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« Il y aura donc des maladies nouvelles. C’est un fait fatal. Un autre fait, aussi 

fatal, est que nous ne saurons jamais les dépister dès leur origine. Lorsque nous au-

rons notion de ces maladies, elles seront déjà toutes formées, adultes pourrait-on 

dire. Elles apparaîtront comme Athéna parut, sortant toute armée du cerveau de 

Zeus. Comment les reconnaîtrons-nous, ces maladies nouvelles, comment soupçon-

nerions-nous leur existence avant qu’elles n’aient revêtu leurs costumes de symp-

tômes ? Il faut bien se résigner à l’ignorance des premiers cas évidents. Ils seront 

méconnus, confondus avec des maladies déjà existantes et ce n’est qu’après une 

longue période de tâtonnements que l’on dégagera le nouveau type pathologique du 

tableau des affections déjà classées. » 

 

     CHARLES NICOLLE 

DESTIN DES MALADIES INFECTIEUSES, 1933 
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4. RESUME 
 

Parmi les nombreuses pathologies infectieuses dignes d’intérêt en Guyane, deux 

d’entre elles, deux zoonoses, ont connu récemment un regain d’intérêt conduisant en 

quelques années à améliorer nettement leur connaissance, mais également décou-

vrir des particularités épidémiologiques inattendues qui nous ont amené à nous po-

ser la question de leur caractère émergent ou réémergent.  

Bien que cosmopolite et à tropisme tropical, la leptospirose n’a que peu été dé-

crite en Guyane et sur le bouclier des Guyanes. La littérature repose sur des cas 

cliniques ou série de cas anciens, la dernière publication remontant à 1995. Sont 

présentées ici plusieurs études qui ont permis d’en savoir un peu plus sur cette in-

fection bactérienne : revue exhaustive de la littérature, étude rétrospective des rap-

ports du CNR, étude rétrospective multicentrique sur les leptospiroses prises en 

charge en Guyane entre 2007 et 2014, avec analyse de ses déterminants, démogra-

phiques, écologiques, cliniques, séro-épidémiologique, comparaison de ses formes 

graves à celles d’Afrique du Nord.  

Bien que sa présence ait été identifiée dès les années 50 en Guyane, la fièvre Q 

ou infection à Coxiella burnetii, n’avait suscité localement aucun intérêt jusqu’à la 

fin des années 1990. Le travail ici présente la progression des connaissances sur 

cette infection bactérienne, également cosmopolite, mais avec des spécificités locales 

tout à fait inédites. Au fil des découvertes sur cette bactérie à la sauce guyanaise, 

nous présenterons la contribution de notre équipe à la progression du savoir sur 

cette pathologie et l’apport de réponses amenant tout autant de nouvelles. Ainsi les 

réflexions portent autour de ce génotype si particulier, le MST17, trouvé exclusive-

ment en Guyane, qui entraine l’incidence la plus élevée au monde de la fièvre Q, 

une prévalence élevée parmi les pneumopathies  retrouvée nulle ailleurs. En outre, 

le cycle épidémiologique de la bactérie, habituellement fondé sur le bétail, semble ici 

suivre un tout autre chemin et trouver son réservoir dans la faune sauvage. L’on 

s’interroge également sur le contraste entre le problème de santé publique majeur 

que cette maladie représente en Guyane et le caractère tout juste anecdotique dans 

le reste de l’Amérique latine. 

Finalement, bien que ces deux zoonoses puissent être qualifiées de « maladies 

nouvelles » en Guyane, il s’agit probablement pour la leptospirose d’une augmenta-

tion récente du nombre de cas lié à l’amélioration des techniques diagnostiques et à 

la sensibilisation des médecins à cette maladie, tandis que la fièvre Q semble pré-

senter un véritable profil émergent, avec augmentation récente de son incidence, et 

de nombreuses inconnues lié à un génotype très particulier. 

Plusieurs questions concernant ces deux infections restent encore sans réponse, 

et le travail est immense pour mieux comprendre les enjeux de ces deux maladies, 

tant à l’échelle de la Guyane qu’à celle du continent latino-américain. 
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5. SUMMARY 
 

Among the numerous infectious diseases of interest in French Guiana (FG), two 

of them, two zoonoses, have recently experienced a revival of interest leading in a 

few years to a marked improvement in their knowledge. Several studies allowed as 

well discovering unexpected epidemiological features that have led us to question 

their emerging or reemerging character. 

Although cosmopolitan and with tropical a tropism, leptospirosis has been barely 

described in FG and on the Guiana Shield. The literature is old and reports only 

clinical cases or series, the most recent publication dating back to 1995. Several 

studies are presented in this work which have allowed to know a little more about 

this bacterial infection: exhaustive review of the literature, retrospective study of 

the reference national center reports, a retrospective multicenter study on leptos-

piroses managed in FG between 2007 and 2014, with analysis of its determinants, 

demographic, ecological, clinical, sero-epidemiological, and a study comparing Gui-

anese severe forms to those of North Africa. 

Although its presence had been suspected as early as the 1950s in FG, Q fever or 

Coxiella burnetii infection had not aroused interest locally until the late 1990s. The 

work here presents the progression of the knowledge of this bacterial infection, also 

cosmopolitan, but with unusual local specificities. In the course of the discoveries 

around this Guianese outbreak, we will present the contribution of our team to the 

progression of knowledge on this pathology and the contribution of answers bring-

ing as much new questions. Thus the discussion will focus on this particular geno-

type, MST17, found exclusively in FG, which results in the highest incidence of Q 

fever in the world, a prevalence among pneumonias never found elsewhere. Moreo-

ver, the epidemiological cycle of the bacterium, usually based on livestock, seems to 

follow a completely different path and find its reservoir in wildlife. We also wonder 

about the contrast between the major public health problems that this disease rep-

resents in FG and the anecdotal character in the rest of Latin America. 

Finally, although these two zoonotic diseases may be described as "new diseases" 

in FG, it is likely that leptospirosis presents a recent increase in the number of cas-

es related to the improvement of diagnostic techniques and the sensitization of phy-

sicians to this disease, but without real emergence, while Q fever seems to present a 

true emergent profile, with a recent increase in its incidence, and many unknowns 

linked to a very particular genotype. 

Many questions concerning these two infections remain unanswered, and the 

work is immense to better understand the stakes of these two diseases, both on the 

scale of FG and that of the Amazonian region and the Latin American continent.  
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7.  INTRODUCTION 

 

 La Guyane, petit bout de terre français et amazonien sur le continent sud 

américain, présente un panel de pathologies tropicales infectieuses et non infec-

tieuses, endémiques et épidémiques, large et en perpétuelle évolution. Parmi les 

pathologies infectieuses, cet éventail comprend les infections virales chroniques, 

telles que l’infection par le VIH et celle par HTLV1 ; les infections à transmission 

vectorielle, objets d’une attention toute particulière tant à l’échelle locale qu’à 

l’échelle continentale : paludisme, dengue, chikungunya, zika, les infections fon-

giques tropicales telles que l’histoplasmose, et la cryptococcose, les infections myco-

bactériennes chroniques, tuberculose, ulcère de Buruli ou lèpre et enfin les zoo-

noses.  

Selon Wikipédia, les zoonoses sont des maladies et infections dont les agents se 

transmettent naturellement des animaux vertébrés à l'homme, et vice-versa. Le 

terme a été créé au XIXe siècle, à partir du grec zôon, ζώο, « animal » et nosos, « ma-

ladie », par Rudolf Virchow. Il couvre les zoo-anthroponoses (transmission de 

l’homme à l'animal) et les anthropo-zoonoses (transmission de l’animal à l'homme). 

D'un point de vue pratique, l'étude des zoonoses est principalement motivée dans le 

second cas, quand l'animal joue un rôle dans la transmission de l’agent pathogène 

d'une maladie affectant la santé humaine. Sont exclues du champ des zoonoses les 

maladies non infectieuses causées par des animaux (envenimations, allergies), les 

maladies infectieuses transmises artificiellement d'une espèce à l'autre (études de 

laboratoire) et celles qui sont transmises passivement par des produits d'origine 

animale. De même, les maladies communes à l'homme et à certains animaux, sans 

transmission inter-espèces, ne rentrent pas dans le champ des zoonoses. 
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  Certaines zoonoses parasitaires font l’objet de recherche régulières, telles que 

les leishmanioses ou la maladie de Chagas. Néanmoins, parmi les zoonoses, deux 

infections bactériennes ont connu un regain d’intérêt récent, suscitant débats, en-

jeux, recherches : il s’agit de la leptospirose et la fièvre Q. Ces deux zoonoses, pour-

tant largement répandues dans le monde, semblent présenter un profil épidémiolo-

gique tout à fait particulier en Guyane, et multiplient les inconnues et les interroga-

tions, justifiant que les épidémiologistes et infectiologues s’y intéressent récem-

ment. 

Le travail présenté dans ce manuscrit va être l’histoire contée au fil de l’eau des 

découvertes progressives concernant l’épidémiologie de ces deux infections bacté-

riennes cosmopolites et tropicales à la fois, épidémiologie à la connaissance des-

quelles le doctorant que je suis a contribué depuis mes premiers pas en Guyane il y 

a 10 ans, pour en faire, récemment, l’objet d’une Thèse d’Université en épidémiolo-

gie et santé publique. 

Après une brève introduction de la Guyane et de l’Amazonie, nous entrerons 

dans le vif du sujet avec la présentation de l’état des connaissances sur la leptospi-

rose et la fièvre Q, ainsi que la découverte chronologique de profils épidémiologiques 

surprenants pour l’une et l’autre, ce qui va aboutir dans une ultime partie, à 

s’interroger sur la notion d’émergence et de réémergence et de son applicabilité à 

ces deux pathologies. 
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8. PRESENTATION DE LA GUYANE ET DE 

L’AMAZONIE 

L’Amazonie est la région de l'Amérique du Sud couvrant les bassins moyen et 

inférieur de l'Amazone dominée par la forêt tropicale. Elle couvre 6,7 millions de 

km² dans 9 pays et/ou territoires.  

La forêt amazonienne est la plus grande forêt pluviale au monde. Elle repré-

sente 50 % des forêts tropicales du globe. Elle produit 15 % de l'eau des rivières et 

freine le changement climatique en absorbant le CO2. Elle contient 10 % de toutes 

les espèces végétales et animales au monde. La forêt amazonienne forme avec les 

forêts du Bassin Congo et de l'Asie-Pacifique une ceinture verte qui encercle la 

Terre. Le climat y est tropical : Température moyenne : 27,9°C à la saison sèche et 

25,8° C à la saison humide. Humidité relative : 77 % à la saison sèche et 88 % à la 

saison humide. De par l'activité humaine, 20 % de la forêt Amazonienne a déjà été 

détruit et chaque année, 2,27 % supplémentaires de forêt Amazonienne disparaît. 

Son équilibre est en péril permanent, comme en témoigne la décision récente du 

Président brésilien, Michel Temer, qui a signé, le 22 août 2017, un décret faisant 

disparaître le statut de réserve de la réserve nationale de Cobre, dite Renca, vaste 

de 47 000 km2, à cheval entre les États du Pará et de l’Amapá, et autorisant ainsi 

l’exploitation minière de millions d’hectares de forêt amazonienne au Brésil. 

 

La Guyane est un département d'outre-mer français d'Amérique du Sud, si-

tué au Nord-Est du Continent. Avec 83 534 km², il s’agit du plus grand département 

français, qui représente un sixième du territoire métropolitain. Quoique largement 

recouverte de forêt, la Guyane ne comprend que 1,5% de la totalité de la forêt ama-

zonienne (Tableau 1).  

 

Pays Proportion de forêt  

amazonienne 

Brésil 63 % 

Pérou 10 % 

Colombie 7 % 

Bolivie 6% 

Venezuela 6 % 

Guyana 3 % 

Suriname 2 % 

Équateur 1,5 % 

Guyane française 1,5 % 

Tableau 1. Répartition de la surface de la forêt amazonienne (source Wikipédia) 

Ce territoire fait partie du bouclier des Guyanes, composé d’Est en Ouest de 

l’Etat brésilien de l’Amapá, de la Guyane française, du Suriname (ex- Guyane néer-
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landaise), et du Guyana (ex- Guyane britannique), et de l’Etat de Bolivar, le plus 

oriental du Venezuela (figure1). 

 

Figure 1. Carte Amérique Latine et Bouclier des Guyanes (Epelboin, Chroboczek et al. 2016) 

Les limites naturelles servant de frontières sont le fleuve Maroni à l'ouest, 

qui sépare le territoire français du Suriname, et le fleuve Oyapock à l'est qui déter-

mine la frontière avec le Brésil. La forêt recouvre plus 98% de sa superficie(Food 

and Agriculture Organization of the United Nations 2010) et les quelques pourcents 

restants correspondent à une plaine côtière alluviale qui borde l’Océan Atlantique 

sur 320 km et se compose de mangroves, lagunes, marais sub-côtiers et savanes. Le 

réseau hydrographique est très dense.  

Sa situation à quelques degrés de la zone intertropicale de convergence lui 

confère un climat de type équatorial humide, dominé par deux saisons. Une saison 

humide s’étend de janvier à juin, interrompue par le « petit été de mars » (mois as-

sez sec), et une saison sèche couvre juillet à décembre. La région est parmi les plus 

riches du monde en matière de biodiversité avec répertoriés en 2017 selon l’ Union 

Internationale pour la Conservation de la Nature (UICN) : 91 espèces de mammi-

fères terrestres non volants, 106 espèces de chauves-souris, 19 espèces de mammi-

fères marins, 729 espèces d'oiseaux, 168 espèces de reptiles terrestres, 5 espèces de 

tortues marines, 131 espèces de amphibiens et 349 espèces de poissons d’eau douce 

(UICN France, MNHN et al. 2017). 

