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ABSTRACT

Background : Severe ommunityacquired pneumonia remains a major cause of mortality.
French Guiana ismahigh infectios exposuregeographical arewith a risk ofemergence of

new pathogensthereforeknowledge of microbial ecology of CAP appears essential. The
study aimedto describe the microbiological and clinical epidemiology of severe CAP in

French Guiana.

Materials and methods: This is a single center retrospective and descriptive study between

1% January 2011 and 31December 2015 in the Cayenne Hospital intensive care unit. All

included patients were admitted to ICU with CAP as main diagnosis.

Results: 82 pdients (mean age 41 + 20 years d(@S 2 48 + 26) were included0% had a
microbial diagnosis, with associated bacteraemia in 24% of c#sesnajor part of identified
CAP was bacterial (67%) with Streptococcus pneumonideund in 1/3 of caseA viral
aetiology was identified i22% of cases. According to ATS/IDSA3% of CAP were defined
severe A mechanical ventilation use was required for 83% of pati@¥% underwent septic
shock upon admission, 51% acute respiratory distress syndrome (ARDS)%aratdte renal

failure. The mortality rate within 28 days was 33% (n = 27).

Conclusion : Severe CAP in French Guiana are maiSlypneumoniaeside, with a viral
DHWLRORJ\ WKDW VKRXOG QRW EH RYHUORRNHG $ VSHFLEC

clinical evaluation, severity of CAP can be undetected in this population.
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INTRODUCTION

/ID *X\DQH GpSDUW DBtr:@éV VIIUW R CHLQY SSAOAHLQ F°XU GH Of
un vaste territoire présentant despécificités. une biodiversité riche pourvoyeuse de
nombreuses souches pathogenesclimat équatorial humide ahe population en constante
mutation du fait des flux migratoires avec fes/s voisinsDe SDU OD QDWXUH GH OfK
déplacements et des activités humajrdenombreuxrisquesGTH[SRVLWLRQ j OD FRQV
sont également préseniy.

/1 HQV HdeE®@Hfacteurs font de la Guyane une zone géographigioet potentiel

infectieux HW j ULVTXH GYpPHUJHQFH G¥RPBHQWYV SDWKRJgQHV Q

En 2012, 14,7 décés pour 100 000 habitants étaient attribuables aux pathologies
infectieuses en Guyaré]. Parmi elles, la pneumopathie agggommunautaire (PAC) qui est
une infection du parenchynpailmonaire résultantGTXQH LQYDVLRQ GHV HVSDFH\
des pathogénes et d réponse inflammatoirese soldant par une infiltration des cellules
immunitaires, en grande majorité des polynucléaires neutropliies Elle est dite
FRPPXQDXWDLUH ORUVTXYfHOOH HVW]DFTXLVH HQ PLOLHX H
Son diagnosticepose VXU XQ IDLVFHDX GYDUJXPHQWWNh §y@dtdgne TXHV H
LQIODPPDWRLUH XQH V\PSWRPDWRORJLH UHVSLUDWRLUH

OYDXVFXOWDWLRQ HW OYDSSDULWIERQ UpFHQWH GYXQH LPCLC

Malgré lesnombreuses recommandatiods sociétéssavantes etG{H[SHIlgsWV HW
progres thérapeutiqueta PAC resteune pathologie fréquente et potentiellement grave,

pouvant nettre en jeu lg@ronostic vital.



Dans le mondeson incidencest estimée entrg3. et 14 pour 1000 personnes pay
avec un taux plus important a@ges extrémes de la vie et chepddient desexe masculin
[10]. Aux Etats Unis le nombre dePAC est estimé a 4 millions chaque année, parmi
lesquelles 10 a 20% nécessitent une hospitalisation en réanifratibri2] En Europe, leur
incidence varie entre 4,7 et 11p6ur 1000 habitants par an, avec une hospitalisation pour
10% des PAC, dortt0 a 15% en réanimatig8,13].

'IDSUQqV OH *OREDO %y BHQRLQINAWYR@WXOPRQDLUH
VHFRQGH FDXVH GH GpFqV HW G fdar@ @ pridndeCitle ¥epréisedtd lA G X H V
VL[LgPH FDXVH GH PRUWDOLWp HW OD SUHPLqQUH GfffRULJLQ
mortalité a court terme pour les patients hospitalest de 4 a 18%, avec un taux pouvant

DOOHU MXVTXYj [10pDQLPDWLRQ

La gravité potentielle des PA@écessite me prise en charge rapide et adéquate, et
LPSRVH DX[ FOLQLFLHQV QRWDPPHQW H[HUODQW GDQV OH
SDWLHQWYVY VXVFHSWLEOHV GH EpQplLFLHUSeGY scptds SULVH
pronostiques dédiéala PAC ont été développéD | L Q G { Rt pisk ¥rHcbarge, parmi
lesquels le score de Fine (PSI, Pneumonia Severity IHjdék)et le score CURB 65 de la
British Thoracic Soaty [17] /fLQWpUrW SUHPLHU d& diffdrdddler enNsSERUHYV H
basant surXxQ ULVTXH GH PRUWDOLWpPp OHV SDWLHQWYV SRXYDC
ambulatoire de ceux pour lesquels une hospitalisation serait préférable.

,O QTH[LVWH SDV j OfKHXUH DFW XH QUDHY IGWMp GPT X Q IHWI IR
est admis, TXYHOOH FRUUHVSRQG DX ULVTXH GH PDXYDLVH
complications, et impose donc une surveillance accrue et une intensification des
thérapeutiques, lgselles ne peuvent étre réalis€CEXTHQ VRLQV LQWHQVLIV RX +

Cependant,ttbLHQ TXH OfpYDOXDWLRQ FOLQLTXH SHUPHW VRXY

10



PAC, lediagnostic de cellei peut étrelI DLW j] OYDLGH GFSNDSAJL|Wuope&PAC GH O
seradéfinie comme grave si elle présente au moins un critére majedircriteres mineurs.

Les criteres majeurs sont ISUpVHQFH GTXQ F KeRrécowrstSIaV ventfationR X
mécanique les criteres mineurssont une IUpTXHQFH UHVSLUDMW&obditH - P
PaO2/FiO2 ” 250, un infiltrat multi-lobaire, une confusion/désorientationyne urée
20mg/dl,uneleucopénie < 4000 cellules/mma) taux deplaguettes < 100 000 cellules/mm3,

unehypothermie < 36°Cegt unehypotension nécefsant un remplissage vasculaire

LH GLDIJQRVWLF pWLRORJLTXH GHV 3%& UHVWH SUREO
resteinconnu pour plus de 50% des PAC hospitaligé2f malgréla réalisation de cultures
bactériologiquesde sérologies, #f WHVWYV UDSLGHV GYLPPX@dRdrthe RPDWR.
de PCR
Les agents pathogenes responsalieges infections sont nombreux, avec en téte de liste
Streptococcus pneumonigeai restele geme le plus fréquemment retrouvé. En Europe, il est
isolé dans prés de 35% des PAC (de 12 a 68% selon leg[palys)\ HW OfH[LVWHQFH GF

de sensibilité diminuée a la pénicilline préocc{$&0,18]

De ce fait, OD FRQQDLVVDQFH GH Onfgs SdspopsablesCdR PAB GHV
apparait comme essentieith de g GHU OYDQWLELRW&HS B QIGHD GWR EDEQ D!
actuellement aucune donné&arr le profil microbiologique et clinique des PAC graves

hospitaisées en Guyane

/1 R E M HiRcdl deSette étude ede déecrireOTfpSLGpPLRORJLHePLFUREL

clinigue des PAC graves en Guyane. Les objectifs seconddBQW GpYDOXHU OHYV

gravité en Guyamet le devenir de ces patients en réanimation

11



MATERIELS ET METHODES

,O DULW GTXQH pWXG Hetrbdpégtive Fddli3dd E $exHdu service de
Réanimation Polyvalente du Centre Haalper André Rosemon (CHARSitué a Cayenne.
,O VIDMHX @ X{SLWDO GH *X\DQH | de péapimatob hhalyvaldghreQ VHUY

amenant ainsi un recrutement exhaustif de patients présentant une PAC grave.

1.3RSXODWLRQ GITpWXGH

Ont été inclusduspatient hospitalisé dans le service deéanimation Blyvalentedu
CHAR du I* janvier 2011 au 31 décemb?615, avec umliagnostic de pneumopathie aggii
communautaire

La gravité de la PACahsQRWUH pWXGH pWDLW GpIlLQLH SDU OD C

en réanimation.

Les patients admis provenaiatds urgeoes et des services de médecine du CHAR,
du Ceatre HospiDOLHU GH O f2XHVWdé $aiDtQautevt d& Mardni, du Centre
Médico-Chirurgical de Kourou (CMCK) et des Centreél@ralisés de Prévention et de Soins

(CDPS)(figure 1).

12



Figure 1: Répartition géographique des hdpitaux et cerdgrsathté de Guyane

) 53 52

Hopital de Saint Laurent du Maroni n—

: ; Hopital de Kourou
@ Centrede Santé \ -
O PotedeSants  gyriname Hopital de Cayenne
- d
Brésil
P
'3 |  Surfoce totale : 34.000 km2

2. &ULWqUHV GHWOGE DKV IO LR Q

Les FUL W g U Hoh &didnfpir patidhthospitalisé en Réanimatiorolgvalente du
1% janvier 2011 au 31 décembre 2015, avec un diagnostiqpro®imopathie igle
communautaire

Les dossiergtaient extraits des archives a padés codagesliagnostiquesPMSI
suivants. pneumopathie aigi) insuffisance respiratoir@igué syndrome de détresse
respiratoireaiglie sepsis et choc septique. K$aientsecondairement analysés et étaient

retenus eux dont lediagnostic de pneumopathie asggéommunautaire était porte.

/HV FULWQgUHYV étadht [[EDphdumRgathie associées aux soindes

pneumopathignosocomials et leppneumopathe GILQKDODWLRQ
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3. Recueil des données

Les données étaiemecueillies a partir des dossiers patients unii#3U) et des
GRVVLHUV LQIRUPDWLVpPYV GHV SDW4 ¢eQ WgéencéxXtdu @GR ORJLFL
(DMU*). Les données biologiques étaient recueilbess le serveurSRI* HW @tituO
Pasteur de Guane pour certaines données microbiologigeekes données radiologiques sur
Xplore*.

