite (type Guillain-
Barr¢), les causes infectieuses a évoquer systématiquement
sont le virus Zika ou le virus de la rage.

Implications pour la réanimation des patients
des départements francais d’Amérique

La région AG représente un regroupement de départements
francais entre Amérique centrale et du Sud, aux pathologies
tropicales variées. La pratique de la réanimation dans ce
contexte nécessite la connaissance de pathologies qui, en
Europe, sont peu fréquentes (leptospirose) ou associées a
d’autres pathogénes (SGB et Zika par exemple). Les
DOM d’Amérique sont également le lieu de souches géno-
typiquement différentes pouvant modifier la présentation
usuellement connue en Europe (FQ, cryptococcose, toxo-
plasmose). Enfin, a c6té des risques infectieux connus de
longue date (fievre jaune, dengue ou histoplasmose) et qu’il
faudra savoir évoquer, I’émergence ou la mise en évidence
de nouveaux risques (mélioidose, Chikungunya, Hantavi-
rus, Zika) doit étre pris en compte dans la démarche diag-
nostique et thérapeutique des formes les plus séveres en
réanimation. Une vigilance tenant en compte ces spécifici-
tés microbiologiques est requise dans la prise en charge des
patients, touristes ou migrants, venant des Caraibes et de la
Guyane.

Eavoisier
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