Au 1er janvier 2014, 252 338 habitants résidaient en Guyane. La population 

guyanaise comptait près de 27 870 personnes de plus qu’en 2009, soit un rythme 

annuel moyen de +2,4 % (Institut national de la statistique et des études 

économiques (Insee) 2017). La Guyane demeure la région française la plus dyna-

mique en termes de croissance démographique. Le solde apparent des entrées-

sorties du territoire (le solde migratoire) est quant à lui nul. Autrement dit, les en-

trées sur le territoire guyanais depuis le reste du monde sont compensées par les 

sorties du territoire guyanais vers le reste du monde. Ainsi, l'excédent des nais-

sances sur les décès explique entièrement l'accroissement de la population. Entre 
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2009 et 2014, la croissance de la population est essentiellement portée par les com-

munes du Maroni. La population de Cayenne diminue de 0,4 % par an tandis que 

celle de Kourou augmente légèrement de 0,3 % par an. La Guyane est le territoire 

français où l’impact migratoire est le plus fort. Au dernier recensement, plus de 

84000 étrangers étaient présents sur le sol guyanais, soit le tiers de la population 

totale (Institut national de la statistique et des études économiques (Insee) 2017). 

Cette immigration est avant tout régionale et s’explique par le niveau de vie fran-

çais, attractif pour les ressortissants des pays environnants, avec en tête, le Suri-

name, le Brésil et Haïti. Le ministère de l’intérieur estimait le nombre d’étrangers 

en situation irrégulière sur le territoire entre 30 000 et 60 000 en 2012 (Ministère 

de l'Intérieur 2013). 

La population de la Guyane est particulièrement hétérogène, avec un nombre 

important de groupes culturels distincts qui diffèrent par l’origine, la langue et les 

habitudes de vie. Ces principaux groupes sont les Créoles guyanais (environ 40% de 

la population), les Noirs Marrons (descendants d’esclaves africains enfuis des colo-

nies hollandaises, 2%), les Européens (Métropolitains et descendants de colons ou 

bagnards, 12%), les Amérindiens (premiers habitants de la Guyane, divisés en 5 

principales ethnies, 2.5%) et les Hmongs (1.5%). Les autres populations, issues 

d’une immigration plus ou moins récente depuis la Chine, le Brésil, le Liban, Haïti, 

Sainte Lucie, le Venezuela, le Suriname, le Guyana, le Pérou, la République Domi-

nicaine et bien d’autres représentent près de 40% de la population. 

De part sa forêt omniprésente, la densité est extrêmement faible avec 2,7 

hab/km2. La répartition de la population est très inégale car la majorité des per-

sonnes se trouve en zone urbaine sur le littoral, et 50% de la population se con-

centre à Cayenne et ses communes limitrophes, Matoury et Rémire-Montjoly prin-

cipalement, entourées par la forêt.  

Si certains humains se cantonnent au littoral, un très grand nombre 

d’habitants de la Guyane se rend régulièrement en forêt pour des activités diverses 

(loisirs ou professionnelles : chasse, pêche, randonnée, missions scientifiques, or-

paillage, travail du bois, opérations militaires, etc), qui sont tout autant de situa-

tions au cours desquelles l’homme peut se retrouver en contact avec la biodiversité 

de la faune sauvage. C’est dans ce contexte que trouvent leur place les zoonoses à 

transmission vectorielles ou non. 
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9. LA LEPTOSPIROSE 

9.1. Généralités sur la leptospirose 

9.1.1. Microbiologie 

La leptospirose est une zoonose cosmopolite causée par les bactéries de l’ordre 

des spirochètes et du genre Leptospira. L’ordre des Spirochaetales comporte les fa-

milles Leptospiraceae, Spirochaetaceae (bactéries des genres Treponema et Borrelia) 

et Serpulinaceae (bactéries du genre Brachyspira) (Bourhy, Hochedez et al. 2012). 

Ce regroupement au sein d’un même phylum sur la base de l’ARNr 16S est corrélé à 

des caractères morphologiques communs et uniques dans le monde bactérien : les 

spirochètes sont des bactéries spiralées qui possèdent un endoflagelle (flagelle péri-

plasmique). Les leptospires sont des bactéries très mobiles, aérobies, ayant une 

forme hélicoïdale, une longueur de 6 à 20 μm et un diamètre d’environ 0,1 μm (Fi-

gure 2).  

 

 

Figure 2. Vue de leptospires en microscope à fond noir (A) et en microscopie électronique (B, C) (Bourhy, 

Hochedez et al. 2012) 

Le genre Leptospira a été initialement divisé en deux groupes : L. interrogans 

sensu lato pour désigner les souches pathogènes et L. biflexa sensu lato pour les 

souches saprophytes et aquicoles. Vingt-deux espèces sont aujourd’hui décrites, une 

trentaine de sérogroupes et plus de 300 sérovars (Bourhy, Hochedez et al. 2012, 

Centre National de Référence de la Leptospirose 2015). Sur la base de leur phylogé-

nie et de leur pathogénie, ces espèces sont classées en trois groupes : 6 espèces sa-

prophytes (souches environnementales non pathogènes), 9 espèces pathogènes 
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(souches isolées de l’humain ou d’animaux) et 5 espèces dites « intermédiaires » qui 

forment un groupe distinct des pathogènes et des saprophytes sur la base de la sé-

quence de l’ARN 16S et pour lequel le caractère virulent n’a pas été démontré expé-

rimentalement.  

 

 

Figure 3. Arbre phylogénétique des espèces du genre Leptospira (L.) construit à l'aide d'un fragment du gène rrs 

codant l'acide ribonucléique ribosomal (ARNr) (Cerqueira and Picardeau 2009) 

Les leptospires sont classés en sérovars et sérogroupes (sérovars antigéni-

quement proches) sur la base de la structure du lipopolysaccharide (LPS). Plus de 

300 sérovars regroupés en une trentaine de sérogroupes ont été décrits (Figure 3). 

La procédure d’identification du sérovar est très complexe et réservée à quelques 

centres collaborateurs OMS. La classification sérologique n’est pas toujours corrélée 

à la classification génétique. Ainsi les sérovars d’un même sérogroupe peuvent ap-

partenir à différentes espèces. La classification sérologique reste cependant large-

ment utilisée dans les études épidémiologiques car les sérovars sont généralement 

associés à un réservoir animal spécifique. Les rats sont ainsi généralement les hôtes 

pour les sérovars du sérogroupe Icterohaemorrhagiae. La nomenclature officielle 

doit inclure l’espèce, suivi du sérovar, suivi du nom de souche; par exemple: Leptos-

pira (nom de genre) interrogans (nom d’espèce) sérovar Icterohaemorrhagiae (pas en 

italique) souche Verdun (Smythe, Adler et al. 2013) (Tableau 2). Les leptospires 

sont des bactéries aérobies stricts. Leur croissance optimale est obtenue à 28Ŕ30°C, 

pH 7.2Ŕ7.6. 
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N° ESPECE SEROGROUPE SEROVAR SOUCHE 

1 L. interrogans Australis  Australis  Ballico 

2 L. interrogans Autumnalis Autumnalis Akiyami A 

3 L. interrogans Bataviae Bataviae Van Tienen 

4 L. interrogans Canicola Canicola Hond Utrecht IV 

5 L. borgpetersenii Ballum Castellonis Castellon 3 

6 L. kirschneri Cynopteri Cynopteri 3522 C 

7 L. kirschneri Grippotyphosa Grippotyphosa Moskva V 

8 L. interrogans Sejroe Hardjobovis Sponselee 

9 L. interrogans Hebdomadis Hebdomadis Hebdomadis 

10 L. interrogans Icterohaemorrhagiae Copenhageni Wijnberg 

11 L. noguchii Panama  Panama  CZ 214 K 

12 L. biflexa Semaranga Patoc Patoc 1 

13 L. interrogans Pomona Pomona Pomona 

14 L. interrogans Pyrogenes Pyrogenes Salinem 

15 L. borgpetersenii Sejroë Sejroë M 84 

16 L. borgpetersenii Tarassovi Tarassovi Mitis Johnson 

17 L. interrogans Icterohaemorrhagiae Icterohaemorrhagiae Verdun 

18 L. weilii Celledoni ND 2011/01963 

19 L. interrogans Djasiman Djasiman Djasiman 

20 L. borgpetersenii Mini  ND 2008/01925 

21 L. weilii Sarmin Sarmin Sarmin 

22 L. santarosai Shermani Shermani 1342 K 

23 L. borgpetersenii Javanica Javanica Poi 

24 L. noguchii Louisiana Louisiana LUC1945 

Tableau 2. Antigènes utilisés dans le MAT (Microscopic Agglutination Test) réalisé au CNR (Centre National de 

Référence de la Leptospirose 2015).  

9.1.2. Epidémiologie 

9.1.2.1. Cycle épidémiologique 

Le cycle épidémiologique de la leptospirose implique à la fois des animaux 

sauvages et domestiques sur tous les continents, ainsi que chez les animaux sau-

vages captifs (Figure 3bis) (Vieira and Lilenbaum 2017). L’humain, qui est un hôte 

occasionnel, peut se contaminer soit directement, par contact avec l’urine ou les tis-

sus d’animaux infectés, soit indirectement, par contact avec l’environnement con-

taminé par l’urine d’animaux porteurs de la bactérie, en particulier les rongeurs. 

L'infection aiguë et la colonisation chronique représentent les deux pôles d'un large 

spectre de signes cliniques observés chez les animaux. On distinguera ainsi les 

animaux porteurs asymptomatiques, principalement les rongeurs, et les animaux 

sensibles tels que les chiens ou le bétail. Les rongeurs principalement incriminés 

sont le rat noir (Rattus rattus) et le surmulot (Rattus norvegicus). Chez ces ani-

maux, les leptospires sont retrouvés dans les tubules rénaux et excrétés dans leurs 

urines. Ainsi, il a été montré en laboratoire que les rats et les chiens pouvaient ex-

créter de fortes concentrations de leptospires pendant plusieurs mois (Rojas, 
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Monahan et al. 2010). La leptospirose animale est responsable d’avortements et de 

baisse de la production de lait (Ellis, McParland et al. 1986, Hamond, Pinna et al. 

2014). Il existe une spécificité d'hôtes vis-à-vis de certains sérovars ainsi Canicola 

est associé au chien, Icterohaemorrhagiae au rat, Ballum à la souris domestique, etc 

(Levett 2001). 

 

Figure 3bis. Cycle schématique de la leptospirose (Bourhy, Hochedez et al. 2012) 

 

L’exposition aux leptospires peut être directe, après contact avec l’urine ou les 

tissus d’animaux infectés, ou plus fréquemment indirecte après contact avec 

l’environnement contaminé par l’urine d’animaux porteurs de la bactérie. Dans des 

conditions favorables (températures “tropicales”, environnement hydrique ou taux 

d’humidité élevé, pH neutre ou légèrement alcalin), les leptospires peuvent survivre 

pendant plusieurs semaines sous la forme de biofilms (Ristow, Bourhy et al. 2008). 

La bactérie pénètre à travers les muqueuses des yeux, de la bouche ou du nez ou la 

peau lésée ou macérée après contact avec de l’eau contaminée.  

 

9.1.2.2. Répartition dans le monde 

Si l’aire de répartition de cette zoonose bactérienne est vaste sur le globe, y com-

pris dans les régions tempérées, elle est particulièrement fréquente en zone inter-

tropicale, où le climat chaud et humide favorise la prolifération de ces bactéries (Fi-

gure 6) (Costa, Hagan et al. 2015). Sur la carte tirée d’un article récent sur la morbi-

mortalité de la leptospirose dans le monde (figure 4), on note clairement une con-
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centration des incidences élevées dans la zone inter-équatoriale bien que des cas 

soient également régulièrement rapportés dans les pays tempérés tant dans 

l’hémisphère sud que dans l’hémisphère nord (Bourhy, Septfons et al. 2017). 

 

 

 

Figure 4. Estimation de la morbidité annuelle de la leptospirose par pays ou territoire (Costa, Hagan et al. 2015). 

(0-3), jaune (7-10), orange (20-25) en rouge (plus de 100), dans les cellules pour 100 000 habitants. 

Les cercles et les triangles indiquent les pays d'origine pour la qualité et les études assurées, respec-

tivement  

 

Une revue de la littérature récente a réévalué à la hausse l’impact mondial de 

la leptospirose (Costa, Hagan et al. 2015). Ainsi, ces auteurs estiment à 1,03 million 

(intervalle de confiance à 95% (IC95%) 434 000-1 750 000) le nombre de cas annuels 

mondiaux de leptospirose et 58 900 décès (IC95% 23 800-95 900) dus à cette mala-

die. Les régions les plus impactées par la maladie seraient l’Asie du Sud et du Sud-

est, l’Océanie, les Caraïbes, l’Amérique latine andine, centrale et tropicale et 

l’Afrique de l’Est. Cette publication met également en évidence la rareté des études 

en Amérique latine, avec des publications disponibles pour le Brésil, le Pérou, 

l’Equateur, la Colombie et les Grandes et Petites Antilles, notamment les îles fran-

çaises, la Barbade et la Jamaïque, et la rareté des études dans la région amazo-

nienne, notamment au niveau des pays du bouclier des Guyanes. 

Dans la plupart des départements et territoires français d’Outre-mer, la lep-

tospirose est considérée comme un problème de santé publique. Ainsi, l’incidence de 

cette zoonose est élevée dans les îles françaises de l’océan Pacifique (Nouvelle-

Calédonie, Wallis & Futuna et Polynésie française) (Berlioz-Arthaud, Merien et al. 