Ces données étaient recuesllide facon anonyme puis retranscrites sur le logiciel

Microsoft Excel pour Mac*.

Les patients ou lea personns de confiance étaientontactés par téléphone afin

GITREWHQLU OHXU DXWRULVDWLRQ GITXWLOLVDWLRQ GHYV

O 1 D QiafprRdes données leur étaierpliqués.

a. Données démographiques

- Age (en années)
- Sexe;
- Poids (P, en kg), taille (T, em), DYHF FDOFXO GH OYLQG(IMH=GH PDV"

P (kg) / 7 (m)) et classificationV HO R Q [C9].20 6

b. Comorbidités

- Antécédents : insuffisance cardiaque congestive, hypertension &téHdlA),

maladie  érébrovasculaire, insuffisance  rénale  chroniqu€lRC),  diabéte,

14



bronchopneumopathie chronique obstueti (BPCQ, tuberculose, autres pathologies
pulmonairespathologies hépatiques, drépanocytose homozygote ou hétérozygote, néoplasie,
éthylisme chronique, tabagisme actif ou non

- Terrain immuodéprimé : infection par le VIH etstade OMS, traitenent
immunosuppresseur < 6 mpgplénectomie

- Hospitalisation antérieure datant de moins de 1 an.

c. Données microbiologiques

- Germes identifiés : classe et famille
-OpWKRGHYV G 1 L(&Hed hréleveDevits Bépiologiques des 72 premieres
heures ont été pris en compte
- hémocltures;
- prélevenents des sécrétions trachéalesmchats (ECBCkyxamen
cytobactériologique théal (ECBT)Javage bronchalvéolaire (LBA);
- antigénuriessérologies
- techniques de PCR.
- Antibiothérapie: antibiothérapieen pré hospitalier et molécules prescritdélai

G T L Qatidd Reehéeure) etntibiothérapie aux urgencesitibiothérape en réanimation.

d. Données cliniques

Les données cliniques étaiectltHF XHLOOLHYV j OfDGPLVVLRQ DX[ XUJ

réanimationeta J1,J2,J33, HW - GH O {Kénveéahimaiod® LVDWLRQ

15



- Signes cliniques début des symptémes, tquxlyspnée, douleur thoracique
latéralisée expectoration, hémoptysie, confusidievre au domicile, ainsi que les signes
PRLQV VSpFLILTXHV WHOV TXH OYDOWpUDWLRQ GH- OfpWDV
myalgies.

- Paramétres cliniques tempéréaure (T°, en °C), fréquere cardiaque(FC, en
battements par minute, /bpm), pressions artérielles sysépldiastolique enoyenne(PAS,

PAD et PAM en mm Hg), fréquence respiratoire (FR, en cycles/min), saturgtigdeée en

oxygene (Sp02, en %jiuresgen mi/kg/h), score de Glasgd®0] ;

e.Données biologigues

Les données biologiques étaictdtHF XHLOOLHV j OIDGPLVVLRQ DX[ XU
en réanimation et a J1, J2, J3, J5 et JDdEK RV S L ¥hDéaninvaiion L R Q
-TDX[ GYfKpPRJORELQHaux+de leHoQcytesGGB, en /mm3aux de
plaquettes (Plq, en /mm3gux de prothrombine (TP, en %Y D X[ Gf{KpPDWRFULWH +V
- Gazométrie artérielle avec pH, pression artkriein oxygene (PaO2, enm Hg)
pression artérielle en dioxyde de carbone (PaCO2nmenHg), lactatémie (en mmol/let
calcul du rapport pression artérielle en @@ne surfraction inspirée enoxygene
(PaO2/Fi02)
- Natrémie (en mmol/l), kaliémie (en mmMipl bicarbonates (en mmol/ljiyée sanguine
(en mmol/l),créatininémie (epmol/l), bilirubine totale (enfnol/l) ;
- Marqueurs inflammatoires avec protéinedactive (CRP, en mg/l) grocalcitonine

(PCT, en mg/l).

16



f. Données radiologiques

Les donres radiologiques étaiecnUHFXHLOOLHYV |j OTDGREVF¥LRQ D>
OYDGPLVVLRQ HQ UpDQLPDWLRQ
Les radiographies thoraciques étaient analysées en une seule lecture par un médecin non
radiologue (réanimateur) avec relewasdlescriptions séméiologiquesondensation, infiltrat

alvéolointerstitiel, abces et éparmment pleural, uni ou bilatéral

g. Calculs des scores

$YHF OfHQVHPEOH Ceifliy, fubidu3 Bapha'sl Etdidraldides: X

- score de gravité de la PAGcoreATS/IDSA [7] aux urgences

- scoes de mortalité de la PACscore Fing16] DX[ XUJHQFHV HW j OTDGF
réanimationscore CURB65[17] aux urgences

- score de gravité en réanimatinlGS2[21] et score SOFA22]a OTDGPLVRLRQ -

J3,J5etJIGH OJKRVSLWDOLVDWLRQ HQ UpDQLPDWLRQ

h.D\VIROFWLROQ ¥n@HiRmhlddnQ HV

Les dysfonctioe GTRUJDQH p W patléisQore de SOFR L HV
La dysfonction étaitreleve& qV TXH OH VFRWIELAAS:OLWHP

- Ladysfonction respiratoirétait définie paun rapport PaO2/FiO2 200, avecpour
OH VI\QGURPH GH GpWUHVVH UHVSLUDWRL Wiicaibb dEH 6'53%
BERLIN [23];

- La dysfonction circulatoireétait définie par OD QpFHVVLWp GYLQWUR

catécholaminegudle que soit la posologie
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- La dysfonction hépatiquétait définiepar un taux deoilirubine «  pmol/l ;

- La dysfonction rénaleétait définie par un créatinmP LH 17lumol/l, et
OTLQVXIILYV D Qeetaitalqrefiel pda_classification KDIG(24] ;

- Ladysfonction neurologiquétait définieparun score de Glasgow

- La dysfoncton hématologique était définie par un taux de plaqueste

< 100 000/mmS3.

Le sepsis / choc septiga&it défini sebn le troisieme consensus international de
définition du sepsis et du choc septique de JQ5%:

- Le sepsis était défifFRPPH XQH G\WIRQFWLRQ GYfRUJDQH OLpPH |
UpSRQVH j OTLQIHFWLRQ Opar GQVVRQ BW LARQ$pW DRXV XEH LY. H
GH - SRLQWYV VL OD G\VWIRQFWLRQ GYfRUJDQH pWDLW SUpVE

-LH FKRF VHSWLTXH pWDLW GplLQL SDU OHV FULWQ!
YDVRSUHVVHXUV SRXU XQ RHgktiecWatidinteH> 3 mithok|, magfé la

FRUUHFWLRQ GYXQH K\SRYROPpPPLH

i. Thérapeutiques

Les données étaiecrt HF XHLOOLHV j] OTDGPLYWYIeR @8 pienidlgsD QL P D'
heures, hormipour OD )L 2 UHFXHLEOGHHON KR V&hfi&sin@tiovid pdir R Q
OD PLVH HQ URXWH GHV VXSSOpDQFHYV GYfRUJDQHV: UHFXHL
- Ventilation: recours ou non a une ventilation mécanique invasive ouframtion
LQVSLUpPH GIR[\JgOQWHARXUM@R X QRQ DXNPRreRyrs®iHn@® 1 D]RW H
au décubitus ventral (DV)UHFR XUV Rokydematpn jpad §irculatioextracorporelle

(ECMO);
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- HEmodynamique optimisation hémodynamique par remplissage vascula@ceurs
aux catécholamines (molécules et posologies sur lesgres24h enRy/kg/min);

-Rénal UHFRXUV RX QRQ j OTpSXUDWLRQ H[WUD UpQDOH

j. Devenirdes patient&n réanimation

-'XUpH GH OD YHQWLODWLRQ PpFDQLTXH GITKRVSLWDC
GTKRVSLWDOLVDWLRQ
- Mortalité en réanimtion (si décées FDXVH FRQWH[WH G{XQH OLPLW

thérapeutiqueactivesLAT [26]).

4. Analyse statistique

/JHV DQDO\WVHV VWDWLVWLTXHVY RQW pWp UpDODVpHV | C

(SAS Institute Inc., USA)

Les variables quantitatives étaieekprimées en moyenne eten écartype de la

moyenne et les variable qualitatives en nombet pourcentage.

Nous avons comparé deux groggie population en fonction de la mortalité ai"™s
MRXU GIKRVSLWDOLVDWLRQ HQ UpDQLPDWLRQ
Les variablesqualitatives étaient comparés | OfDLGH GX W H¥WaraMdes& K L

guantitatives étaient comparées lgatestde ManaWitney.

Une valeur de inférieure a 0,05 étagtonsidéré commestatistiguement significative.
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RESULTATS

Du 1* janvier 2011 au 31 décdare 2015, 1513 patients étaieritospitalisés dans le
servicede Réanimation &tyvalente du CHAR, parmi lesgls 84 pour pneumopathies agl

communautaires graves.

Au total, 82 dossiers étaieltQFOXV GDQV OfpWXGH SDWLHQWYV R

ayart r H | X Viis@tifrxdes données (figure¢.2

Figure2 : Diagramme de flux

1513 patients hospitalisés en réanimation
du 1¢" janvier 2011 au 31 décembre 2015

161 pneumopathies

77 pneumopathies li¢es aux soins
ou d’inhalation

84 PAC graves

2 refus d’utilisation des données

82 PAC sévéres étudiées

Parmi ces 82 patients, 48aientadmis via les urgences services de médecide CHAR,

21 viale CHOG 10 via leCMCK et 5 via les CDPS (figure.3
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Figure 3: Répartition des patients selon leur hopital de provenance

BECHAR - Cayenne

CMCK - Kourou

BCHOG - St Laurent du
Maroni

H Centre de Santé et de
Prévention Délocalisés

I fpWXGH GH OD UpSDUWLWLRQ GHV KRVSLWDOLVDWLRC

PRQWUDLW XQH GLPLQXWLRQ s@XKcdQrR Bds Undis @¢] KasdnSdeuiid O L VL

soiert septembe, octobre, noembre, décembrdigure 4et 5.