2007, Coudert, Beau et al. 2007, Massenet, Yvon et al. 2015, Guernier, Richard et 

al. 2017), celles de l’océan Indien (la Réunion et Mayotte) (Bourhy, Collet et al. 
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2012, Desvars, Michault et al. 2013, Bourhy, Collet et al. 2014, Pages, Polycarpe et 

al. 2014, Pagès, Collet et al. 2017) et aux Antilles françaises (Guadeloupe et Marti-

nique) (Hochedez, Rosine et al. 2011, Bourhy, Herrmann Storck et al. 2013, 

Hochedez, Escher et al. 2013, Cassadou, Rosine et al. 2016). Une étude d’incidence a 

été menée en 2011 aux Antilles françaises. La recherche systématique de la leptos-

pirose en ville comme à l’hôpital a permis d’obtenir des résultats d’incidence 3 à 4 

fois supérieurs à ceux estimés sur la période 2002-2008 (Cassadou, Rosine et al. 

2016).On avait alors retrouvé une augmentation d’incidence de respectivement 22,5 

et 13,9 cas pour 100.000 habitants par an, en Guadeloupe et en Martinique pour la 

période 2002-2008, à 99,4 et 54,8 pour 100 000 habitants en 2011, respectivement. 

En revanche en Guyane, bien que connue depuis la fin des années 30, la leptospi-

rose est considérée comme une zone de faible incidence comme en témoigne la figure 

5.  

 

 

Figure 5. Nombre de cas de leptospirose en France métropolitaine et en Outre-Mer (Picardeau 2013) 

Les deux schémas suivants, qui comparent morbidité et mortalité dans différents 

DOM TOM, et issus de l’article publié dans le Bulletin de la Société de pathologie 

Exotique en 2017, montrent que cette incidence est finalement bien plus élevée 

qu’attendu (Figures 8 et 9).  
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Figure 6. Morbidité de la leptospirose humaine dans les CDOM et bouclier des Guyanes (Costa, Hagan et al. 

2015, Epelboin, Bourhy et al. 2017).  

Axe des ordonnées : taux de morbidité (/100000 hab) ; échelle logarithmique 

 

 

 

Figure 7. Mortalité de la leptospirose dans les CDOM et boucliers des Guyanes (Costa, Hagan et al. 2015, 

Epelboin, Bourhy et al. 2017).  

Axe des ordonnées : taux de morbidité (/100000 hab) ; échelle logarithmique 

 

La France est parmi les pays industrialisés celui qui a le taux d'endémie le 

plus élevé (Bourhy, Septfons et al. 2017). Pourtant cette incidence pourtant élevée 

est probablement sous-estimée du fait de l’absence de symptômes spécifiques et d’un 

manque de sensibilisation au sein de la communauté médicale, en particulier en 

France métropolitaine où son incidence, au cours des années 2014 et 2015, a atteint 

1 cas pour 100 000 habitants, incidence la plus élevée observée depuis 1920 (Figure 

10) (Bourhy, Septfons et al. 2017). 
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Figure 8. Incidence de la leptospirose en France métropolitaine (1920-2015). Données du CNR de la leptospirose 

(Institut Pasteur, Paris) 

En France métropolitaine, le plus grand nombre de cas est concentré pendant la 

période estivo-automnale (principalement de août à octobre). En 2009 en métropole, 

le sérogroupe Icterohaemorrhagiae est prédominant (environ 35% des cas liés à ce 

sérogroupe), puis viennent les sérogroupes Sejroe (18%), Grippotyphosa (15%), Aus-

tralis (8%) et Canicola (7%). 

 

9.1.2.3. Professions et situations à risque 

Dans les pays industrialisés des zones tempérées, la leptospirose est une mala-

die qui touche préférentiellement certaines catégories professionnelles exposées 

(agriculteurs, éleveurs, personnels des abattoirs, égoutiers, vétérinaires, etc) et les 

adeptes de loisirs en plein air (pêche, canoë-kayak, rafting, canyoning) par contact 

avec les eaux douces souillées par les urines d’animaux infectés. Les principaux fac-

teurs de risque identifiés dans une étude cas-témoins réalisée en France métropoli-

taine en 1999-2000 étaient l’existence de blessures, la pratique du canoë-kayak, le 

contact avec l’eau et le contact avec des rongeurs sauvages (Nardone, Capek et al. 

2004). Dans les DOM-TOM, des clusters de leptospirose ont été décrits, chez des 

personnes pratiquant les sports d’eaux vives ou des trails, comme en Martinique ou 

à La Réunion (Hochedez, Rosine et al. 2011, Hochedez, Escher et al. 2013, Pages, 

Larrieu et al. 2016). La leptospirose est un problème de Santé Publique dans de 

nombreux pays d’Amérique Latine et d’Asie du Sud-Est. Dans les bidonvilles ou “fa-

velas” des mégapoles brésiliennes, par exemple, des épidémies de leptospirose appa-

raissent régulièrement lors de la période des moussons et lors d’inondations 

(Hartskeerl, Collares-Pereira et al. 2011, Dechet, Parsons et al. 2012, Guimaraes, 

Cruz et al. 2014). En dehors des catastrophes naturelles (cyclones, inondation, etc), 

le risque de leptospirose est principalement professionnel (personnes travaillant 

dans les rizières et les champs de canne à sucre, etc). En Afrique, l’incidence de la 

leptospirose est mal connue, alors que les conditions climatiques et environnemen-
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tales devraient lui être très favorables dans de nombreuses régions. La leptospirose 

est une maladie d’importance en médecine des voyages, puisqu’elle représente la 

3ème cause, derrière le paludisme et les salmonelles d’infection aiguë mettant poten-

tiellement en jeu le pronostic vital chez les voyageurs selon la base de données 

Geosentinel (Jensenius, Han et al. 2013). Elle est la 1ère cause d’infection aiguë po-

tentiellement grave au retour d’Asie du Sud Est, devant les 2 infections citées pré-

cédemment (Jensenius, Han et al. 2013, van de Werve, Perignon et al. 2013). 

 

9.1.3. Présentation clinico-biologique  

9.1.3.1. Tableau clinique 

La leptospirose a une présentation clinique très polymorphe, de la forme fébrile 

anictérique observée dans 90% des cas jusqu’à une défaillance multiviscérale poten-

tiellement mortelle caractérisée par l’association d’un ictère, d’une insuffisance ré-

nale et d’hémorragies viscérales (Levett 2001, Bourhy, Hochedez et al. 2012). Les 

formes sévères surviennent dans 5 à 15 % des infections chez l’homme. A l’échelle 

mondiale 48% des cas et 42% des décès surviennent chez des hommes âgés de 20 à 

49 ans (Costa, Hagan et al. 2015). Cette prédominance masculine semble surtout 

liée à une sur-représentation des hommes dans les activités professionnelles et de 

loisirs à risques. L’incubation est de 10 jours en moyenne (3 à 30 jours). La forme 

dite anictérique non compliquée est la manifestation clinique la plus fréquente et 

les principaux symptômes sont la fièvre, des céphalées et des myalgies diffuses, as-

sociées de façon inconstante à des frissons, suffusion conjonctivale, manifestations 

digestives (douleurs abdominales, anorexie, ictère, nausées/vomissements, diar-

rhée), et des manifestations respiratoires (dyspnée, toux, hémoptysies) (Figure 11). 

La majorité de ces signes est non spécifique et difficile à différencier d’autre maladie 

se présentant sous la forme de syndromes fébriles et algiques diffus, notamment 

sous les tropiques (arboviroses, paludisme, fièvre Q, typhoïde, mais aussi grippe…). 

Une atteinte rénale et hépatique plus ou moins prononcée est souvent associée bio-

logiquement à ce tableau. Des formes pulmonaires, cardiaques et neurologiques 

sont possibles parfois très graves. Enfin la forme utile ictéro-hémorragique est la 

forme historique gravissime anciennement appelée maladie de Weill, et nécessite 

un support réanimatoire. 

9.1.3.2. Anomalies biologiques 

Les anomalies classiquement associées à l’infection par la leptospirose sont une 

hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles, une élévation de la protéine C réac-

tive (CRP) et de la procalcitonine (PCT), associés de façon inconstante à une throm-

bopénie plus ou moins profonde, une cytolyse hépatique et une atteinte rénale avec 

élévation de la créatinine et de l’urée plasmatiques (Figure 12). Dans les formes 

plus sévères, on peut observer selon le type de défaillance : une élévation impor-

tante de la créatinine associée à une hypokaliémie ou une hyperkaliémie (signe de 
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gravité), une élévation du taux de Créatine PhosphoKinase (CPK), une élévation de 

la bilirubine totale et conjuguée, une cytolyse hépatique sévère et/ou une acidose. 

 

 

Figure 9. Symptômes et signes cliniques les plus fréquemment rencontrés dans une série de 72 patients diagnos-

tiqués en Guyane (Le Turnier, Epelboin et al. 2016) 

 

Figure 10. Anomalies biologiques les plus fréquemment rencontrés dans une série de 72 patients diagnostiqués 

en Guyane (Le Turnier, Epelboin et al. 2016) 
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9.1.3.3. Diagnostic différentiel 

En l’absence de présentation clinique spécifique, la confusion initiale avec 

d’autres pathologies infectieuses est possible, en particulier chez des patients vivant 

ou revenant de zones tropicales. Les principales pathologies avec lesquelles la lep-

tospirose peuvent confondues sont le paludisme, les arboviroses, notamment la den-

gue, mais aussi le chikungunya et le zika, les salmonelloses majeures avec ty-

phoïdes et paratyphoïdes, la fièvre Q en Guyane, mais aussi une primo-infection 

VIH (Lacassin, Blanchon et al. 2000, Epelboin, Chesnais et al. 2012, Epelboin, 

Boullé et al. 2013).  

Lors d’une épidémie de leptospirose survenue en 1996 au Brésil et concomi-

tante d’une épidémie de dengue, un diagnostic initial de dengue était porté chez 

plus de 40% des cas confirmés de leptospirose [49]. Dans cette situation, il existe un 

risque de retard à la prescription d’une antibiothérapie adaptée [88]. Les formes 

sévères peuvent quant à elles êtres confondues avec une infection à hantavirus de 

l’ancien monde ou du nouveau monde, un accès palustre grave, une dengue grave, 

notamment dans sa forme hémorragique, une fièvre jaune dans les régions où elle 

existe ou une fièvre hémorragique virale (Matheus, Lavergne et al. 2012, Goldani 

2017).  

 

9.1.4. Diagnostic microbiologique 

9.1.4.1. Prélèvements bactériologiques  

 L’infection entraine une bactériémie durant les premiers jours après exposi-

tion. Suite à l’augmentation du titre des anticorps agglutinants (phase immune), les 

leptospires sont éliminés de la circulation sanguine. Les leptospires sont aussi re-

trouvés dans le liquide céphalorachidien et dans les urines dès le 7ème jour après le 

début de la maladie (figure 13). Les leptospires étant très sensibles au froid, le 

transport des cultures ou des prélèvements destinés à la culture doit être effectué à 

température ambiante. La recherche du germe dans le sang doit être pratiquée le 

plus précocement après l’apparition de la fièvre et jusqu’au 8ème jour. Les prélève-

ments destinés à la culture doivent être effectués avant toute antibiothérapie. Pour 

la recherche d’ADN par la technique PCR, le prélèvement pourra être encore effec-

tué 24 à 48 h après le début de l’antibiothérapie.  

9.1.4.2. Examen direct 

Les leptospires peuvent être observés au microscope à fond noir et apparaissent 

comme des bactéries fines et longues, très mobiles et le plus souvent avec des cro-

chets à leurs extrémités (Figure 13). Il est cependant difficile d’observer les leptos-

pires à l’examen direct car le seuil de détection est de l’ordre 104 bactéries / ml et le 

risque de faux positif induit par les débris cellulaires est important. Malgré une 
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double membrane qui les apparente aux bactéries à Gram-négatif, les colorants 

classiques ne sont pas appropriés.  

 

 

Figure 11. Cinétique de la leptospirose au cours de l'infection 

 

9.1.4.3. Culture  

 Le milieu commercial le plus utilisé pour cultiver les leptospires est le milieu 

EMJH (Ellinghausen-McCullough-Johnson-Harris) (Bourhy, Hochedez et al. 2012). 

En fonction de la chronologie de la maladie, l’ensemencement pourra être réalisé à 

partir du sang, de l’urine ou du LCR (Figure 13). Dans tous les cas, 

l’ensemencement doit se faire le plus rapidement possible après le prélèvement. Les 

urines fraîches (les leptospires ne sont viables que quelques heures après excrétion) 

peuvent être ensemencées à partir du 7ème jour d’évolution de la maladie mais, 

globalement, les urocultures sont d’une rentabilité faible car l’excrétion des bacté-

ries est intermittente et les sources de contaminations au cours du prélèvement 

sont nombreuses. Les cultures sont incubées à une température de 28 à 30°C à 

l’obscurité et sont observées chaque semaine au microscope à fond noir pendant 

deux mois.  

 

9.1.4.4. Identification 

 Le Centre National de Référence des Leptospiroses (CNRL) de l’Institut Pas-

teur de Paris (Centre Collaborateur OMS) est le laboratoire référent pour 

l’identification des leptospires. Les isolats sont identifiés par plusieurs méthodes 

dont la sérotypie, ainsi que différentes approches moléculaires [6]. La détermination 
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du sérogroupe se fait par microagglutination (MAT) avec une batterie de sérums de 

lapins correspondant aux principaux sérogroupes contre la souche à caractériser 

(tableau 2). En ce qui concerne les méthodes moléculaires, on détermine l’espèce 

génomique dans un premier temps par amplification, séquençage et analyse phylo-

génétique du gène codant l’ARNr 16S [92]. Ensuite, plusieurs méthodes peuvent 

être mises en place dont l’électrophorèse en champ pulsé qui est la méthode la plus 

discriminante mais qui est aussi fastidieuse et nécessitant un équipement spéci-

fique [11, 12]. Depuis le séquençage des premiers génomes de leptospires, des mé-

thodes moléculaires comme la Multi Locus Sequence Typing ou MLST [93] ou la 

Multiple Loci VNTR (Variable Number of Tandem Repeats) Analysis ou MLVA [94] 

sont maintenant disponibles pour les espèces génomiques les plus couramment ren-

contrées en pathologie humaine à savoir L. interrogans, L. kirschneri et L. borgpe-

tersenii. 

 

9.1.4.5. Détection de l’ADN bactérien par PCR  

 La PCR en temps réel est la technique de PCR la plus répandue, et peut être 

pratiquée sur sang, urines et LCR. Elle a l’avantage d’être rapide et d’une bonne 

sensibilité (de l’ordre de 102-103 bactéries/ml de sang). Parmi les nombreuses mé-

thodes publiées, on citera les PCR en temps réel ayant pour cible les gènes spéci-

fiques de leptospires pathogènes lipL32 et Lfb1 (Merien, Portnoi et al. 2005, 

Stoddard, Gee et al. 2009). La PCR a cependant ses limites. En effet le laboratoire 

doit comporter des locaux dédiés à la PCR et un personnel spécialisé permettant de 

minimiser les risques de contamination. De plus, il faut noter que la concentration 

des leptospires dans le sang est habituellement faible et que la bactériémie n’est 

détectable que pendant quelques jours. Une antibiothérapie précoce peut aussi ra-

pidement éliminer les bactéries du sang. Il est donc déconseillé d’utiliser des prélè-

vements plus de 36 h après la prise d’antibiotiques. Une PCR négative peut donc 

être le résultat d’une bactériémie inférieure au seuil de détection ou d’un prélève-

ment trop tardif ou trop précoce. Enfin, malgré la performance de cet outil, il est 

capital d’essayer d’isoler les leptospires afin de pouvoir identifier les souches circu-

lantes. Les techniques PCR qui existent aujourd’hui permettent de détecter les lep-

tospires pathogènes mais sans caractérisation de l’espèce, du sérogroupe ou du sé-

rovar. 

 

9.1.4.6. Diagnostic sérologique : test de dépistage par IgM EIA (En-

zyme Immuno Assay) 

 La recherche et le titrage des anticorps spécifiques de la leptospirose ne peu-

vent se faire que sur du sérum et cela à partir du 5ème jour après l’apparition des 

symptômes. On peut distinguer deux types : tests de dépistages et tests de confir-

mation par MAT. Des réactions de type IgM EIA (Enzyme Immuno Assay) parmi 

lesquels le test ELISA IgM (trousses commercialisées ou préparation « maison ») 
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sont actuellement les plus utilisées et sont reconnues pour être sensibles et relati-

vement spécifiques (Trombert-Paolantoni, Thomas et al. 2010). Néanmoins, tout 

résultat positif ou douteux par EIA nécessite une confirmation par le test de réfé-

rence MAT (Figure 7). L’EIA est habituellement plus précoce que le MAT (J5/J6) et 

permet donc d’aider à différencier une leptospirose évolutive d’une maladie anté-

rieure grâce à la mise en évidence des IgM. Cependant, l’expérience quotidienne a 

montré en Guyane de nombreux faux-positifs par EIA IgM, à l’occasion d’infections 

aiguës par d’autres agents pathogènes, tels que les arbovirus ou la fièvre Q. 

 

9.1.4.7. Diagnostic sérologique : test de référence et de confirmation : 

le MAT (d’après (Bourhy, Hochedez et al. 2012)) 

 Le MAT (microscopic agglutination test) est une technique ancienne qui con-

siste à évaluer au microscope à fond noir le degré d’agglutination de cultures de lep-

tospires vivantes par le sérum de malade (Martin and Pettit 1918). Le MAT néces-

site l’entretien d’une collection de souches vivantes qui serviront d’antigènes. La 

batterie d’antigènes est composée de souches représentatives des principaux séro-

groupes. Le MAT est donc une méthode spécifique de sérogroupe (et non de séro-

var). Au CNRL, 24 souches sont utilisées auxquelles peuvent s’ajouter des souches 

locales dont le sérogroupe est spécifique de certaines régions ultramarines, comme 

Mayotte, par exemple (Tableau 2) (Bourhy, Collet et al. 2010, Bourhy, Collet et al. 

2012, Bourhy, Collet et al. 2014). Un panel d’antigènes plus réduit est utilisé dans 

certains laboratoires, comme Biomnis (selon la nomenclature des actes de biologie 

médicale, le test doit être pratiqué avec un minimum de 9 antigènes) et peut ame-

ner à passer à côté de sérogroupes non présents dans le panel. Un sérum est consi-

déré comme positif, à une dilution donnée et pour un antigène testé, si au moins 

50% des leptospires sont agglutinés par rapport à un témoin antigène sans sérum. 

Le titre seuil est fixé au 1/100 pour la métropole et au 1/400 pour les régions endé-

miques (Polynésie Française, Guadeloupe, Martinique, La Réunion, Mayotte, Nou-

velle-Calédonie, Futuna).  

Le MAT reste une technique subjective, coûteuse, complexe à mettre en œuvre, 

nécessitant une forte expertise tant dans sa réalisation que dans son interprétation. 

Le MAT se positive vers le J8/J10 avec un titre généralement plus élevé pour 

l’antigène L. biflexa souche Patoc avec parfois de nombreuses coagglutinines pour 

plusieurs sérogroupes. L’interprétation des titres peut être difficile et variable d’un 

individu à l’autre. Seul un sérum tardif (>J20) peut permettre de préciser le séro-

groupe. En absence d’isolat, la sérologie en tant qu’indicateur épidémiologique a ses 

limites et manque de précision. En effet il n’y a pas toujours d’adéquation entre le 

sérogroupe identifié par MAT et celui obtenu par identification quand la souche est 

isolée (Smythe, Wuthiekanun et al. 2009). Les anticorps décroissent sur plusieurs 

mois après l’infection et peuvent persister à des taux résiduels pendant plusieurs 

années. Il est donc très important de faire une cinétique correcte de l’apparition des 

anticorps. Une sérologie en MAT au 1/100 ou 1/200 peut en effet correspondre soit à 

un début de leptospirose, soit à la trace d’une infection ancienne, soit à des anti-
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corps vaccinaux. La confrontation du MAT avec un ELISA IgM est dans ce cas im-

portante afin de conclure. Enfin, une antibiothérapie précoce (premiers jours après 

l’apparition des symptômes) peut éliminer les leptospires si rapidement que le titre 

en anticorps déterminé ultérieurement par le MAT est limité, voire négatif. La con-

firmation d’un cas par le MAT nécessite deux prélèvements à deux semaines 

d’intervalle avec une séroconversion ou une augmentation significative des titres 

d’anticorps. 

 

9.1.4.8. Nomenclature 

Suite à l’étude d’incidence réalisée aux Antilles en 2011 par la CIRE, la nomen-

clature a été modifiée. Ainsi avant 2014, seul le MAT était à la nomenclature. Suite 

à cette étude, la PCR et les IgM par EIA sont passés à la nomenclature (respective-

ment B100 et B40) au Journal Officiel du 14 août 2014 (Ministère des affaires 

sociales et de la Santé 2014). 

 

9.1.4.9. Méthodes de diagnostic microbiologique disponibles en 

Guyane 

La PCR Leptospira n’est actuellement pas disponible en Guyane. Quand elle est 

demandée par le clinicien, elle est adressée à l’un des laboratoires privés référents, 

Cerba ou Biomnis. Un projet de mise en place de la PCR au laboratoire hospitalo-

universitaire de parasitologie-mycologie du CHAR est en train de se mettre en 

place. Des fonds FEDER ont été obtenus dans ce sens. 

L’EIA IgM est réalisé au laboratoire de biologie médicale de l’Institut Pasteur de 

la Guyane (IPG) à Cayenne, qui fait suivre les prélèvements douteux ou positifs au 

CNRLde Paris. Néanmoins, les demandes d’IgM émanant du CHAR ne sont pas en-

voyées à Pasteur mais à Biomnis. Cerba était le laboratoire référent du CHAR 

jusqu’en 2015 puis a été remplacé par Biomnis. Cerba communiquait également les 

IgM douteux et positifs à Pasteur. Biomnis réalise également l’EIA IgM et un test 

de MAT avec un panel d’antigènes réduit. Avec la sortie du MAT de la nomencla-

ture, les prélèvements seront probablement envoyés de façon moins systématique 

au CNRL. 

 

9.1.5. Traitement 

Les leptospires sont des bactéries sensibles, du moins in vitro à une grande va-

riété d’antibiotiques : pénicillines (ampicilline, amoxicilline, pénicilline G), cépha-

losporines (céfotaxime, ceftriaxone, céfépime), pénèmes (imipénème-cilastatine), 

fluoroquinolones (moxifloxacine, ciprofloxacine, levofloxacine), cyclines (doxycycline, 

tétracycline), macrolides (azithromycine, clarithromycine) et résistantes aux sulfa-
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mides (triméthoprime/sulfaméthoxazole) (Ressner, Griffith et al. 2008, Miraglia, 

Matsuo et al. 2013). Néanmoins, les antibiotiques de référence restent 

l’amoxicilline, les céphalosporines de 3ème génération et la doxycycline. 

Un traitement antibiotique doit être débuté dès que le diagnostic de leptospirose 

est suspecté, de préférence dans les 5 premiers jours d’évolution (Collège des 

Universitaires de Maladies Infectieuses et Tropicales 2016). La pénicilline, les cé-

phalosporines de troisième génération et la doxycyline ont une efficacité comparable 

dans le traitement antibiotique de la leptospirose sévère. Une réaction de Jarisch-

Herxheimer peut survenir au cours du traitement par pénicilline. Pour le traite-

ment initial, la ceftriaxone à l’avantage d’être prescrite en une injection par jour. 

Par ailleurs son spectre d’activité permet de traiter un éventuel sepsis à bacille 

Gram négatif pouvant mimer la symptomatologie initiale de la leptospirose. En cas 

de confirmation du diagnostic, un relais per os (ex : amoxicilline, doxycycline) est 

envisageable pour une durée totale de 7 jours. Des traitements plus courts (3 à 5 

jours) avec la ceftriaxone ou un macrolide (azithromycine) ont été rapportés.  

Dans les cas sévères, une hospitalisation en réanimation est nécessaire afin de 

prendre en charge les défaillances souvent associées : ventilation mécanique en cas 

d’insuffisance respiratoire, hémodialyse en cas d’insuffisance rénale, perfusion 

d’amines vasoactives en cas de défaillance cardiovasculaire, transfusion en cas 

d’hémorragie abondante. 

 

9.1.6. Prévention 

9.1.6.1. Prévention collective 

Au niveau collectif, la lutte contre les rongeurs constitue un volet important de 

la prévention, en particulier en zone urbaine (Collège des Universitaires de 

Maladies Infectieuses et Tropicales 2016). En effet, les rongeurs constituent le ré-

servoir animal principal du sérogroupe Icterohaemorrhagiae, le plus souvent identi-

fié lors des infections humaines et fréquemment associé aux formes sévères de la 

maladie. La vaccination de certains animaux domestiques réservoirs potentiels de 

la maladie (chiens, bovins) pourrait avoir des bénéfices pour l’animal tout en dimi-

nuant le risque de transmission à l’homme. Après des périodes de fortes pluies et 

d’inondations, le risque d’exposition est encore plus important et les activités en eau 

douce (rivière, étangs, lacs) sont déconseillées. 

9.1.6.2. Prévention individuelle 

9.1.6.2.1. Protection physique 

Au niveau individuel, il est important de limiter le risque d’exposition cutanéo-

muqueuse en portant une tenue vestimentaire adaptée. Lors d’activités profession-

nelles à risque (ex : agriculture, élevage), on peut préconiser le port de vêtements 
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couvrants, de bottes et de gants. Lors d’activités de loisirs en eau douce (ex : sports 

d’eaux vives, canyoning, trail), il faut éviter d’ingérer l’eau et porter autant que pos-

sible une combinaison afin d’éviter les plaies cutanées. Toute plaie doit être proté-

gée par un pansement occlusif avant l’exposition et il faut insister sur la nécessité 

de laver et désinfecter les lésions cutanées survenues au cours de l’activité en eau 

douce ou au contact de la boue. 

 

9.1.6.2.2. Antibioprophylaxie 

Dans certaines situations où l’exposition semble inévitable, en particulier chez 

des voyageurs séjournant pendant une courte durée en zone tropicale et pratiquant 

une activité à risque, une prophylaxie antibiotique par doxycycline peut être envi-

sagée pendant la durée de l’exposition. La posologie est de 200 mg/sem ou 100 mg/j 

dans le cadre d’une prévention associée du paludisme.  

L’effet préventif de l’administration hebdomadaire de doxycycline (200mg/sem) a 

été rapporté dans une étude réalisée chez des soldats américains participant à un 

exercice militaire de trois semaines au Panama et dans une autre étude réalisée 

chez les résidents d’une zone rurale des îles Andaman (Takafuji, Kirkpatrick et al. 

1984, Sehgal, Sugunan et al. 2000). Dans les régions tropicales où coexistent le pa-

ludisme et la leptospirose, l’administration quotidienne de doxycycline (100mg/j) en 

prévention du paludisme pourrait avoir un effet préventif contre la leptospirose. Cet 

effet a été rapporté chez des participants à un raid sportif à Bornéo (Sejvar, 

Bancroft et al. 2003). 

 L’utilisation d’une chimioprophylaxie post-exposition par doxycycline (200mg, 

dose unique) a été étudiée au Brésil mais sur un effectif trop faible pour mettre en 

évidence un bénéfice de cette administration chez les résidents d’une zone rurale à 

haut risque d’exposition (Gonsalez, Casseb et al. 1998). Il n’existe pas actuellement 

de recommandations de prophylaxie post-exposition après contact avec un animal 

fortement suspect de leptospirose. 