Figure4 5pSDUWLWLRQ GHV SDWLHQWY VHORQ OHXU PRLV G¥YI

décembre \f 10—

novembre %

{

juillet
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Figure 5: Nombre de patients admis en réanimation pour PAC grave selon la pluviométrie
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(pluviométrie selon Météo France pous Ennées 198%2010)

1. Caractéristigues générales de la population étudiée

Le tableau | présented caractéristiquegénéralesdes patientsle notre population,
avec lexomorbidités associées a la sévérité des infections.

Dans notre populatigpna PR\HQQH GTkJH pWDLW GH deD&®W¥n DYHF
maximum deB1l ans 11 (13%) patients avaient moins de 18 aisll (13%) paéints plus de

64 ans.46 (56%) patients étaient de sexe cudig.

$ OYDGPLVYVLR G1KER¥)Datwhis@résedtht au moins une comorbidité.

/9,0& pwdlibulépbur 54(66%) patients. la popuation présentait un surpoiésec
XQ ,0& PR\HQ | 6HORQ OD FODVVLILFDWLRQ GH Of206
comme maigres (IMC < 18,5), 28 (53%) patientaient un IMC normal (IMC compris entre
18,5 et 24,9), 8 (15%) patients étaiensarpoids (IMC compris entre 25 et 29,9) et 11 (21%)

SDWLHQWY pWDLHQW REqVHV ,0& -
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/IHV FRPRUELGLWpPV OHV SOXV I|UphiygdaénBithQaviéridllél W U R X Y
(20%), la bronchopneumopathihronique obstructive (13%), le talismge actif (19%)et
O 1 p W Kdhodnidure K22%).

Une maladie hépatiquehronique était retrouvéshez6 (7%)patients: 2 avaient ua
cirrhose hépatique alcoolique 4tavaient une hépatite virale chronique (2 hépatites B et 2
hépatites C).

Une néoplasie touchaB (4%) mtients: 1 carcinome épidermoide, 1 carcinome
endocrine métastatique sans primitif retrouvé et 1 myélome multiple a chaine Iégére kappa.

Un (1%) patient était drépanocytaire homozygote (SS).

Concernant les terrain6 fLPPXQRGpPpSUHVVLRQ

- 7 (9%) patients présentaient une infection par le ViIH4 patients étaient
diagnostiqués 20 D G P leVpatnk @s SSDWLHQWY GRQW O TLQpatithtW LR Q p)
était au stadd et 2 austade Vs@RQ OD FODVVLILFDWLRQ GH Of206

- 2 patients étaint sous trithépie, 2sous traitemenantirejet(post geffe rénale), 5
sous corticothérapie et/ou autre traitement immunosuppresseur pour une maladie
inflammatoire chronique (3 lupus, 1 polyarthrite rhumatoide et 1 sclérodermie) et 1 patient

avait recu des corticoidesur @gjisode de pneumopathie en cours.

La mortalité au 28°* MRXU GIKRVSLWDOLVDWLRQ HQ UpDQLPDWL

dont 3 patients dans un contexte de limitation ou arrét des thérapeutiques (LAT).
Il existait des différences statistiquemsignificatives entre les patients vivants et les

patients décédés en réanimatides patients décédes étaient plus ageés (5¥¢easss37 ans

p HW SUpVHQWDLHQW SOXV VRXYHQW versusFaeP RUELGLW
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p = 0,04), le tabgisme actif (19%versus20%; p HW OfpWK\OLVPH FKUR(

versusl5%; p = 0,02)

Tableau &DUDFEFWPULVWLTXHY GH OD SRSXODWLRQ GH OfpW X

Total Survivants  Décédés a J28 p*
(n=82) (n=55) (n=27)

Age (ans) 41 r 20 37 r32 51r17,5 0,0

> 65 ans 11 (13) 6 (11) 5(19) NS
Sexe masculin 46 (56) 29 (53) 17 (63) NS
IMC (n=53) 27 r10 2419 28rl1 NS
Comorbidités
Antécédentsespiratoires

BPCO 11 (13) 5(9) 6 (22) NS

Tuberculose 3(4) 0 3(11) NS
Antécdents cardiovasculaes

HTA 17 (20) 8 (15) 9 (33) 0,04

Cardiomyopathie 3(4) 3 (5) 0 NS
Insuffisance rénale chronique 7(9) 5(9) 2(7) NS
Pathologie cérébrovasculaire 2(2) 1(2) 1(4) NS
Diabéete 8 (10) 4(7) 4 (15) NS
Néoplasie 34 3(5) 0 NS
Hépatopathie 6 (7) 4(7) 2(7) NS
Immunodépression

VIH 7 (9) 4(7) 3(11) NS

Ttt immunosuppresseur 10 (12) 6 (11) 4 (15) NS
Drépanocytose 1(1) 1(2) 0 NS
Tabagisme actif 16 (19) 11 (20) 5 (19) 0,02
Ethylisme chronique 18 (22) 8 (15) 10 (37) 0,02
Hospitalisation < 1 an 20 (24) 11 (20) 9 (33) NS

Valeurs exprimées en moyennécarttype de la moyenne ou enmiore (pourcentage). * Tede MannWitney oudu Chi2
IMC : indice de masse corporelle, BPC®ronchopneumopathie chronique obstructive, HFépertensiorartérielle.

2. Résultats microbiologigues

Une étiolgie microbienne était mise en évidemarir49 (60%) PAC (figure 6).
Sur les 33 patients pour lesquels aucund @WLILFDWLRQ PLFHBRELRVARILTXH |

avaient recu une antibiothérapieédable au domicile.
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Sur les 4GHUQLQUHY DQQpHV GH OfpWXGH SOXV GH

identifiés, avec 76% ddocumentA LR Q VXU OYDQQpH

Figure6: Nombre GILGHOWLILFDWIMHDORE SDWERPIHYAGNKRVSLWDOLV

2015

2014

2013

2012

2011

(=]
(9]

10 15 20 25

B Pathogene détecté Pas de pathogene détecte

a. 7 HEK O L Tdeéntificatof

/IHV WHFKQLTXHYV GYLGHQWLILFDWLRQ pWDLHQW OHV H
des hémocultures, ECBC/ECBT ou autres prélévements biologiques, les antigénuries
pneumocoque et légionnelles sérologies virales et des bactéries atigsgla recherche

Gf$'1 SDU 3&5

Le tableau llprésente les différents exansea visée étiologique réalisémvec leur
taux de positivité
- tousont bénéficieG 1 X Q H K p P & EcuBamactdihiedans24% des cas
- en plus des ECBC/ECBT (6%) ont bénéficieG T XQH O DY BaMéolgitgR Q FKR
- 46 (56%) patients ont bénéfic® T KHFKHUFKH G 1D QW46)568%HYV XULQDLL

antigénuriepneunocoque et 37 (45%) antigénurlégionellose
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Tableaull : Modalités du diagnostic microbiologique

Patients ayant bénéficiedu Patients ayant eu un résultat
prélévement positif
(n=82) (n = nombre de préléevements
Hémocultures 82 (100) 20 (29
ECBC/ECBT 62 (75) 8 (13)
Antigénuries 46 (59 7@Q7)
Sérologies 68 (83) 14 (21)
Autres techniques 46 (56) 16(35)

Valeurs exprimées ou en nombre (pourcentaB€BT = examen cytobactériologique trachédl PCR, recherche BAA,
FXOWXUH GIDXWUHV SUpOgQYHPHQWYV

Parmi les patients ayant eu un résultat positif sur culture microbienne (hémmetltu
ECBC/ECBT),unsul DYDLW EpQplILFLp GTXQH DQWLELRWKpUDSLH S

S. pneumoniaéétait identifié swJ UHFKHUFKHWina§sD & (k) g Q H V
hémocultures et 2 (3%) ECBTS. aureus était identifie sur 4 (5%) hémocultures et un
prélevement de liquideleural.

Les bacillesa Gram négatifétaient retroués sur 5 (6%) hémoculturet 3 (5%)

ECBT.

b. Agents pathogénes identifiés

La figure 7présente les différents agents infectieux identifiéX HO T XHgawRLW Of

identifié, aucunQéfait statistiquernt liée a la mortalité.

Les agents bactériens étaient le plus souvent isolés, avec une bactérie identifiée chez
33 (40%) patientsoit 67% des PAC documentédsnt 2 avec une co infection virale de type
Influenzaet 1 poly microbienneavec une co infen fungique de typeCryptococcus

neoformans
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SpneumoniaepW DLW OfDJHQW gfiuahtREtg&rbuve h =SIBxit\22% des

PAC documentéeset GHV 3%$& GTRULJODQH EDFWpPULHQQH

Saureus était le deuxieme germe bactérien laiplsolé (n = 5 soit 10% des PAC

documentéeset GHV 3%$& GTRULJLDQH EDFWpPpULHQQH

Les entérobactériesMycoplasma pneumorgaet Leptospira étaient retrouvés dans des

proportions équivalenteshacun (n = 3 soit 6% des PAC documentées @ des PAC

G 1 Rrig Ibadtériene), suivi deCoxiella burnetti (n = 2; soit 4% des PACdocumentées et
GHV 3%$& GYRULJLQuisHEIBflaahzagn+H1Q £2i2% des PAC documentées

et3% GHV 3%$& GTRULJODQH EDFWpPULHQQH

Parmi les autres bactéries isolées, on retrodeaitbaitles a Gam négatif non fermentants

(n = 4, soit 8% des PAC documentéesl®®o GHV 3%$& GIRULJIJLQR EDFWp!

AcinetobacterBaumanij 1 Achromobacter xylosoxidaret 1 Pseudomonas aeruginosat

GIDXWUHV HVSqgFHV GH sttW¥ HSMAR Eetinertdes &% des PAC

GTRULJLQH E DF VspéptoebQr@stangirdsasl\Btreptococcus pyogene

Aucun cas delLegionnella pneumophiliaQ TpW DLW ERrF3X Padt@ényies et 15

sérologies).

Des virus étaient retrousé&chez 11 (13%) piants, soit 22% des PAC documentées,
dont 2 avec une co infeofi bactérienne &treptococcugt 1 avec une co infection virale
HerpesviridaéEntérovirus
InfluenzaA ou B était idenifié le plus souvent (n = gsoit 12% des PAC documentée$4¥o
des P& G TRULJI, @4cay HeJdhgpelétant répsdirles moisde février a mai.

Suivent ensuite les arbovirus eslherpes virussolés dans des grortions équivalentes
(n = 2; soit4% des PAC documentéesl®o GHV 3%$& GTRULJLQH YLUDOH

Parmiles arboviroses, un cas de dengue et un cas de chikungunya étaient documentes.
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Les pathogénes parasitaires etdignes étaient isolés chez 8 ¢dPpatientssoit 16%
des identificationsdont 1 co infection bactérfungique de typ@olymicrobiennebacilleag
Gram négatifA. baumanii H. influenzae
/[ KLV W R Seiairst®ir& ke plus frequemment (n = 4oit 8% des PAC documentées et
5000 GHV 3%$& G{RULJIW¢qus DU paentéfaitmindnocompétent2 patients
étaen découved séropodifsa leur admission et 1 patient était déja connu porteur du VIH.
La cryptococcose était retrouveébez 2 patientsspit 4% des PAC documentées2&£bo des
3$& GYRULJLQH SDUDVL Wdkipateur JuYH.ET ICH @RI G, pW
La toxoplagnose amazonienne était retrouvégalement chez Ratients(soit 4% des PAC
documentéeset GHV 3%$& GTRULJLQH S DlesI2\patiwrslnd drésErfakhtT X H
aucune comorbidité. Ipatient provenait du CDSP de St Georges et 1 rapportait la

consommation de viande de chasse mal cuite

Figure7 : Pathogénes identifiés dans les PAC graves en Guyane
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Surles 4EDFWpPULHV LGHQWLILpHY XQ DQWLELRJUDPPH p

(pour une identification de 22 bécies par hémoculture et/ou ECEECBT).

Le tableau ll présente le profil de séstance des bactéries isolées.
Parmi les souches @&pneumonigaineprésentait ua sensibilité diminuée a la pénicillinet
une présentait une résistane@ cotrimoxazoleDORUYV TXTHO O & lappericlliive. VHQV LE
Toutes les souches @eaureusétaient meticilline sensible.

ITXQLTXH VHIXNIEdhEhgBddentait uneésistance acquise au cotrimoxazole

Tableaulll : Profil de résistance des bactéries isolées au cours des PAC graves

Bactéries isolées n (%) Antibiotiques testés
Pourcentage de résistance aux antibiotiques
AMX OXA TIC CTX CAZ IMP G AN CIP

BGN 7 (21)
Entérobactéries 3 (9) - - 100 O 0 0 0 0 0
P.Aeruginosa 1 (3) - - 0 - 0 0 0 0 0
A.Baumannii 2 (6) - - 0 - 0 0 0 = 0
H.Influenzae 1(3) 100 - - 100 - - - = 0
CGP 18 (55)
Streptocoques 13 (39) 0 0 - 8 - - 23 - -
Staphylocoques 5 (15) - 0 - - - - 0 - -

BGN: Bacille & Gram négatif CGP: Cocci a Gram positif AMX: amoxicilline; OXA: oxacilline; TIC : ticarcilline ;
CTX: céfotaxime CAZ: ceftazidime IMP : imipenéme G : gentamycine AN : amikacine; CIP : ciprofloxacine

c. Antibiothérapies

Le tableau IV SUpVHQWH OHV PRGDOLWpPV GH OYDQWLELRW
patients en réanimation.
$ OTDGPLVVLRQ DX[ XUJHQFHYV S D W LiHiQhAr&pi&SquF OD UD L
domicile. Onze patientsétaient en monothérapie9 avaient été mis soyenicilline, 2 sous

macrolide. Dewavaient un bi thérapie par asgdmn pénicilline/cycline.
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Aux urgences, une antibiothérapie était débutée chez 65 (79%) patients, dont 44% moins de 4
KHXUHV DSUQqV/IO fp®MDLY PRRYQ GIDGPLQLVWdidh véttoRv@ GH O T
pour 44 patients O 1D Q W L E L RiMfddpite Bus Litdepcds@1 + 5,3 heures du début de

la prise en charge, avec un minimum de 1 heure et un maximum de 26 heures, sans différence
significative sur la mortalité.

Selonles UHFRPPDQGDWLRQV GH SRXU OD QQNtakdsRSA/ Kp U D S|l
(83%) patients avaient recu une bithérapie, dont un macrolide ou une fluoroquinolone pour 35

GTHQWUH HX]

TableauV $QWLELRWKpUD S midsibn@iv@ddimetity H j ODG

Total Vivants Décédés a J3C p*
(n=82) (n = 55) (n=27)

Antibiothérapie au domicile 13(16) 9(16) 4 (15) NS

Antibiothérapie au SAU 65 (79) 44(80) 21(78) NS

Délai GfDGPLQLV' 20(45 13(48) 7(41) NS
<4h(n=44)

Bi thérapie 54 (83) 36(82) 18(86) NS

Macrolide ou FQ 35(54) 25(57) 10(48) NS

Valeurs expriméeen nombre (pourcentage)Test du CHI2. FQ : fluoroquinolone.

Le tableau V présente ePRGDOLWpV GH OTDQWLELRWKpUDSLH
réanimation
Les 82 patients étaient traités par au moins unantibioW K p U D Sdotlaton 1® Mus
fréquente (38%était une céphalosporine dé"3génération avec une fluoroquinolomint la

lévofloxacine dans 16% des cas.

30



TableauwV : Antibiothérapie prescrite en réanimatioclasse et durée

Total Vivants Décédésx J30 p*

(n=82) (n = 55) (n=27)
C3G + macrolides 9(11) 8 (15) 1(4) NS
C3G + levofloxacine 13(16) 10(18) 3(11) NS
C3G + autre FQ 18(22) 11 (20) 7 (26) NS
Suspicion depyocyanique 27(33) 17(31) 10(37) NS
Ajout aminoside 15(18) 7(13) 6 (22) NS
Autres anti infectieux associés 33(40) 25(45) 8 (30) NS
‘XUpH GH OTDQWLE 12r13 14 r14 6r4 NS

Valeurs exprimées en moyennécarttype de la moyenne ou en rione (pourcentage). * Test delann-Whitneyou Chi2.
C3G: céphalosporine de“3°génératon; FQ : fluoroquinolone

3. DUDFWpPULVWLTXHY GH OD SRSXODWLRQ j OfDGPLVVL

/IH GpODL PR\HQ GH FRQVXOWDWLRQ DX[ XUJHQFHV
symptémes était de 58 jours (5r 9 jours pour la population vivante ét r 4 jourspour la

population décédée a J28), sans différence significative

a. Tableau clinigue

/IHV V\PSW{PHV UHWURXYpV j OTLQWHU WdrtJipésERtédJH GHV
dans la figire 8

La toux (54%) et la dyspnée (70%) étaient les principaux sigepgatoires décrits.
63 (77%) patientsléclaraient une fievre au domicile
Des signes exdr pulmonaires étaient signal@ar 68 % des patientparmi lesquelsune
DOWpPUDWLRQ GH OfpWDW JpQpUDO -Bythyie(1IPR KIEOHV GL
des céphalées (13%).

Aucunedifférence statistiquement significatiegait retrouvée sur les signes cliniques.
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Figure8 6LJOHYV FOLQLTXHV UHWURXYpV j OTDGPLVVLRQ DX[ X

Fievre au domicile

Toux

Dyspnée

Expectoration

Douleur thoracique latéralisée
Hémoptysie

Confusion

Autres signes

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% T0% 80%

b. Présentation radiologique

/HV LPDJHULHV WKR bEldhFRauX Xrgevices @diddtCdishovisbfour 68
(83%) (figure 9.
Parmi les signes séméiologiques radiographiques, les infiltrats ainéaistitiels étaient

prédominants a 60%, suivi sl@anages de condensations a 34%.

Des images bilatérales étaient mmtes dés la premiére imagerie chez 45 (66%)

patients.

Figure 9: Présentation radiologigue aux urgences

Infiltrat alvéolo-interstitiel T
Condensation _
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Abces '
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C. Scores aux urgence

Les scores prédictifs de mortalgént présentés-cessous.

Le score de CURB 65 était calcpléur 73 (886) patients 27 (3®6) patientsavaient
XQ VFRUH &8%¢&t 46 (636) patiens pUpVHQWDLHQW XQ VEB&WH &85%
différence significative entre les populations sauf pour la classe 3 (6 patients décédés versus 1

patient vivant p = 0,002)(figure 10.

Figurel0: Répartition des pats selon le score de CURES aux urgences
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Le score de Fine était caléubour68 (83%)patients. 33 (48%0) patients preentaient
XQ VFRUH GeEt39(R8H) patidWV DYDLHQW XQ VfigRéeJ1). GH )LQH ” ,,,
Le score moyertait de 88r 38 (83 r 41 pour la population vivanteersus98 r 28 pour la

population décédgeavec un maximum a 160, sans différence significative
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Figurell: Répartition des patients selorsleore deéFineaux urgences
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Le tableau Vlprésente les criteres de gita selonOT$PHULFDQ 7KRUWADFLF 6R
gravité étaitdéfinie pour 72 (87%) patients. 57 (73%) patients répondaient a la définition de
JUDY LW ATSHSRIDNRY (93%) patients décedesrsus32 (726) patients vivants
p = 0,0047)
Les criteresnajeursétaent plus fréquentavec 636 (47) des patients qui présentaient
au moins un critere majeur, avec une différence significative sur la montedité, (0298).
Trois critéres mineurs étaient retrouvés chez moins de la moitié de la population $4686)

différence significative sur la mortalité.