 

9.1.6.2.3. Vaccin 

Des vaccins humains sont disponibles dans quelques pays comme la Chine, Cu-

ba, la Russie et la France. Le vaccin disponible en France (Spirolept®) protège 

contre Leptospira interrogans du sérogroupe Icterohaemorrhagiae souche Verdun 

(schéma vaccinal : 2 injections à 15 j, un rappel 6 mois plus tard, puis tous les 2 ans) 

avec des indications restreintes. Ce vaccin pourrait protéger contre les sérovars 

proches, mais sans constituer une prévention universelle contre l’ensemble des sé-

rogroupes circulants. Il est recommandé dans certaines activités professionnelles 

exposant au risque de contact fréquent avec des lieux infestés par les rongeurs (ex : 

travail dans les canaux, les égouts, pisciculture en eau douce, vétérinaires), et pour-

rait être proposé à certains voyageurs à haut risque d’exposition. En zone tropicale 

ou les sérogroupes circulants sont nombreux, le vaccin ne peut constituer à lui seul 

une prévention suffisante. 
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9.2. Etat des lieux de la leptospirose en Guyane sur le 

bouclier des Guyanes en 2016 

En 2017, notre équipe publie coup sur coup 2 articles sur l’état des connais-

sances sur la leptospirose en Guyane. Le premier, rédigé en premier, quoique publié 

dans un second temps, et paru dans le Bulletin de la Société de Pathologie Exotique, 

est une revue de la littérature sur la leptospirose à la fois humaine et animale en 

Guyane et sur le bouclier des Guyanes, avec une mise en perspective par rapport 

aux données connues sur la leptospirose animale en Amérique latine, et la leptospi-

rose humaine dans les autres DOM-TOM (Epelboin, Bourhy et al. 2017). Si la revue 

de la littérature indexée fait état d’un nombre très restreint de publications sur la 

leptospirose en Guyane, dont la plus récente remonte à 1995, en revanche la compi-

lation des données du CNR de la leptospirose montre une ascension majeure et ré-

cente du nombre de cas annuel (Centre National de Référence de la Leptospirose 

2015).  

Le second article est publié dans le Bulletin Epidémiologique Hebdomadaire 

(BEH) en avril 2017 (Epelboin, Le Turnier et al. 2017). Il compile les données sur la 

leptospirose humaine en Guyane de l’article précédemment cité et de l’étude rétros-

pective épidémiologique présentée ci-après. Il est en fait rédigé en urgence en 15 

jours, quand on apprend par hasard qu’un BEH spécial leptospirose dans les DOM-

TOM s’apprête à paraître, à l’occasion d’une demande de relecture de l’article sur la 

leptospirose à Mayotte (Bertherat 2017, Pagès, Collet et al. 2017). Le BEH est une 

publication de Santé Publique France, non indexée dans le moteur de recherche 

Pubmed mais en accès libre et gratuit en ligne. Cette revue en français a un large 

lectorat, comprenant des professionnels de santé mais également des décisionnaires 

de santé publique en France. Cet article est circonscrit aux données épidémiolo-

giques connues sur la leptospirose humaine en Guyane, et discute aussi les possibi-

lités de mise en place d’un système de surveillance. 
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9.3. Epidemiology of human leptospirosis in French 

Guiana (2007-2014), a cross-sectional study 

Cet article, soumis au premier semestre 2017 à Eurosurveillance, est co-écrit en 

premier auteur par Paul Le Turnier, interne de médecine interne et maladies infec-

tieuses du CHU de Nantes venu faire un semestre dans le service. Il s’agit d’une 

étude rétrospective à la fois épidémiologique et écologique transversale sur les cas 

de leptospirose humaine diagnostiqués entre 2007 et 2014 dans les centres hospita-

liers Andrée Rosemon de Cayenne et Franck Joly de Saint Laurent du Maroni. Le 

nombre de cas identifié y est beaucoup plus faible que celui rapporté par le CNR sur 

la même période, quoi que les cas soient identifiés à partir de cette même base de 

données, car les critères d’inclusion microbiologiques sont très stricts. Cet article 

fournit également des données climatiques avec établissement d’une corrélation 

entre pluviométrie, humidité et survenue des cas de leptospirose, et montre une ré-

partition diffuse des cas sur tout le territoire guyanais, tant le littoral que 

l’intérieur. Cette étude a fait l’objet de communications orales et affichées dans plu-

sieurs réunions scientifiques, régionales, nationales et internationales (cf annexe) : 

4èmes Journées interrégionales de veille sanitaire des Antilles Guyane, novembre 

2015, Fort-de-France, Martinique; 17èmes Journées Nationales d'Infectiologie (JNI) 

juin 2016, Lille, France et 26ème European Congress of Clinical Microbiology and 

Infectious Diseases (ECCMID), avril 2016, Amsterdam, Pays-Bas (Le Turnier, 

Epelboin et al. 2015, Le Turnier, Epelboin et al. 2016, Le Turnier, Epelboin et al. 

2016). 
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9.4. Predictors of severe leptospirosis: a cross-sectional 

study in French Guiana, 2007-2014 

Cet article est une étude ancillaire de l’étude épidémiologique présentée au cha-

pitre précédent. Elle s’intéresse plus précisément aux formes graves de leptospirose 

ainsi qu’à ses facteurs prédictifs à l’arrivée aux urgences. Cette étude a été présen-

tée aux 17èmes Journées Nationales d'Infectiologie (JNI) juin 2016 sous forme d’une 

communication affichée. Initialement rédigée sous la forme d’un article original de 

3000 mots, elle a finalement été soumise sous la forme d’une correspondance dans le 

journal Intensive Care Medicine (impact factor = Impact factor 2017 = 12.015), soit 

500 mots, 5 références et 1 tableau. Des modifications substantielles ont été de-

mandées, transformant complètement l’étude initiale. La version initiale est pré-

sentée ici ainsi que le poster présenté en 2016 aux Journées nationales 

d’Infectiologie de Lille. 

 

Title: Epidemiology of Human leptospirosis in French Guiana (2007-2014), 

a retrospective study. 

Authors: 

Paul Le Turnier1, Emilie Mosnier, Roxane Schaub, Pascale Bourhy, Anne Jolivet, Claire Cropet, 

Nicolas Villemant, Sabine Trombert-Paolantoni, Alain Berlioz-Arthaud, Mathieu Nacher, Magalie 

Demar, Mathieu Picardeau, Félix Djossou, and Loïc Epelboin 

Author affiliations : 

Centre Hospitalier Andrée Rosemon, Cayenne, French Guiana (P. Le Turnier, E. Mosnier, R. 

Schaub, C. Cropet, M. Nacher, M. Demar, F. Djossou, L. Epelboin) ; Centre hospitalier Franck Joly, 

Saint-Laurent du Maroni, French Guiana (A. Jolivet) ; Institut Pasteur, Cayenne, French Guiana (A. 

Berlioz-Arthaud) ; Institut Pasteur, Paris, France (P. Bourhy, M. Picardeau) ; Université des Antilles 

et de la Guyane, Cayenne, French Guiana (E. Mosnier, M. Nacher, M. Demar, F. Djossou, L. Epel-

boin) ; Laboratoire Cerba, Cergy-Pontoise, France (S. Trombert-Paolantoni) ; Université Paris 1 Pan-

théon-Sorbonne, Paris, France (N. Villemant) 

 

Background 

Leptospirosis is a worldwide zoonotic disease caused by bacteria of the order of spirochetes genus 

Leptospira spp. Humans may be contaminated by direct or indirect contact with infected rodent-

urine, generally in close relation with aquatic environment. Whether the infection is reported 

worldwide, the burden of leptospirosis is particularly high in tropical areas, where warm 

temperature and humidity are favorable for its development in the ambient environment, and where 

endemic cases are common. Its incidence has been recently reevaluated and it is estimated that 

there are 1.03 million cases (95% CI 434,000Ŕ1,750,000) and 58,900 deaths (95% CI 23,800Ŕ95,900) 

due to leptospirosis worldwide each year (Costa, Hagan et al. 2015). The highest estimates of disease 

morbidity and mortality were observed in tropical areas such as regions of South and Southeast 

Asia, Oceania, Caribbean, Andean, Central, and Tropical Latin America, and East Sub-Saharan 

Africa. Thus, it is admitted as the most widespread zoonosis worldwide and an emerging and 

neglected infectious tropical disease in many developing countries (Tubiana, Mikulski et al. 2013).  
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French Guiana is a French territory located on the North-Eastern coast of the South American 

continent where than 95% of the surface is covered by the Amazonian rain forest and where about 

230,000 inhabitants live (Food and Agriculture Organization of the United Nations 2010). The 

animal and vegetal biodiversity is considered as one of the highest in the world. Unlike the French 

Caribbean, leptospirosis was considered as rare in French Guiana, but recent data indicate that it is 

probably misdiagnosed and it is more frequent than suspected before (Epelboin, Bourhy et al. 

2017).The average number of cases was quite stable between 1996 and 2012 with a number of cases 

between 4 and 18 per year, but since then it has progressively increased to 90 cases per year 

(Epelboin, Bourhy et al. 2017). 

Leptospirosis has a broad spectrum of clinical presentations sometimes limited to mild fever with 

diffuse pains, difficult to differentiate from other acute febrile diseases present here, such as Q fever, 

influenza, arboviruses or malaria (Epelboin, Chesnais et al. 2012, Epelboin, Boullé et al. 2013). 

Severe manifestations occur in 5Ŕ15% of human infections and are: i) Weil’s syndrome (a triad of 

jaundice, hemorrhage and acute renal failure) and severe pulmonary hemorrhage syndrome (SPHS) 

(Tubiana, Mikulski et al. 2013). Prompt triage of high-risk patients is critical because complications 

require intensive care, specific treatment and monitoring. 

The objective of our study was to determine, on admission, the factors associated with the 

evolution towards a severe form. 

 

Material and Methods 

Study design 

An ancillary study was performed after across-sectional retrospective study conducted in the 

two main hospitals of French Guiana from 1st January of 2007 to 30th September 2014 to describe 

the main aspects the local epidemiology of leptospirosis. 

Study population 

Patients supported in the two main hospitals of French Guiana, Centre HospitalierAndrée 

Rosemon of Cayenne and Centre Hospitalier de l’Ouest Guyanais of Saint Laurent du Maroni with a 

suspected case of leptospirosis were closely screened (Figure 1). The suspicion of Leptospira infection 

relied on a compatible clinical presentation and a request for leptospirosis biological diagnosis. 

Patients were identified according to different sources. Positive biological diagnosis of leptospirosis 

were obtained from the private laboratory Laboratoire Cerba (Cergy, France), for Leptospira 

Polymerase Chain Reaction and anti-Leptospira IgM, and from the French National Reference 

Center for Leptospirosis (FNRCL) database (Pasteur Institute, Paris, France) for IgM and 

Microscopic agglutination test (MAT). FNRCL database started from 2007 whereas Cerba laboratory 

database only started from 2010. 

Inclusion criteria  

A confirmed leptospirosis case was defined as  

- a positive PCR in blood, urine, cerebrospinal fluid or biopsy  

- and/or MAT seroconversion with a MAT titer superior or equal to 200  

- and/or a fourfold increase of the MAT titer for paired sera  

- and/or a MAT titer superior or equal to 400. 

Probable leptospirosis cases didn’t match the previous criteria but had at least one serology with 

a MAT titer equal to 200 and/or a positive MAT titer (=100) with or without MAT seroconversion 

with IgM seroconversion in screening test before 2009 or a significant positive IgM titer (≥80) at the 

FNRCL after 2009. 

Leptospirosis initial suspicion was considered if it was clearly written in the medical chart on 

patient admission. 
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The presumptive infecting serogroup was defined by the highest MAT titer detectable in the 

latest serum sample. If MAT titers were equal for different serogroups, the presumptive infecting 

serogroup was undetermined.  

 

Exclusion criteria 

Exclusion criteria were: cases with no available clinical information, age < 15 years, MAT 

titers equal to 100 with no increasing titer between two paired sera, or no significant positive IgM in 

the FNRCL database. 

 

Data collection and definition of severity 

A standardized form was completed retrospectively collect medical data from medical files in-

cluding demographic, clinical, biological, radiological, bacteriological data at admission?, and out-

come data. 

Cases were then separated into two groups: severe cases and non severe cases. Severe lepto-

spirosis was defined by the presence of at least one of the following criteria: acute renal failure re-

quiring dialysis, shock treated with vasopressor agents and respiratory distress needing mechanical 

ventilation, or death during hospitalization, after the simplification of the various criteria used in 

the medical literature (table 1)(Dupont, Dupont-Perdrizet et al. 1997, Daher, Zanetta et al. 1999, 

Doudier, Garcia et al. 2006, Spichler, Vilaca et al. 2008, Tubiana, Mikulski et al. 2013, Hochedez, 

Theodose et al. 2015, Daher, Soares et al. 2016) 

Non severe cases were defined as outpatients or patients hospitalized for milder forms of lep-

tospirosis that presented none of the complications listed above. 

 

Statistical analysis 

The continuous variables were described using median and interquartile range, and com-

pared using the Mann-Whitney test. The continuous variables of interest were categorized following 

the laboratory cut-off values, or published values. Some variables were obtained: the variable birth 

abroad was defined for a person born in a foreign country and a job at risk was constituted by jobs 

with regular contact with animals, or water such as gold lining, building, veterinary, forest com-

mando soldiers, gardening. 

They generally were dichotomized because of the small sample size. Oliguria was defined as 

a urine output less than 400 mL daily. The severe forms were compared to non-severe forms in 

bivariate analysis by bivariate logistic regression to identify the variables significantly associated 

with severe forms. Variables with >10% missing data were excluded a priori from multivariate 

analysis. All variables with a p value of <0.20 in the bivariate analysis were entered into a 

multivariate logistic regression with a backward approach; the significance level was set at p< .05. 