3DUPL OHYV SDWLHQWYV QH URAITRIQEADQIWIES rateduk] FULW
données des urgences

- SDWLHQWY SULV HQ FKiDéhdddute a@deluKCHARBWENLFH G
CDPS,avaientprésentédans un deuxiéme temps de leur prise en charge aux urgences une
détresse respiratoiregcessitant leur transfert en réanimation

- SDWLHQW SUpVHQWDLW XQ pWDW GH FKRF FOLQL"

vasculaire massif, mais sans quelkctates ne soient > 2 mmal/l
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- 2 patients étaient suspects de staphylocqaeigropulmonaire
- 4 patients étaient hospitalisés initialement en service de médagirtgHAR et

avaient présenténe dégradation secondaire dans les 48 premieressheure

Tableau VI: Définition de la gravité&ux urgencesV H O RTQ/IOBHR

Criteres ATS/IDSA Total Vivants Déceédeés a J28 p*
(n=72 (n=45) (n=27)
Grave 57(79) 32(71) 25(93) 0,0298
e FULWQqUH PDMH 47(63) 25 (56) 22(81) 0,0253
Recours a VM 37(51) 20 (44) 17 (63) NS
Choc septique 24 (33) 10(22) 14 (52) 0,0038
e FULWQqUHV PLQ 30(42) 17(38) 13(49) NS
)5 e P (h@& 53) 44(83) 28(78) 16 (94) NS
3D2 )L2 "(n=61) 14 (23 10(25) 4 (19 NS
Atteinte multilobaire (n = 62) 41 (66) 26(70) 15 (60) NS
Confusion (n = 70) 19(27) 8(18) 11(42) 0,0283
8UpH « RI=6D 7(10) 5(12) 2(8) NS
GB < 4000/mm3(n = 70) 15(21) 8(18) 7(27) NS
Plg < 100 000/mm3n = 68) 17(25) 8(19) 9(35) NS
T° < 36°C(n = 68) 2(3) 1(2) 1(4) NS
TAS < 90mmHg(n = 68) 20(29) 8(19) 12(48) 0,0103

Valeurs exprimées en nombfourcentage). * Test du CHI VM : ventilation mécanique FR : fréquence respiratoire
GB: globules blancs Plq : plaquettes T°: température TAS: tension atérielle systolique.

4. Caractéristigues de la population en réanimation

La durée moyenndu séjour B réanimation était de 16 + 25 jours (20 £ 30 jours pour
les patients vivantgersus8 + 8 jours pour les patients décédes;, 0,001), avec une durée
moyenneGYKRVSLWDOLVDWLRQ UpDQLPDEAERQL jdiis BXMBUHYV VHI

pour lespatients vivantsersus9 + 9 pour les patients décédgs; 0,0001).

Parmi ks 82 patients, 50 (61%) étaieGPLY SDU YRLH GH PXWDWLR

GaficueL O GTXUJHQFH HWhospitalisé inttigdenertd @awé un service de médecine.
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70% des patients étaienospitalisés en réanimation dans les 48 hesuasnt eur entrée a

OfK{SLWD® ILJXUH

Figurel2 'p O RdmiSsfon en réanimato
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Admission<  Admissionentre Admissionentre  Admission >
24h 24 et 48h 48 et 72h 72h

BVivants ¥ Décédés

Le score moyen de Fing OTDGPLVVLRQ HQit de 80Q42P &v¥e¢ LUR Q
maximum a 193La population décédée présentait un score de Fine plussélesélifférence
significative(105 r 44 versus30 r41).
8Q VFRUH GH )LQH ! cladsq W\eW) jet&tlplusifrégiient dans la population

décédée (67%ersus36%:; p = 0,05)

a. Gravité en réanimation

Le tableau W présenteles caractéristigues enrtee de gravité de la populatian
OfDGPLVVLRQ HQ UpDQLP DMgarR @ 24 Neu@iov IECFERIOFAFA.RQV G
Le recours aune ventilation mécanique invasive était nécessaire ¢@éz de la
population: 100% des décédés et 58% des vivamts §,0001).
9 (11%) patients étaient initialement traités pas veittilaton invasie (VNI), avec uréchec

GH 91, SRXU GTHQWUH HX]
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$ @dfnission, un choc septique était diagnostiqué chez 24 (30%) patien{s4%)

patients décédasersusl0 (19%)patients vivantsg= 0,0013.

Le scorede gravitélGS 2 moyen était de 48 26, plus élevé chez la population
décédée (6Yersus39; p < 0,0001).

Le score SOFA moyen initigdtait de 8r 5 avec une moyenne dé&l r 4 chez les
patients décédés &t r 5 chez les patients vivantp € 0,0003). Sur les jours suivants, les
patients décétb présentaient un score SOFA plus élevé que les patients vivants, avec une

différence significative sur chaque score.

$ KHXUHVY GH OfYDGPLVVLRQ GHVY SDWLHQWYV
respiratoire Sur les premieres 24 heurefygpde la moitig53%) de la populatiorprésentait
XQ WDEOHDX GH VI\QGURPH GH GpW U6irY\els hatevtS dédé&gg R L U H
versus44% des patients vivag)tp = 0,049) dont 486 avec une forme sévére seltm
classification de Berlin, sans différence $iigative entre les 2 populations.
Dans le traitement du SDRA, 9 (11%) patients bénéficiaient du décubitus ventral (DV) (4
patients décédégersus5 patients vivants), 18 (22%) du monoxyde de carbone (NO) (10
patients décédésersus 8 patients vivants) et GH OfR[\JpQDWLRQ H[WUD
(ECMO) (3 patients vivan)s avec une différence significative uniquement pour le recours au

NO (p = 0,02).

Dans les premiéres 24 heur29, (25%) patientsprésetaientune dysfonction rénate

9 (41%) dans lgpopulation décédéeersuslO (18%) dans la population vivanie = 0,0366,

dont 18(23%) avec une forme séveére (classe 3 selon la classifidébd@O).
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LYpSXUDWLRRQIle HtgW thi3e ©Brp place pour 17 %89 patients présentant une
insuffisance rénalaigliedans les premiéeres 24 heurds, maniére plus fréquente pour les

patients décédép = 0,0027 : 10 (53%) patients décédeéesrsus7 (36%) patients vivants.

Deux autres patientsfaisant pars de la poplation décédéeavaenW EpQplLFLp GTX:

suppléaQFH SDU Of((5 DX FRXUV GH OHXU KRVSLWDOLVDWLRQ

TableawVll : Gravitéen réanimation

Total Vivants Décédés a J2¢  p*
(n=82) (n = 55) (n=27)
PAM 78 r19 79r16 75 r23 NS
FC 117 r 26 112 r23 126 r 30 0,022
pH 729r0,16 7,33r0,13 7,21r0,18 0,0007
PaO2 /HO2 156 r 105 155 r 108 157 r101 NS
PCO2 429r16,9 43,1r19,1 42,4r11,6 NS
Lactatémie 35r3,8 25r29 53r5,6 0,02
Atteinte bi latérale 58 (71) 43 (78) 15 (56) NS
Recours a la VM invasive 59 (72) 32 (58) 27 (100) < 0,0001
Reours a la VNI 9(11) 8 (15) 1(3,7) NS
Administration de catécholamines 49 (60) 25 (45) 24 (89) 0,0002
Noradrénaline / 24h 47 (57) 24 (44) 23 (85) NS
posologie(ug/kg/min) 0,8+0,8 0,5+ 0,6 1,1+0,9 0,0042
Dobutamine/ 24h 5 (6) 3 (5) 2(7) NS
posologig(ug/kg/min) 79+39 - 5 NS
Adrénaline / 24h 34 2(4) 1(4) NS
posologie(ug/kg/min) 2128 0,08 4 NS
Choc septique 24 (30) 10 14 0,0012
Dysfonction respiratoire (n = 64) 57(89) 40(85) 17 (100) NS
SDRA (n =78) 42 (63 24 (49 18(69) 0,049
Leger 9(21) 4 (17) 5(27) NS
Modéré 13(3)) 7 (29 6 (33 NS
Sévere 20 (48 13 (%4) 7(39 NS
Dysfonction cardiovasculaire(n =74) 42 (57) 25(45) 17 (89) 0,008
Dysfonction rénale(n = 77) 19(25) 10(18) 9(41) 0,0366
KDIGO 1 3(4) 1(2) 2(9) NS
KDIGO 2 2(3) 1(2) 1(6) NS
KDIGO 3 18(23) 10(18) 8(36) NS
Dysfonction hépatique(n = 71) 13(18) 8 (16) 5(24) NS
Dysfonction hématologique(n = 76) 21(28) 14(25) 7 (33) NS
Dysfonction neurologique(n = 78) 22(27) 10(18) 12(52) 0,0023

Valeurs exprimées en moyennécarttype de la moyenne ou en nomfpeurcentage). * Test de Ma#Witney ou Ch2.
PAM: pression artérielle moyennd-C : fréquence cardiaqueVM : ventilation mécanique VNI : ventilation mécanique
non invasive
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/pY RO XN rapport PaO2/FiO2, définissant la dysfonction respiratass,
présentée dans la figure.13
Les patients décédés présentaient un rapport en moyenne moins éleveé par rapport aux patients
vivants, avec une différence significative a J1 (127 chezdtsnis décédégersuslo7 chez
les patients vivantsp = 0,019) et J5 (164 chez les patients décémgsus250 chez les

patients vivantsp = 0,042).

Figurel3: Evolution du rapport PaO2/FiO2
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b. Syndrome inflammatoire

Les patients présentaient @tat sub fébrile persistant a 1 semaine, avec un syndrome
inflammatoire biologique plus important pour les patients décédés, sans différence
significative hormis sur les CRgure 19 :

- a J2,283 mg/l pour les patients décédéssus205 mg/l pour les patients vivants
(p=0,032);

- a J5,196 mg/l pour les patients décédéssuss6 mg/l(p = 0,025);

-a J7, 27 mg/l pour les patients décédéssuss6 mg/l = 0,028)
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Figure 14: Evolution du syndrome inflammatoisegi cours de la prem@isemaine
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*p<0,05

c. Devenir en réanimation

La durée moyenne de séjour en réanimation était de 16 + 25 8 jours pour les
patients décédésersus20 + 30 jours pour les patients vivarps=(0,001).

La durée moyenne de la ventilation mgigue était de 11 + 17 jours, sans différence
significative entre les 2 populations (8 + 8 jours pour les patients décgrdésl3 + 20 jours

pour les patients vivants).

Au total, 31 (38%) patients décédaiemtu cours de lauhospitalisation 30 en
réanimation et 1 en service conventionnelle, 48 heures aprés sa sortie de réanimation.
9 patients (30%) sont décédés sur les 24 premiéres heures, et plus de la moitié (17 patients,

55%) au coursealla premiere semainka mortalité a 2§oursétait de 33%.

Les causes de déces étaient une défaillance multi viscérale dans 63% des cas ou une
hypoxénie réfractire dans 17% des cas (figurg.15
Surles30GpFqV VXUYHQXV HQ UpDQLPDWLRQ OfRQW pWp GD

des thérapeutiqued AT).
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Figure 15: Délai et cause defdés des patients au cours de leur hospitalisation
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DISCUSSION

Cette étude est, a nottennaissance, la premiefeX lattsicthe a décrire

O T p SLGpmichR@ddgigee de la pneumopattdgliecommunautaire gre en Guyane.

Dans ette étude rétrospectiveéalisée sur 5 ans (20112015) 82 patientsont été
hospitali®€s en réanimation pour PAGont 7% répondaient auxcritéres de gravité de
QA\YS/IDSA DYHF XQH GLPLQXWLRQ F\FOLT ¢our8AC @&v&sHdtsH G TKR
de la saison seche.

&HWWH pWXGH SHUPHW GYDWWLUHU OTDW&RAONLRQ V>
documentée$60%), S. pneumoniaétait identifie comme étant le principal ageausal des
PAC graves en Guyan@d/3 des cas /figlogie virale est fréequenté22%), représentée
majoritairement pale virus type Influenza (28). AucuncastH OpJLRQHO @RIEH QfpWD
La population atteinte de PAC graves était une population jeune (dge moyen, &vendes
comorbidités staWWLTXHPHQW OLpHV j OD PRUWDOLWpPp WHOOHYV
O 1 p W K tiddnidureHet le tabagisme actifalmortalité en réamation était de 33% a 28
jours, avec comme facteursdi¢ OD PRUWDOLWpP OD SUpVHQFHNGYXQ FK

SDRA (53%)G1XQH LQVXIILV D QRN HW GIERHHD GIIDLOODQFH QHXU

Dans cette discussion, nous allons nous intéresskr présentation clinique des
patients porteurs de°AC graves | OfpWLRORJLH PLFURBUXHSgdEdd GH Fli

fréquemment utilisés dans leuiga en charge, et a leur devenir en réanimation.

1RWUH SRSXODWLRQ GIpWXGH pWDLW XQH SREGXODWLF

ans avec seulement 13% de patients de plus de 64 ahsn plus grand pourcentage
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G 1 K R$(P6%). La pneumopathiaigle communautaire a été étudidans de nombreuses

régions, et il est clairement établi quia¢idencede celleci D XJPHQWH DeY éstpl@sTkJH
fréquené chez les hommed0,12,15,27] Selon Mandellet al [28], le risque de PAC

augmente tous les ans apres 50 ans et cette augmentation est de 20 cas pour 1000 habitants
par an awdela de 60 andJne étudesur une large cohorte de 800 patients (CAPO, cohorte
internationale)[29] retrouvait une population masculide64,3% et n 4ge moyen de 60,5

ans Une étudeconduite au Canadsur 374 (10,2%) pahts admis en réanimation parmi

3 675 patients hospitalisés pour Pf8D], retrouvait une population plutét agéeec 48,9%

de patients de plus de 64 ans, et majoritairement masculine .2A&a8%ktats Unissur une

série de 145 patients admis en réanimation pour PAC, 88,3% des cas étaient desdvammes

un age moyen de 60,7 afitl]. En France,Blanc et al [31] décrivaient une population
caractérisé@ar un ratio homme/femm& H HW XQH PR\HQQHa@lfigadtH GH

GH FHV pWXGHV RQW FRPPH FULWQUH G paQddasaddnshqreXx Q kJH
série (11 patients, soit 43 étaient Agéde moins de 18 ans). CependaatGJuyaneHVW O X Q
des départements francais [@us jeuns: sH O R Qtit@ Na@onal de la Statistique et des

Etudes EconomiqegINSEE), en 2013, la population de moins de 40 ans est de 72% contre

49% en métropolg32] &THVW pJODHP HEHW G pdb Dé) MvehB Haz/
economiqueest le plus basVHORQ Of,16(( HQ OHV UHYHQXV PR\HC
faibles et les taux de chdmage atteignent des records aatid}. Ces 2 caractéristiques ont

pour conseéquence probable un acces aux soins plus ldifeitiun retard a la prise en charge

initiale. En effet, dans notre étude le delRIR\HQ GH FRQVXOWDWLRQ DSUqV

premiers symptémes était de 5 + 8 jours.

Les comorbidités les plus fréequemment retrouvé@Ens notre sérieétaient

O 1 K \eaddiU &vtérielle (200) OH WDEDJLVPH DFWLI HW OfpWK\O|

43



Contrairement aux données relatives aux PAC gr§6es9,33] les facteurs de risqse
KDELWXHOV WHOV OD %3&2 OfLQVXIILVDQFH UpQDOH O
présents chez seulement une minorité de paténtsotre sérieprobablement lié au fait de
QRWUH PR\HQQH GHKHBH OH) SIRXYDFM Q WiahitjueG2Rpoyvéaito LV P H
similaire a celui retrouvdansla littérature (de 14,5 a 41,7%d)1,30,34]

/TK\SHUWH QV L Réroubde Whpjoritditénerid dans notre étude et statistiguement
significative pour la mortalité,Q THVW SDV UHFR Qteux tt msRue PRIXX QQNID YR QV
UHWURXYp TXH SHX GIpWXGHV TXL UH © Uné Btudé¢ Quisiedifer 7$ SD |
[35] rapportait sur une cohorte de 209 patiehtsspitalisés en réanimationne HTA a 34%

sans différence significative entre les patients vivants et déc&témng et al [36],
UHWURXYDLW OfY+7%$ FRPPH SULQFLSDOH FRPRUELGLWpPp |

T X 1 H O O Hll€Qrien YiRshd¥ocié a la mortalité.

Dans 60% des cas de notre série, un apatitogéne responsable de la PAC était
LGHQWLILp /fpWLRORJLH OD SOXV IUpTXHQWH pWDLW EDF
S. pneumoniaedans 1/3 des cas documentés (13% au totédymi les bactéries
intracellulaires(11% au total), aucun ca6H OpJLRQHOORVH QTpWDLW GRFXF
pPWDLW DVVRFLpH j XQH EDFWpULpPPLH G DPI@s\Vréquer@t0% FDV /1
au tota), représentée majoritairement par le vityse Influenza (7% au tofalOn retouvait
egalement de nméerefréquente une étiologie fungique avdistoplasma capsulatum

Nos résultats confirment le fait que le diagnostic étiologides PACest difficile a
pWDEOLU PDOJUp OfXWLOLVDWLRQ Gf1TXmQbiolediquesy et Q QRP
sérologiques.

" Xe@naniere généraléefLGHQWLILFDWLRQ dbteruddaris lnieidsRid bawest HV W

cas de PAQospitalisee$7,12,15] Dans les services @®ins intensifs / réanimatione ¢aux
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estgénéralement pluédlevé.Dans une revue de la littératul&elte et al [15] retrouvait un
organisme pathogene chez 55% gedients hospitalisés en réanimatiodans les pays
européens. Sualcohorte GenOSefR7], qui regroupait 1.66 patientsle 17 pays européens
une étiologieétait retrouvé dans67% des caskEn France, ce taugst quasiment identique
avec 64%G Y L G H Q Wi5].LEnBMEridu®du NordMarrieet al [30] identifiait un agent
pathogénepour 55% des casMalgré soncaractere rétrgectif OH WDX[ GfLGHQWLIL
notre étude est comparable aux données de la littérature.

/LG HQ W hddidribiMyiguUl® notre série était obtenpeur une grande partgir
les hémoculturesavec un taux depositivité largement supérieur a celui retrousiéns la
littérature.En effet,si la réalisation de celles fait partie des recommandatiof&7,9] dans
la prise en charge destfgants hospitalisés en réanimation pour PADy positivite QTHVW TXH
GH O fde U,5aJ1M%38]. Dans une étudgortant sur lemouvelles méthodes de diagnostic
étiologique[39], uneidentfication microbiologique étaiobtenue pour 38%le la pulation
(184 patientsilont 17% (31 patientspar hémocultureS.pneumoniaétait identifié pour 27
patients).Corboet al [40] UHWURXYDLW XQH EDFWpULpPLH DVVRFLpH
de 355 patients admis pour PAGIQ VHUYLFH n@i%Xsdudim@rft F9% de ces
hémocultures étaient considérées commeates» avec le pneumocoque comme prinagpal
étiologie, lesautres résultats étant liés a une contaminatidmQ VvV O { p WaxXr@ et &b H
[30], 334 patierg adms en réanimation pour PAC avaiebénéficie GfXQH KpP.RFXOWX
15,5% étaient revenues [ibges, avec le pneumocoque comme principal agent identifié
(46,2%). &H WDX[ GH SRVLWBYIMWD YRIFD R DP N @ WoHUUNY gtudeH OTLQ
prospective incluan760 cas de PAQJont la gravité éiaestimée par le score de Fif¥l],
une bactériémieétait retrouvée dan% des cas 8% chezles classes | et Il, 6,2% chez la
classe lll, 4,6% chez la classe IV et 5,2% chez la clasdddife taux de positivitpeut étre

expliqué pate fait que peu de patiendsaenW EpQplLFLp GIXQH DQ@EWIlkHLRWKpU
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admission hospitaliére, deeur connu pour étre associé a la présenaeon G T XQH EDFWpULpH
au cours des PA({22,43]