Adjusted odds ratios (ORa) are presented with 95% confidence intervals (CIs). 

An analysis of the performance (sensitivity, specificity, positive and negative predictive val-

ues) of the biological variables obtained in multivariate analysis and the association of these criteria 

was conducted in order to argue their interest in the early diagnosis of severity. The aire under the 

curve (AUC) was calculated for each one to evaluate the more accurate association.  

Statistical analyses were performed by using Stata software version 12 (StataCorp LP, Col-

lege Station, TX, USA). 

Ethics 

Phone calls were made, when possible, to complete the missing data and obtain the oral consent 

of the patients. Patients’ medical records were then retrospectively reviewed, and all data collected 

were anonymized in standardized forms according to procedures of the Commission Nationale de 

l’Informatique et des Libertés (CNIL the French information protection commission). Medical files of 
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both hospitals were declared to the CNIL, number of authorization 2068308. The study was 

approved by the ethical comity of the hospital of Cayenne. 

Results 

During the almost eight-year study period, 72 patients were included, among whom, 55 (76.4%) 

were confirmed cases and 17 (23.6%) were probable. Twelve patients met the criteria for severe cases 

(2 probable and 10 confirmed cases) : requiring dialysis (n=7), mechanical ventilation (n=9), and/or 

vasoactive drugs (n=10). Two severe complications were also described in patients but not included 

in the severe forms because they didn’t meet the ICU inclusion criteria: fulminant hepatic failure 

(n=2 ; 2.7%) and major hemorrhage (n=2 ; 2.7%). Three deaths were reported during the study peri-

od, representing a lethality rate of 3/72 = 4.2% (CI95% : -0.6-8.9%). 

 

Anamnestic and clinical variables  Not severe 

(n=60)  

N (%)  

Severe 

(n=12)  

N (%)  

OR  IC 95%  p  

Male gender 51/60 (85)  11/12 (91.7)  - - 0.54  

Age (median/IQ)  36.5 (29-50) 41.5 (36.0-

57.5) 

- - 0.15 

Age ≥ 60 yo 6/60 (10.0) 3/12 (25.0) - - 0.15 

Time between first symptoms and bio-

logical diagnosis >5 days 

14/55 (25.5)  3/10 (30.0)  - - 0.76  

Birth abroad* 43/54 (79.6)  10/12 (83.3)  - - 0.77  

At risk job** 23/39 (58.9)  8/9 (88.9)  - - 0.09  

Diagnosis of leptospirosis initially sus-

pected by physician  

12/54 (22.2)  2/12 (16.7)  - - 0.67  

Antibiotherapy prior to first emergency 

room admission 

7/54 (13.0)  1/12 (8.3)  - - 0.66  

Antibiotic regimen in the emergency 

room  

44/57 (82.6) 12/12 

(100.0) 

- - 0.07 

Underlying comorbidities§ 11/58 (19.0)  3/11 (27.3)  - - 0.53  

Headache 44/58 (75.9)  5/12 (41.7)  0.23  0.50-

1.00  

0.019  

Diarrhea 16/58 (27.6)  8/12 (66.7)  5.3  1.2-26.5  0.009  

Jaundice 8/56 (14.3)  3/12 (25.0)  - - 0.36  

Muscle pains 29/58 (50.0)  8/12 (66.7)  - - 0.29  

Nausea or vomiting 28/56 (50.0)  5/12 (41.7)  - - 0.6  

Oliguria 1/10 (10.0)  5/8 (62.5)  15  0.9-

785.6  

0.019  

Bleeding signs 2/53 (3.8)  2/12 (16.7)  5.1  0.32-

75.4  

0.093  

SBP < 90 mmHg 1/52 (1.9)  3/12 (25)  17  1.1-

908.9  

0.003  

T° ≥ 38.5°C  34/55 (61.8)  6/12 (50.0)  - - 0.45  

Pulse > 90 /min 35/52 (67.3)  11/12 (91.7)  5.3  0.65-

243.2  

0.091  

Pulmonary auscultation abnormalities 16/59 (27.1)  3/12 (25.0)  - - 0.88  

Alveolar syndrome on chest X-ray 11/53 (20.8)  6/12 (50.0)  3.81  0.82-

17.2  

0.037  

Table 3. Comparison of anamnestic and clinical variables in bivariate analysis of severe vs. non severe forms of 

leptospirosis 

*Birth abroad : born in a foreign country; **at risk job : jobs with regular contact with animals, or 

water such as gold lining, building, veterinary, forest commando soldiers, gardening. §Underlying 

comorbidities reported by the patients were epilepsia (n=2); high blood pressure (n=2); immunosup-

pressive therapy (n=2), chronic alcohol intake (n=7) and HIV infection (n=1). p : p-value; OR : Odds 

Ratio; ORa : adjusted Odds Ratio 
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Biological variables Not severe 

(n=60)  

N (%)  

severe 

(n=12)  

N (%)  

Bivariate analysis Multivariate analysis 

   OR  IC 

95%  

p  ORa  IC 95%  p  

PMN count > 7.5 G/L  18/57 (31.6) 7/12 

(58.3) 

3 0.70-

13.7 

0.08 - - - 

Lymphocyte count ≤ 

0.5 G/L  

14/51 (27.5)  6/11 

(54.5)  

3.17  0.67-

15.18  

0.08  - - - 

Platelet count <100 

G/L  

13/59 (22.0) 7/12 

(58.3) 

4.9 1.11-

22.8 

0.11 - - - 

Haemoglobin< 12 

g/dl  

10/58(17.2)  6/12 

(50.0)  

4.8  1.02-

21.8  

0.014  9.8  1.6-60.2  0.014  

Creatinine (µmol/L) 

(median& IQ)  

98 (81-130)  210.5 

(160-

587.5)  

    0.004  - - - 

Creatinine>110 µM 23/59 (38.9) 11/12 

(91.7) 

17.1 2.16-

760.9 

0.001 19.5  1.8-211  0.015  

ASAT and/or ALAT 

>10N  

2/59 (3.4) 2/12 

(16.7) 

5.7 0.36-

84.0 

0.069 - - - 

Total bilirubin > 

50µM  

6/57 (40.5)  6/12 

(50.0)  

8.5  1.6-

43.3  

0.001  6.7 1.2-37.4 0.029 

LDH > 500 UI/L  1/19 (5.3)  3/7 

(42.9)  

13.5  0.7-

746  

0.018  - - - 

CRP (mg/L) (med IQ)  152 (82.5-

218)  

298 

(138-

329)  

    0.014  - - - 

CRP > 150 mg/L  30/60 (50.0) 9/12 

(75.0) 

3 0.62-

18.6 

0.11 - - - 

Microscopic hema-

turia 

24/47 (51.1)  6/9 

(66.7)  

    0.39  - - - 

Leukocytes in Urine 25/54 (46.3)  6/9 

(66.7)  

    0.26  - - - 

MAT>800  15/52 (28.8)  3/11 

(27.8)  

    0.92  - - - 

Icterohaemorrhagiae 

vs. other serogroups 

14/41 (34.2)  5/9 

(55.6)  

    0.23  - - - 

Confirmed vs. prob-

able case  

45/60 (75.0)  10/12 

(83.3)  

    0.54  - - - 

Table 4. Comparison of biological variables in bivariate and multivariate analysis of severe vs. non severe forms 

of leptospirosis 

CRP : C-reactive protein, MAT Microscopic agglutination test; ASAT Aspartate Amino transferase; 

ALAT : Alanine Amino transferase; LDH : lacticodeshydrogenase; PMN : polymorphonuclear; p : p-

value; OR : Odds Ratio; ORa : adjusted Odds Ratio 

 
In bivariate analysis, no demographic nor anamnestic data were associated to the severe forms, 

although “a job at risk” variable was close to the significance (Table1). Among clinical signs and 

symptoms, those associated with severe forms were: absence of headaches, diarrhea, oliguria, hem-

orrhagic signs, systolic blood pressure below 90 mmHg on admission and alveolar syndrome on chest 

X-rays.  
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Biological variables significantly associated with severity in bivariate analysis were anemia 

(hemoglobin<12 g/dl), acute renal failure (creatinine level > 110µmol/L), total bilirubin > 50 µmol/L, 

and lacticodeshydrogenase (LDH)> 500 IU/L (Table 2). CRP was significantly higher in patients with 

severe forms (median 298 mg/L (IQ 138-329)), compared to mild forms (median 152 mg/L (IQ 83-

218)), p = 0.014).  

In multivariate analysis, the variables independently associated with the evolution to a se-

vere form were hemoglobin< 12 g/dl; creatinine> 110µmol/L ; and total bilirubin > 50 µmol/L (Table 

2). Performances of the variables to predict, at the time of the admission, the evolution to a severe 

form was calculated (Table 3). The predictive positive value and sensitivity were globally low when 

using separate variables or used by couples, but with a relatively good negative predictive value. The 

association of the 3 variables obtained by multivariate analysis offered good specificity PPV and 

NPV but with low sensitivity.  

 

 Variable Sensitivity 

(%) 

Specificity 

(%) 

Positive 

predictive 

value (%) 

Negative 

predictive 

value (%) 

Area un-

der the 

curve 

creat>110 91.7 61.0 47.9 97.3 0.7634 

Hb<12 50 82.8 37.5 88.9 0.6638 

bili>50 50 89.5 50 89.5 0.6974 

creat + bili 50 93.0 60 89.8 0.8282 

creat + Hb 41.7 94.8 32.5 88.7 0.8448 

bili + Hb 16.7 98.2 66.7 84.6 0.8095 

3 variables 41.7 94.6 62.5 88.3 0.8817 

Table 5. Evaluation of the score performances 

Discussion 

Severity and lethality in Latino-Caribbean regions with European resources 

This is the first study conducted in the Amazonian region of the Guiana shield that aimed to de-

scribe the prognostic factors associated with leptospirosis. This retrospective study revealed a high 

proportion of severe forms associated to leptospirosis in French Guiana with 16.6% of the patients 

requiring ICU admission, but a limited lethality rate (4.2%). However, it is likely that severe forms 

are artificially inflated in the present study. Indeed, until recently, leptospirosis was considered as 

scarce in the area and was not included in the systematic etiologic investigations of isolated fever 

cases, dengue-like syndromes, i.e. fever accompanied with diffuse muscle and/or joint pain and/or 

headaches, or febrile respiratory presentations (Epelboin, Bourhy et al. 2017). Thus, mild forms of 

leptospirosis were probably frequently misdiagnosed. Recent publications showed a much higher 

incidence of leptospirosis than previously believed in French Guiana with an incidence between 11 

and 39 cases per 100,000 persons per year (Centre National de Référence de la Leptospirose 2015). 

On the contrary, it is likely that severe forms are more frequently diagnosed, because more system-

atic tests are performed for patients with septic shock, acute kidney failure, febrile jaundice and fe-

brile impairment of the central nervous system in the ICU. Thus, whether severe forms are better 

diagnosed (numerator) than mild forms (denominator), the true proportion of severe leptospirosis is 

probably lower than our results suggest. On the other hand, the contrast between the elevated fre-

quency of severe forms and the low level of lethality may be partly explained by European means 

and resources in Cayenne Hospital, especially for the intensive care. Indeed as French Guiana is a 

French overseas territory and and an Ultraperipheric Region of European Union, human and mate-

rial resources are closer to European norms than those of the neighboring low income countries. 

There are few variations in the proportion of severe cases in two recent publications in the French 

Caribbean. Thus, in a 3 year-period study in Martinique, 11.2% of 102 included confirmed cases had 

severe forms (i.e. vasoactive drugs, dialysis, bleeding requiring blood transfusion, mechanical venti-

lation, death) (Table 4) (Hochedez, Theodose et al. 2015). No death was reported. In a 2 year period 

study performed in Guadeloupe including 168 inpatients, severe forms, defined with the same crite-
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ria than in our study, represented 16.2% of the cases (Herrmann-Storck, Saint-Louis et al. 2010). A 

study performed in New Caledonia, a French Overseas territory located in the Pacific Ocean area, 

the proportion of severe cases was much higher with 40.3% of the cases, but with broader severity 

definition criteria, including alveolar hemorrhage, bleeding requiring blood transfusion, in addition 

to the criteria used in our study (Tubiana, Mikulski et al. 2013). 

The lethality rate appears to be higher in developing countries such as Brazil, Puerto Rico or In-

dia, ranging from 13 to 26% (Goswami, Goswami et al. 2014, Daher, Soares et al. 2016, Sharp, 

Rivera Garcia et al. 2016). Severe cases of leptospirosis need expensive intensive care facilities for 

patients support such as hemodiafiltration, mechanical ventilation for acute respiratory distress 

syndrome management, which, in contrast with the French Overseas territories, are not as easily 

available in many resource limited countries. Again we must emphasize that lethality results are 

quite delicate to compare, because of the great heterogeneity between study criteria, methods, and 

settings. 

 

Predictors of severe forms 

In the present study, none of the demographic and anamnestic data significantly differed be-

tween severe and simple cases. Thus, gender, age, presence of underlying comorbidities, and being 

born abroad were comparable in both groups. A recent study revealed that fatal cases of leptospirosis 

were more often sent home after their first medical visit, thus suggesting that an inappropriate re-

ferral could be associated with a poor outcome in leptospirosis (Sharp, Rivera Garcia et al. 2016). 

Nevertheless, in our study, the initial suspicion of the diagnosis of leptospirosis by the physician, 

and the absence of antibiotic initiation in the emergency room were not associated with a poorer 

prognosis. 

The severity of the clinical picture may thus be due more to the bacterium virulence and/or to 

bacterial load in the bloodstream than the underlying conditions, as previously found in Martinique 

(Hochedez, Theodose et al. 2015). In our study, the Icterohaemorrhagiae serogroup represented 34% 

of non severe cases versus 55.6% in severe cases. This tendency was not significant but the analysis 

is difficult considering that only 9 severe cases had an identification of their presumptive infective 

serogroup. In other studies the serogroup Icterohaemorrhagiae has not been linked to more severe 

forms (Dupont, Dupont-Perdrizet et al. 1997, Daher, Zanetta et al. 1999, Abgueguen, Delbos et al. 