Les facteurs de risque des pneumopathies a pneumocoque sont maintenant bien
connug44,45], parmi lesquelson retrouve O f p W K \c@ronigaddet un niveau socie
économique peu élevé. Ces deux factaamactérisant notre populationQi QTHVW GRQF S
surprenant de voir que la majorité des PAC graves en Guyane étaient secondaires a une
infection a S.pneumoniag33% des PAL Ce résultat est concordant avec ceux rapportés
dans la littérature, en tagtie premiere étiologie des PAC. Dans le monde, 27,3% des PAC
sont secondaires ganeumocoqué¢l0], 35% en EHrope (de 12 a 68%)15] et en Amérique
Latine [27], et 34,4% au Brésil46]. Dans les cas de PAC graves, le pneumocoque est
responsable de 21,748,2% des cad1,15,30,37,47]

Les bactéries intracellulairésaient les secongimthogenes les plus fréque(it4% au
total) de facon comparable aux données de la littérature. Ces ggvimpseumoniae, C.
burnetii, Legionella spp sont resposables d&2% de casde PACdans le monde dont 2 a
18% de forme gravg10,11,15,30] Cependant, une des caractéristiques qui ressort de notre
étude FRQFHUQH OYDEVHQ Fagnostiquéd p DIORWHO DRWVHQ G(XURSH HW
Unis, Légionnella sppvient au deuxiéeme rang des formes graves avec 5 a 12% des cas
hospitalisées en réanimatiphl,15,18,30,48,49Jaucun cas de pneumopathielségionnella
sppQIpWDLW UHFHQVpP GDQV QRWUH pWXGH &uBMW.ISUBDUWLF
une population de 95 patients hospitalisés pour PAC dont 29 répondaient aux critéres
ATS/IDSA, la recherche de Iégionellose était systématique a la fois@BO QWLIpQXULH |
3&5 VXU SUpOgYHPHQW UHVSLUDWR bt effecéu¥d,) a@drHo@svdé PE O H
SQHXPRSDWKLH j OpJLR Q Q[E0} ®bhal3ifh ptvabD[La) nes ietFodvaienD W p
eégalement aucun cas degionella pneumophilissur une cohorte de 66 patients dont 15

SUpVHQWDLHQW XQ VFRUH GH ),1( » seOdesdidlpgi®D UpDOLVDYV
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Parallelementen 2012, Epelboiret al [51] identifiaiert, sur une cohorte de 131
patients hospitalisépour PAC dans le service de maladies infectieuses et tropicales du
CHAR, un agent pathogéré&ait mis en évidencehez 45,80 des patients. Lengumocoque
QTpWDLWTXHWUIRKYWUqV IDLEOH IU pC.Bumhetirdrédomirdi\ave® ORUV
32 cas identifiésLes autres germes documenétaent Mycobacteriul tuberculosi¢s cas),
Pneumocystis jirovec(b cas VIH) etMycoplasma pneumon{@ cas).

'DQV QRWUH pWXGH O fpoidaiedrR 109b1des lcasRATH229WM0BsL W U H
PAC documentées), avec les virus de type Influenzae en premiére étiologie virale (7% au
total). Avec le développement de techniques modertadkes que la PCR, les virus sont
maintenant reconnus comme une cause dd S PRSDWKLH /JfLOQARVWHQ@HAHO JERE]
de 3 a 22%. En Europe, une étiologie virale est ideatdens 0 a 18,6% des cas, dont
seulement 3% nécessitent une admission ens smtensifs[15]. Parmi lesvirus plus
frequemment isolésles virus influenza arrivent ne premiere position suivi de p@ra
influenzae,adénovirus, hinovirus, virus respiratoire syncytiaVRS), le métapneumovirus
human [52 55].

Les étiologes fungiques et parasitaires font partles spécificités de la Guyane.
Histoplasma capsulaturétait le pathogéne fungique plus fréquemment retrouV&% au
total), avec unefréquence plus importante chezslterrains immunodéprimeés, notamment
secondae au VIH.La Guyane est une des régioR* OD SUpVHQFH GHAyKLVWR:
été prouvé [56] HW R+ OfpSLGpPLH SDU OH 9,+ HVW SUpPRFFXSDQ'
supérieure a celle du territoire métropolitggy] /HV IRUPHV VpYgUHV GTKLVWF
surtout rapportées chez les patients ayant une immunodépressioniesmuels elle est
considérée amme une infection opportunistellés sont beaucoup plus rarehez le patient
immunocompétent. Dans notre étude, 1 patient immunocompeétent avait présenté une PAC

secondaire &listoplasma capsulatum
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La toxoplasmose amaz@mine était retrouvée chez 2 patients de notre série, représentant ainsi
2% des étiologies de PAC graves. En 2012, une étude rétrospective de 2002 a 2008, menée
dans ce méme service de réanimation, avait recensé 11 patients, avec urticlidgnos
toxoplasmose amazonienngs8]. Tous avaient ét@dmis pour au moins une défaillance
respiratoire (7 sur 11 patients présentaient uifailthnce respiratoire unique), et avec un

VFRUH GH )LQH GH FODVVH « ,9 SRXU GITHQWUH HXJ[

Les scoregrédictifs de mortalité FINE et CURB 65 avaient pu étre calcalés
urgences poud3 et 88% des patientsspectivement 52% des patients classés en classe | a
lll du score de FINE et 63% des patients avec un score CURB 65 de 0 a 1 (scores
correspondand un faible risque de mortaligd donc pour lesquels un traitement ambulatoire
serait recommandé&taient hospitalisés en réanimation.
Bien que ces 2 scores soient vadidgepuis longtemps et utilisdeequemment dans les
VHUYLFHV GT1XUJHQdd ét@e&P RIQ WX GHaTEXMY h& Yertinents pour juger
de la gravité des PA@ans notre séri€’lusieurs études confirment la capacité de ces scores a
prédire le rsque de mortalitémais soulignentégalement leurs limitepour identifierles
paients graves nécessitantne admission en réanimati¢s9,60] Une étude prospective
canadiennd30] étudiaitle devenir de 375 patients hospitalisés pour PA@rmi lesquels
374 (10% étaient admis en réanimatiof6,7% ds patients avaienin scorede FL( ” ,,, HW
35% de patientan score CURBS5 ” DYHF FRPPH SULQFLSDOH FDXVH GY
les patients jeunes, une détresse respiratGies. scores, et mmment le score de FINE,
attribuentj OfkJH HW DX[ FRPRUELGLWpPV XQ SRLGV WURS LPSF
systématique és patients jeunes sans comorbidité comme sujets a un faigiee rde
mortalité, et donc ameneid clinicien a sougstimer la gravitgotentielledu patient, si

OTpYDOXDWLRQ FOLQLTXH QYfHVW SDV UpDOLVpH DYHF DWW

48



'IDXWUHV VFRUH Vel6p@8\S RX Q VLY PWEHIPpOD QpFHVVLWpP G
UpDQLPDWLRQ SDUPL OHVTXHOVW].ENs riotoel 8uddjd9d/deSH O T$7
patients répondaient a ces critéres de gra@f® présentaient au moins un critéere majeur et
42% au mans 3 criteres mings. Dans une étude prospective incluant 2 102 PAC dont 235
(11%) ont été hospitalisées en réanimaf&i], la sensibilité pour le critetre @ pFHVVLWp G T X(
hospitalisation en réanimatienpour unePAC séveére était de 71% avec une spécificité de
88%. Néanmoins, seuls 27% des patients présentant une PAC sévére définie exclusivement
par lescriteres mineures (sans critere majedtaient hospitalisés en réanimation. Et alors
que les deux criteres majes étaient lieés a la mortalité, seuls 2 critéres mineurs sur 9 étaient
statistiquement significatifs. Notre étude est concordante avec ces résultats puisgjiee seul

SUpVHQFH Gfae@ erll sighificdtiden terme de mortalité.

La gravitéde rotre populationen réanimatiorétait caractérisée par un score IGS2
élevé (48 en moyenne) et un choc septique dans 2% cas Parmi les dysfonctions
GTRUJDQHV OHV SOXV I1UpTXH Q@itebpiratBi® alkekd 5398 Bgkidfdriew OD G
de détresseJ HVSLUDWRLUH DLJX OfLQVXIILVDQFH UpQDOH DLJ-
(27%). Une ventilation mécanique étaiécessaire pour 72% des pat& avec une durée
moyenne de 11 jours. Tous ces facteurs étaient liesreitalité de facon compalde aux
données de la littératuf86,61] (Q OTpWXGH HVS& aleRPadalgait 6 LU Y HC
242 cas de PAC graves O ,*6 PR\HQ pWDLW GH HW OD PRUWDOL'
choc septique était présent chez 36,8% des patients et 62% nécessitaient une ventilation
mécanique. Les dysfonctions respiire (22,3% GH 6'5% UpQDOH GILQVX
rénale aigie) et neurologique (35%) étaient les plus fréquentes, et statistiquement liée a la

mortalité.
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Les résultats de notre étude doivent étre interprétés avec précaution du fait de certaines
limites méthodologiques.

/IH FDUDFWqUH UpWURYV StHUE \Mévital@erher® YipaMiki@eldnsDe FR Q V
UHFXHLO GH GRQQpHY QRWDPPHQW FRQFHUQDQW FHOOHV
GX SDWLHQW j OTDGPLVVLRQ &R Qidldgigue@eOridiobéidves biehP L q U H
TXH OHV GLIIpUHQWYV YV étdcontackeafinGl§ kb réelQérer de Ranhbreuses
GRQQpHV VRQW PDQTXDQWHYV /H FDUDFWqUH PRQR FHQWU
constitue un biais majeur, ne ctigeici T X 1 X Q E L Dplisqud t¢ Sebvitelde réanimation
de Cayenne est le seul service de Guyane permettargriseeen charge des PAC graves,
amenant un recrutement exhaustif des patients.

Le faible effectif de notre étud@2 patients inclusgonstitue la seconde limite de
notre étude.

Enfin, la définition de la grawit de la PACde notre étude reposé sur le fague le
patient soit hospitalisé en réanimatadors que tous ne présentaient pas lesregtde gravité
VHORTE/IA] Cela rest a nuancer, puisquies patients qui ne répondaient pas
initialement a ces criteresnt secondairemeprésentaes complications imposant leur prise

en charge en réanimation.

Malgré tout, LO V{DJLVVDLW GH OD SUHPLQUH pWX6H VXU (
SURWRFROH GYfH[SORUDWLRQ GHV 3%$& JUDYHV KRVSLWDOL

validation permettraine étude plus exhaustide cette pathologie.
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CONCLUSION

La pneumopathie aigué communautaire grame Guyaneest une pathologie
infectieusesévée du fait de sa mortalif@3%).

%LHQ TX{THO Qoas uipmeutid®@uE, qui reste le principal gdadestifie,
avec cependant une fréequer(@8%) bien SOXV IDLEOH TXH GDQV G{DXWUHYV
@fjologie virale (10%) de laPAC HQ *X\D Q Hhash@dligesble Les spécificités du
territoire guyanais doivertigalement savoir fair@voquer des pathogeneds queC.Burnettj
Toxoplasma Gondiu encoreHistoplasma capsulatum

Le jeune age de la population guyanaise et le peomerbidités associées ne doivent
pas sougestimeréur SULVH HQ FKDUJH 6L O §pedfffaedEdPAC BSQUIGHY VF
POpPPHQW FOp GDQV OYpY DO X-8,WLReEmeatrtiigDecstedaehtilp GH Ft

SRXU OTRULHQW D érBhargel thér@pButif i Qeckitighs L

$ OfYKHXUH DFWXHOOH LO H[LVWH XQ PR\HQ GH SUpYHC(
étiologies retrouvées dans notre étutkevaccination.Les données surelleci QTRQW SDV pW
prises en compte dans ceatrail.
De nomlreuses études ont déja rappokédQH EDLVVH GH OJLQFLGHQFH GHYV
OTLQWURGXFWLRQ GX YDFFLQ DQWHirest et XirREH B&rafT XH DY
donc intéressanGfpWXGLHU OD FRXY HUWaXdo iduysraisealirQde oettr&cs H O D S
en évidence un lien ou non avec le failalext de pneumocoque documenté en Guyane
Par ailleursnous avons constatpietous les cas de grippgaientidentifiés sur les mois de
févrieramai ,O0 VHUDLW L QWQ U pS/VOp@Mippadd/GCKy@nerafih de voir si
les recommandations vaccinales francaigeaccination contre la grippe saisonniere

UHFRPPDQGpPH VXU OHV P RAnVapitRERWR EpédificjtéM duyivaiseisU
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ABBREVIATIONS

BPCO Bronchopneumopathie chronique obstructive
CHAR Centre hospitalier André Rosempn
CHOG &HQWUH KRVSLWDOLHU GH OfRXHVW JX\DQDLV
CMCK Centre médicechirurgical de Kouroy

CRP C-reactive protein

ECBT Examen cytobactériologique trachéal
ECMO Extracorporeal membrane oxygenatjon
EER Epuration extra rénate

DV Décubitus ventral

FC Fréquence cardiaque

FiO2 Fraction inspirée en oxygene

FR Fréquence respiratoire

GB Globules blancs

Hb Hémoglobine

HTA Hypertensiorartérielle;

IMC Indice de masse corporelle

IRC Insuffisance rénale chronique

LAT Limitation ouarrét des thérapeutiques

NO Monoxyde de carbone

PAC Pneunopathie aigue communautaire
PaCO2 Pression artérielle en dioxyde de carbpne
Pa02 Pression artérielle en oxygéene

PAD Pression artérielle diastolique

PAM Pression artérielle moyenne
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PAS
PCR
PCT
Pql
SDRA
SpO2
TP

VIH

Pression artérielle systolique
Polymerase cha reaction;

Procalcitonine

Plaquettes

Syndrome de détresse respiratoire aigue
Saturation pulsée en oxygéne

Taux de prothrombing

9LUXV GH OTLPPXQRGpPILFLHQFH KXPDLQH
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ANNEXES

Annexel : Critéres du score de CURBS

-&RQIXVLRQ GplLQLH SDU XQ 076 "~ RX XQ GpVRULHQWDW I
- Urée plasmatique > 7 mmol/l

- )UpTXHQFH UHVSLUDWRLUH - PLQ

- Pression artérielle systolique < 90 mmHg et/ou pression artérielleldjaste 60 mmHg

-$JH + DQV

Annexe 2: Critéres du score de Fine

Caractéristiques Points attribués
Facteurs démographiques
Age

- homme Age (années)

- femme Age (années)10
Vie en institution +10
Comorbidités
Néoplasie + 30
Maladie hépatique +20
Insuffisance cardiaque congestive +10
Maladie cérébrevasculaire +10
Maladie rénale +10
Examen physique
Confusion +20

JUpTXHQFH UHVSLUDWRLU +20
Tension artérielle systolique < 90mmHg  + 20
THPSpUDWXUH f& RX o +15
JUPTXHQFH FDUGLDTXH « +10

Examens complémentaires

pH artériel < 7,35 + 30
8UpH SODVPDWLTXH « PJ+20
Natrémie < 130mmol/l + 20
*O\FpPLH - PJ GO PPF+10
Hématocrite < 30% +10
Pa02 < 60mmHg +10
Epanchement pleural +10
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Annexe 3: Critéres pour le calcul du score SOFA

Annexe 4: Critéres du score IGS2
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Annexe 5 : Critéeres de BerlintDéfinition du SDRA

Annexe/ &ODVVLILFDWLRQ GH OJLOQVXIILVDQFH UpQDOH DLJIXI
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6(50(17 '1+,3328&5%7(

Au momeQW GfrWUH DGPLV j HLHUFHU OD PpGHFLQH HQ SUpVI
PHV FRQGLVFLSOHVY MH SURPHWY HW MH MXUH GYfrWUH ILC
la régissent.

Mon premier souci sera, de rétablir, de préserver ou daqueoir la santé dans tous les
éléments physiques et mentaux, individuels collectifs et sociaux. Je respecterai toutes les
personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune discrimination selon leur état ou leurs
convictions.

-TLQWHUY LH Quotédet siSeieX WonD aff&iblies, vulnérables ou menacées dans leur
intégrité ou dignité.

OrPH VRXV OD FRQWUDLQWH MH QH IHUDL XVDJH GH PHV FF

-fLQIRUPHUDL OHVY SDWLHQWV GH Getléur&KaQnéetueéntkdsV DIpHV
-H QH WURPSHUDL MDPDLVY OHXU FRQILDQFH HW QYH[SORLYV
pour forcer leurs consciences.

-H GRQQHUDL PHV VRLQV j OTLQGLJHQW HW j TXLFRQTXH PF
Je ne me laisserai influencer m@irpga recherche du gain ni par la recherche de la gloire.

$GPLV GDQV OfLQWLPLWp GHV SHUVRQQHYVY MH WDLUDL OH\
5HoX j OTLQWpULHXU GHVY PDLVRQV MH UHVSHFWHUDL OHV
Et ma conduite ne servira pas a corrompreResX U V

Je ferai tout pour soulager les souffrances, sans acharnement.

Je ne provoquerai jamais la mort délibérément.

JeSUpVHUYHUDL OLQGpPpSHQGDQFH QpFHVVDLUH j OTDFFRPS
Que je sois modéré en tout, mais insatiable de mon amdaisdeence.

-H QTHQWUHSUHQGUDL ULHQ TXL; {@HesCepteechevidfdil ePlds/ FRP S
perfectionnerai pour assurer au mieux les services qui me seront demandés.

- IDSSRUWHUDL PRQ DLGH j PHV FRQIUqUHV DLQVL TXYj OHX
4XH OHV KRPPHVY HW PHV FRQIUqQUHYV PIDFFRUGHQW OHXU H
4XH MH VRLVY GpVKRQRUp HW PpSULVp VL MY\ PDQTXH
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COURCOL COLINE

Epidémiologie des pneumopathies agl communautaires graves en Guyane
caractéristiques microbiologiques et cliniques.

These de médecine généralgniversité des Antiés et de la Guyane Année 2016
I1XPpUR GTLGHDWANTG®RZWLRQ

MOTS-CLES: Pneumopathie communautaire grave Agent pathogéne = Score *
"\VIRQFW L R QNiofit&itd FOuyahe.

Introduction: La pneumopathie aigue communautaire (PAC) reste une cause majeure de
mortalité. La Guyane étant une zone géographique a fort potentiel infectieux et a risque
GI{pPHUJHQFH GH SDWEXR FRHYDQRXFEBBN[GH OdsmEmMESRILH P
responsables de PAGpparait essentielle. Le but de cette étude était de décrire
OfpSLGpPLRORJLH PLFURELRORJLTXEn B8Wané& dtépelst ¥tH G HV
méthode ,0 VIDJLW G X @k noMdceatritud idtkosoddtigntre le I janvier

20011 et le 31 décembre 20Hans le service de Réanimation Polyvalente du centre
hospitalier de Cayenne. Lestents inclus étaient toysatientsadmis pourpneumopathie

aigle communautair&®ésultats 82 patients (dge moyen 41 ans 20 ans, IGS2 48 +26)
PWDLHQW LQFORXRWLIHRADIWAR@YTE GHU R BQR @BcIung KadtéxdmpeD HY D L\
associée dans 24% des cés majorité étaW GIRULJLQH E D F W BteptlloQdQud D
pneumaiae identifié dans 1/3 des cadne étiologie virale était mise en évidence dans 22%

des casles criteres ATS/IDSA étaient retrouvés ch&® des PAC Le recours a une
ventilation mécaniquétait de 83%.$ O § D G P BO%\pédReDtaient un choc septigaé%

un syndrome de détresse respiratoire aigue et 41% une insuffisance rénale aigle. La mortalité

a B jours était de 33%Conclusion Les PAC grave de Guyane sont principalement
secondaires 8.pneumonilD YHF XQH p W LR O Rfautldepehdaima3 Hédligef. b® QH
attention particuliecrestaSRUWHU DX[ SRSXODWLRQV GI{DGXOWH MHXQ
PAC peut passer inapercgue.
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