2008, Spichler, Vilaca et al. 2008, Tubiana, Mikulski et al. 2013, Daher, Soares et al. 2016), but in 

Martinique and Guadeloupe, it was associated with severity (Herrmann-Storck, Saint-Louis et al. 

2010, Hochedez, Theodose et al. 2015). In two studies performed in French Overseas territories, lep-

tospiremia level, determined by quantitative PCR was associated with severe forms (Tubiana, 

Mikulski et al. 2013, Hochedez, Theodose et al. 2015). This promising diagnosis and prognostic tool 

is not yet available in French Guiana and was not tested in the present study. 

We reviewed papers studying prognostic factors of severe leptospirosis in the medical literature 

in the past 20 years in Latin America, France, French territory, excluding Asian studies (Table 4) 

(Dupont, Dupont-Perdrizet et al. 1997, Daher, Zanetta et al. 1999, Doudier, Garcia et al. 2006, 

Abgueguen, Delbos et al. 2008, Spichler, Vilaca et al. 2008, Herrmann-Storck, Saint-Louis et al. 

2010, Tubiana, Mikulski et al. 2013, Hochedez, Theodose et al. 2015, Daher, Soares et al. 2016). The 

prognostic factors associated to severe forms widely varies from a study to another. Indeed, inclusion 

criteria, study population, severity criteria definition are very different (table 3). Some hypothesis 

may be stated. Medical practice and resources differ from a region to another as well as antibiotic 

use, which may impact the evolution of the patients. Differences between populations and health 

care systems may lead to different triage of high-risk patients and ICU admission which may bring 

different results.  

Clinical relevance and implications 

The factors independently associated with severity in French Guiana were hemoglobin <12 g/dl, 

creatinine> 110 µmol/l, and total bilirubinemia> 50µmol/l. Acute kidney failure and hyperbiliru-

binemia are obvious predictive factors of severe forms, are they are part of the definition of the his-

torical form of the infection, Weill’s diseases (Bharti, Nally et al. 2003, Haake and Levett 2015). Low 
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hemoglobin level is less easy to understand, but may reflect occult bleeding and inflammatory ane-

mia. On another hand it is interesting to note that low platelet count was not identified as an early 

predictor of evolution to severe disease. It is quite surprising as this variable has been found to be 

predictive of severe cases in most of other studies (Abgueguen, Delbos et al. 2008, Spichler, Vilaca et 

al. 2008, Herrmann-Storck, Saint-Louis et al. 2010, Tubiana, Mikulski et al. 2013, Hochedez, 

Theodose et al. 2015, Daher, Soares et al. 2016, Sharp, Rivera Garcia et al. 2016). 

Renal damage may reflect either the impact of circulatory failure or the beginning of the late 

phase of the disease, even though the comparison of the delay between onset of disease and admis-

sion revealed no significant difference between the two groups in our study. Furthermore, diarrhea 

was significantly associated with severe forms in bivariate analysis, which may have fostered the 

functional kidney failure. This variable was not entered into the multivariate model because of its 

lack of fiability, linked to the retrospective nature of the study. Despite this, it may be taken into 

account by the physician at the admission to the emergency room, insomuch as diarrhea is a quite 

frequent symptoms of this disease, as reported in previous studies (Echeverri-Toro, Penagos et al. 

2017). The absence of association between delay before antibiotherapy and severe and/or fatal out-

come has already been described (Abgueguen, Delbos et al. 2008, Hochedez, Theodose et al. 2015, 

Weeratunga, Fernando et al. 2015). A significant role played by host susceptibility and not only the 

natural course of infection could therefore be suspected for those patients with severe early 

forms(McBride, Athanazio et al. 2005). 

Because in a febrile context, the biological criteria identified here suggest signs of unspecific sep-

sis physicians should therefore start a wide spectrum antibiotherapy covering leptospirosis such as 

ceftriaxone (Panaphut, Domrongkitchaiporn et al. 2003, Faucher, Chirouze et al. 2014). The combi-

nation of the three variables simple and easily available parameters, hemoglobin, creatinine and 

bilirubin, may help to guide the decision of hospitalization, initiation of antibiotic regimen, and dis-

cuss ICU admission for close monitoring of patients suspected of leptospirosis. Nevertheless, the 

score needs to be more sensitive than specific at the admission to the emergency room, so isolated 

variables such as anemia, renal insufficiency and jaundice may be warning signs for physicians and 

may lead to a particular attention and prohibit an early discharge from the hospital. 

Limitations of the study 

The results of this study must be interpreted in terms of its biases. Thus, the limited sample 

size, the retrospective form of the study, the probable better diagnosis of the severe forms than mild 

forms may lead to a cautious interpretation. This may encourage the implementation of more sys-

tematic research of leptospirosis in front of a clinical picture of isolated fever or febrile respiratory 

signs in order to obtain more accurate tools to identify severe forms of the infection. 

 

Conclusion 

This is the first study of the factors of severity of leptospirosis in the Amazon region. Leptospiro-

sis is far more frequent in French Guiana than previously thought and leads to severe forms and 

deaths. Clinicians must be aware of this epidemiology and must identify incoming patients at risk of 

severe complications and death. Despite its retrospective and small sample size, the present study 

shows that the combination of 3 simple parameters hemoglobin, creatinine and bilirubin, may help 

to guide the decision in patients presenting with a possible case of leptospirosis. In the future, a 

larger sample size and additional explanatory variables such as quantitative PCR may help to refine 

our ability to identify patients most at risk of severe complications of leptospirosis. 
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pitalized pa-

tients 

Retrospec-

tive. Hospi-

talized pa-

tients  

Retro-

spective 

Retro-

spective. 

Death vs 

survivors 

in hospi-
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86 vs. 24 

68 pa-

tients 

56 sur-

vivors 

vs. 12 

non sur-
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:NA 

(death 

vs 

alive??) 

Pro-

portion 

of se-

vere 

cases 

16.7% 40.3% 11.8% 40.3% 16.2% - 24.1% 24.2% - - 17.6% 

Lethal-

ity 

4.1% 13.1% - - - 26% - - 7% 21.8%  

Severe 

cases 

defini-

tion 

dialysis, 

vasoac-

tive 

drugs, 

mechani-

cal venti-

lation 

death 

ICU ad-

mission 

vasoac-

tive 

drugs, 

dialysis, 

bleeding 

requir-

ing 

blood 

transfu-

sion,  

mechan-

ical ven-

tilation, 

death. 

dialysis,  

vasoactive 

drugs,  

alveolar 

hemorrhage, 

 bleeding 

requiring 

blood trans-

fusion, 

mechanical 

ventilation 

 death 

Dialysis 

mechanical 

ventilation 

 death 

Death Death ICU or renal 

dialysis 

NA Death Death 

Signif-

icant 

varia-

bles in 

bivari-

ate 

analy-

sis 

(p<0.05

) 

Diarrhea 

Oliguria 

BP < 90 

mmHg  

Syndrom

e 

alveolarX

ray 

Hb< 12 

g/dl 

Choluria 

Crackles 

Fever 

Myalgia 

Tachyp-

nea 

SBP 

(mmHg) 

HR (/min) 

RR (/min) 

Creati-

nine 

(mg/dl) 

Expo-

sure to 

rats, 

hypoten-

sion, 

chest 

auscul-

tation 

abnor-

malities, 

icterus, 

oli-

go/anuri

Jaundice 

Conjonctival 

suffusion 

Oliguria 

Current 

cigarette 

smoking 

serogroup 

Icterohaem-

orrhagiae 

Duration of 

symptoms 

before ad-

Age (only for 

women) 

hypotension 

conscious-

ness disor-

ders 

Hemorrhage 

Hepatosple-

nomegaly 

Abdominal 

pain 

abnormali-

ties at chest 

Old age, male 

gender 

Illness onset 

during rainy 

seasonearlier 

medical cases 

diagnosis at 

the first med-

ical visit,no 

fever, jaun-

dice, edema, 

leg pain, 

hemoptysis, 

Age > 40 

years 

Oliguria 

Mean age in 

years 

Days of symp-

toms to ad-

mission 

Mean biliru-

bin mg/dL 

Bilirubin > 6 

mg/dL 

Creatinine > 

Abdominal 

pain 

Clinical 

jaundice 

Meningoen-

cephalitis 

Hemoptysis 

Dyspnea 

Radiograph-

ic lung dis-

ease 

Cardiac 

damage 
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(mm of 
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m 
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Total 

bilirubin 

ASAT 
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Creati-

nine > 

110 µM 

tot bili> 

50 µM 

LDH > 

500 UI/L 

Urea 

(mg/dl) 

Total 

bilirubin 

(mg/dl)  

Direct 

bilirubin 

(mg/dl) 

Indirect 

bilirubin 

(mg/dl) 

Hemato-

crit (%)  

Hemoglo-

bin (g/dl)  

Platelets 

(103/mm3

) 

AKI  

Dialysis 

Vasocon-

strictors 

Ceftriax-

one 

Diuretics 

a, biliru-

bin >49 

μmol/L, 

creati-

nine>15

4 

μmol/L, 

CPK 

>443 

U/L, 

CRP 

>282 

mg/L, 

Hb<12.2 

g/dL, 

lympho-

cytes 

<0.49 × 

109 

cells/L, 

platelets 

<92 × 

109/L, 

PT <68% 

L. inter-

rogans 

species 

High-

level of 

lepto-

spiremia 

mission to 

hospital 

(>3days) 

Delay be-

tween onset 

of symptoms 

and 

initiation of 

antibacteri-

al therapy 

(>2days) 

Plq ≤50 G/L 

Créat> 200 

µM 

Lactates > 

2,5 mM 

ASAT > 150 

Bili tot > 50 

Hb ≤ 8 g/dl 

Leucos> 15 

G/L 

TP ≤ 70% 

Amylase > 

250 UI/L 

> 

1000>leptos

pires/ml  

auscultation 

Chest radio-

logic anoma-

lies 

Alveolar 

infiltrate 

oligoanuria 

late initia-

tion (>10 

days after 

onset of 

symptoms) 

of antibacte-

rial therapy 

TP<70% 

Platelet<50 

PMN>12 

AST>102 

Amylase > 

285 

Hb<10 

Bili>7 mg/dl 

Creatinine 

level 

seizure 3.0 mg/dL 

Mean serum 

ceatinine 

Platelet count 

< 70 G/L 

Mean platelet 

count  

Pulmonaryin-

volvement 

 

(clinical and 

electrocardi-

ographic) 

Platelet 

count < 140 

G/L 

Uremia > 9 

mmol/L 

Biliru-

binemia> 19 

mmol/L 

Hg) LDH 

Pro-

throm-

bin time 

WBC 

count 

Alveolar 

infil-

trates 

Mean 

radiolog-

ical 

score 

Signif-

icant 

varia-

bles in 

multi-

variate 

analy-

Hemoglo-

glo-

bin<12 

g/dl 

Creati-

nine 

>117 µM 

Tachyp-

nea 

Hypoten-

sion 

AKI 

Ceftriax-

one 

NA current cig-

arette smok-

ing 

Serogroup 

Icterohaem-

orrhagiae 

serogroup 

history of 

chronic hy-

pertension 

hyperamyl-

asemia 

chronic al-

coholism 

Increased 

WBC, in-

creased creat-

inine, de-

creased bicar-

bonate, de-

creased plate-

Age > 40 

years 

Pulmonary 

involvement 

Oliguria 

Platelets < 

70,000 

Clinical 

jaundice 

Cardiac 

damage 

(clinical and 

electrocardi-

ographic) 

Oligu-

ria 

Hypo-

tension 

abnor-

mal 

Oliguria Dyspnea 

Oliguria 

Alveolar 

infil-

trates 

Repolar-

ization 
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sis 

(p<0.05

) 

Total 

bilirubin 

> 50 µM 

delay of 2 

days be-

tween the 

onset of 

symptoms 

and the ini-

tiation of 

antibiother-

apy 

Platelet 

count =<50 

(G/L) 

Creatinine 

>200 (mM) 

Lactate >2.5 

(mM) 

Amylase 

>250 (UI/L) 

Leptospirem

ia>1000 

(leptospires/

mL) 

abnormali-

ties at chest 

auscultation 

oligoanuria 

late initia-

tion (>10 

days after 

onset of 

symptoms) 

of antibacte-

rial therapy 

elevated 

ASAT, lev-

els 

conscious-

ness disor-

ders 

icterus 

serovar Ic-

terohemor-

rhagiae 

let count Creatinine> 

3.0 mg/dL 

 chest 

auscul-

tation 

(the 

pres-

ence of 

crackles 

or rhon-

chi). 

abnor-

malities 

WBC 

count>1

2.9 

Table 6. Summary table of papers studying prognostic factor in leptospirosis 

AKI: Acute kidney insufficiency; MAT: Microscopic agglutination test; EIA IgM: Enzyme immunoassay for detection of immunoglobulin M; PCR : Polymerase 

Chain Reaction; NA : not available 
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9.5. Severe leptospirosis in Morocco: comparative data 

from the Amazonian area 

A la demande de l’éditeur en chef d’ Intensive Care Medicine, le Pr. Elie Azou-

lay, l’étude présentée précédemment a été modifiée après soumission, et des nou-

velles statistiques ont été réalisées de façon à orienter l’article sur la comparai-

son entre les formes sévères de Guyane (n=12) et celles de 100 patients hospitali-

sés en réanimation au Maroc pour leptospirose sévère. Les résultats sont intéres-

sants, puisqu’ils montrent, entre autre, des formes ictéro-hémorragiques plus 

fréquentes en Afrique du Nord qu’en Amazonie, mais avec plus d’atteinte respira-

toire sévère en Guyane. En outre, malgré des moyens financiers et technologiques 

plus avancés ici qu’au maroc, on constatait un taux de mortalité en réanimation 

équivalent (Epelboin, Le Turnier et al. 2017). 
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9.6. Projets d’études et études en cours sur la leptospi-

rose en Guyane 

Forts de l’émulsion scientifique suscitée par de nouvelles données concernant la 

leptospirose en Guyane, un séminaire a été organisé conjointement par la CIRE An-

tilles Guyane, le CHAR et Santé Publique France qui s’est tenu en septembre 2016. 

L’état des lieux des connaissances a été fait, et différents projets ont été évoqués 

(Annexe 1) 

9.6.1. Identification de critères cliniques et biologiques 

permettant de différencier la leptospirose de la dengue 

La leptospirose, dans sa forme non grave a une présentation clinique difficile-

ment distinguable d’autres maladies infectieuses, notamment à transmission vecto-

rielle, telle que le paludisme ou les arbovirus comme la dengue. Si le diagnostic de 

paludisme est rapidement disponible soit par frottis goutte épaisse, soit par un test 

de diagnostic rapide, ce n’est pas toujours le cas pour la dengue dont le TDR n’est 

pas toujours disponible, sans compter d’autres arbovirus présents de façon endé-

mique ou épidémique en Guyane (Epelboin, Douine et al. 2016, Mutricy, Epelboin et 

al. 2017, Mutricy, Epelboin et al. 2017). Le projet de mener une étude comparant la 

présentation clinico-biologique de la leptospirose à celle de la dengue, comme cela a 

été fait antérieurement pour comparer d’autres pathologies, dengue et paludisme, 

chikungunya et dengue, virus tonate et dengue a été projetée (Epelboin, Boullé et 

al. 2013, Bonifay, Vesin et al. 2017). Cette comparaison a déjà été faite mais jamais 

publiée par une équipe néo-calédonienne (Lacassin, Blanchon et al. 2003). Pour 

notre étude, un groupe témoin de patients ayant été pris en charge pour une dengue 

lors de l’épidémie de 2013 et diagnostiqués par dosage de l’antigène NS1 a été cons-

titué (2 témoins pour 1 cas) de façon à procéder à une comparaison en analyse bi- et 

multivariée pour identifier les variables significativement associées à la leptospi-

rose. 

9.6.2. Recherche de Leptospira dans l’environnement 

Une étude a été menée de concert avec l’Institut de Recherche et de Développe-

ment (IRD) de Cayenne, équipe constituée de Rodolphe Gozlan, Marine Combe et 

Camilla Velvin et le CNR de la leptospirose avec Pascale Bourhy, et le CHAR. Cette 

équipe travaille actuellement, entre autre, sur la recherche d’une autre bactérie 

d’intérêt, Mycobacterium ulcerans, à l’origine de l’ulcère de Buruli (Combe, Velvin et 

al. 2017, Douine, Gozlan et al. 2017). Une partie de leur travail est consacré à la 

recherche de cette bactérie dans des sources aquatiques de l’environnement. Il a été 
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décidé d’associer les équipes et de s’intéresser à la présence de Leptospira sp. dans 

l’environnement. Pour ce faire, les adresses des patients ayant été diagnostiqués 

pour une leptospirose au CH de Cayenne de 2014 à 2017 ont été récupérées puis 

anonymisées, et des prélèvements d’eau et de sédiments ont été réalisés autour de 

ces adresses et une PCR Leptospira sp. réalisée. Les premières données, non encore 

publiées, semblent montrer une large distribution des acides nucléiques de leptos-

pires dans l’environnement aqueux de l’île de Cayenne, ce qui est une nouveauté 

pour la Guyane (Figure 14). Cela corrobore avec des études anciennes montrant un 

taux de portage de la leptospirose par les rats de Cayenne élevée (~30%) mais entre 

en contradiction avec les idées reçues qui laissaient penser que le sol alcalin guya-

nais n’était pas propice au développement e la bactérie (Duchassin, Lataste-Dorolle 

et al. 1965). 

 

 

Figure 12. Prévalence et répartition de la Leptospirose en Guyane, à partir de données obtenues de 2015 à 2017 

(source IRD). 

Echantillonnage de sédiments et d’eau. Carte de la Guyane : localisation des sites aquatiques, en zone rurale et en 

zone urbaine, testés par qPCR pour la présence de l’ADN de leptospires (target LipL32). Tous les sites ruraux sont sortis 

négatifs, excepté le site JoJo positif en février 2017 uniquement (Figure 15). Zoom sites ruraux et urbains : en haut à droite. 

Zoom sites urbains : en bas à droite, Cayenne ; Rémire-Montjoly ; Matoury. 

 

Leptospirosis	in	French	Guiana	(Cumula ve	2015-2017)	

Cases	were	diagnosed	from	2015	to	2017	at	the	Cayenne	Hospital	(Dr.	Loïc	Epelboin).	Rural	sites	were	sampled	(water	&	sediments)	every	month	from	November	2015	to	
March	2017.	The	rural	site	F16	(jojo)	was	found	to	be	posi ve	in	February	2017	only.	All	other	rural	sites	were	always	found	nega ve.	Urban	sites	were	sampled		
(water	&	sediments)	from	September	2016	to	July	2017.	If	a	site	was	found	posi ve	for	LipL32	one	 me	it	was	considered	as	posi ve.	

Leptospirosis	cases	

Urban	posi ve	sites	
Urban	nega ve	sites	

Rural	posi ve	sites	
Rural	nega ve	sites	



 

 

 

Figure 13. Prévalence et répartition des prélèvements positifs et négatifs pour la leptospirose en zone urbaine : 

septembre 2016-juillet 2017. 

Résultats préliminaires :  

- Au total, 50 échantillons urbains (eau et sédiments) ont été testés pour l'ADN 

de la leptospirose par qPCR ciblant le gène LipL32 (les leptospires pathogènes 

cibles uniquement), de septembre 2016 à juillet 2017 dans la région de 

Cayenne. 

- Parmi ces 50 échantillons urbains, 20 échantillons ont été trouvés positifs pour 

Leptospira (40% de positivité ; IC95% 26-54%). 

- En septembre 2016, 6 échantillons ont été testés et seulement 1 échantillon a 

été trouvé positif (16,6%). 

- En octobre 2016, 34 échantillons ont été testés et 2 échantillons ont été trouvés 

positifs (5,9%). 

- En février 2017, 36 échantillons ont été testés et 17 échantillons ont été trou-

vés positifs (47,2%). 

- En mai et juillet 2017, les prélèvements doivent doit être testés 

- Au total, 30 échantillons ruraux (eau et sédiments) ont été échantillonnés de 

novembre 2015 à mars 2017 le long du littoral. 

- Un seul échantillon (eau provenant de Jojo, F16) a été trouvé positif pour Lep-

tospira en février 2017. 

 

Leptospirosis	in	urban	areas	in	French	Guiana	

September	2016	 October	2016	 February	2017	

May	2017	 July	2017	 Cumula ve	
2016-2017	

Leptospirosis	cases	

Urban	posi ve	sites	
Urban	nega ve	sites	
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Ces résultats suggèrent que: 

1. Leptospira est un agent pathogène principalement trouvé dans les zones urbaines 

de la Guyane française, à proximité immédiate de l'endroit où vivent les gens 

2. La bactérie a été trouvée dans l'eau stagnante et sale, où les rongeurs peuvent 

facilement accéder ou même résider 

3. La leptospirose se trouve presque «partout» dans les zones urbaines, ce qui sug-

gère que la maladie pourrait être largement transmise, éventuellement par le ré-

servoir de rongeurs 

4. Des sites environnementaux positifs ont été trouvés à proximité de cas humains 

5. La leptospirose semble se concentrer de manière préférentielle pendant la saison 

des pluies (c'est-à-dire que les sites échantillonnés en février présentent les taux de 

positivité les plus élevés) 

 

9.6.3. Recherche d’un réservoir animal en Guyane 

Plusieurs projets sont envisagés pour la recherche d’un réservoir animal tant 

dans la faune sauvage que dans le cheptel, sans réelle avancée à ce jour, depuis le 

séminaire leptospirose qui s’est tenu en septembre 2016 au CHAR (Annexe 1). 

Néanmoins, une collaboration entre l'IPG et le CNRL a permis d'analyser en PCR 

52 prélèvements de reins de souris et de rats (Mus musculus et Rattus rattus) cap-

turés en Guyane (Cayenne, Rémire-Montjoly et Cacao) par l'équipe de Benoit de 

Thoisy. Malheureusement, tous les échantillons sont sortis négatifs avec une tech-

nique PCR en temps réel très sensible (16S). Les quelques « douteux » ont été sé-

quencés mais ce ne sont pas des leptospiroses. Plusieurs hypothèses ont été évo-

quées face à ce résultat: 

- les ADN étaient trop anciens (2010 à 2013), ils ont peut-être subi plusieurs états 

congélation/décongélation (par expérience l’ADN de Leptospira se dégrade même 

congelé si il est en faible quantité) 

- un défaut de rendement de la méthode d’extraction des ADN a été évoqué 

- la présence d’inhibiteur est un problème rencontré régulièrement sur les 

- tissus, qu’il a été tenté de résoudre en diluant les ADN, sans amélioration. 

- les rongeurs ne seraient pas réservoir de leptospirose en Guyane ! Mais peu pro-

bable, ce serait un scoop! 

9.6.4. Etude d’incidence prospective 

Un projet d’étude à vu le jour en collaboration avec la CIRE (Cellule Inter Régio-

nale d’Epidémiologie) Guyane, notamment Marion Petit-Sinturel et Vanessa Ardil-

lon. L’objectif était, en s’inspirant de l’étude réalisée en Martinique et en Guade-

loupe, de rechercher de façon exhaustive la leptospirose aussi bien dans les 3 hôpi-

taux de Guyane, que dans les Centres Délocalisés de Prévention et de Soins et en 



 

 

cabinets de ville devant tout syndrome fébrile, afin d’établir la « véritable » inci-

dence de cette zoonose en Guyane. Si plusieurs réunions d’initiation du projet ont 

bien eu lieu, ce projet est actuellement en stand-by, depuis que la principale interlo-

cutrice à la CIRE Guyane a quitté définitivement le département. Le projet doit 

normalement être relancé d’ici la fin de l’année 2017. 

9.6.5. Projet « Traitement court de la leptospirose non 

compliquée dans les territoires d’outre-mer » 

Il s’agit d’un projet monté par le Pr. André Cabié, du CHU de Martinique, dans 

le cadre d’un PHRC régional voire national, visant à comparer un traitement court 

(3 jours) vs. un traitement standard (7 jours) dans le traitement de la leptospirose 

dans les territoires d’outre-mer (Martinique, Guadeloupe, Guyane, Réunion, 

Mayotte) compliquée. Une première réunion scientifique pour formaliser la partici-

pation de la Guyane a eu lieu en juin 2017 à Saint Malo. 

9.7. Vulgarisation scientifique 

Si la recherche scientifique est essentielle, ses résultats restent trop souvent ré-

servés à une élite scientifique et médicale. Une saison en Guyane est un magazine 

sur la Guyane, et toutes les Guyanes depuis l'Amazone jusqu'à l'Orénoque et aborde 

des sujets variés tels que biodiversité, conservation, culture, société... C'est un se-

mestriel qui parait depuis 2008 et qui est vendu en Guyane et en Métropole et lu 

par un très grand nombre de lecteurs. Depuis juin 2015, est publiée dans chaque 

numéro la « Chronique néotropicale de Doc Lucho », une chronique de vulgarisation 

scientifique et médicale traitant de différentes pathologies rencontrées en Guyane, 

et sur lesquelles beaucoup d’idées fausses et mauvaises informations circulent : ar-

bovirus, zika, morsures de serpents, fièvre Q et leptospirose. Pour ces chroniques, 

j’utilise les talents d’une jeune mangaka (dessinateur de manga) pour les illustra-

tions satiriques. Voici ici la chronique consacrée à la leptospirose (Epelboin and 

Sibille 2017). 
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10. LA FIEVRE Q 

10.1. Généralités sur la fièvre Q 

10.1.1. Historique 

 

La première description de la fièvre Q remonte à 1935, quand le Dr. Derrick 

investigua une épidémie de fièvre non documentée parmi les ouvriers des abattoirs 

du Queensland, en Australie (Derrick 1937). Face à ce mystère, il nomma alors cette 

maladie Q fever pour query , inconnue. Après l'inoculation à des cobayes de sang et 

d'urine de patients, l'agent responsable fut isolé et nommé Rickettsia burnetii 

(Burnet and Freeman 1937). À la même époque, l’agent fut également isolé dans des 

tiques des montagnes Rocheuses, qu'ils considérèrent initialement comme une 

rickettsie non pathogène (Davis and Cox 1938). C'est à l'occasion d'infections 

survenues parmi le personnel du laboratoire que le Dr Dyer l'identifia comme étant 

R. burnetii. En 1948, sur la base des différences cliniques (absence d'éruption, test 

de Weil-Felix négatif), épidémiologiques (absence de nécessité d'un vecteur 

arthropode) et bactériologiques (résistance du germe) de R. burnetii par rapport aux 

autres bactéries du genre Rickettsia, on proposa la création d'un nouveau genre 

bactérien, Coxiella, comportant une seule espèce : Coxiella burnetii (Cb). (Philip 

1948) 

 

10.1.2. Bactériologie 

10.1.2.1. Taxonomie de Coxiella burnetii 

Cb partage plusieurs propriétés avec les rickettsies, telles que son caractère non 

cultivable sur milieu usuel, son isolement à partir de tiques, sa petite taille ou son 

caractère intracellulaire stricte et a donc pendant longtemps été classée dans la fa-

mille des Rickettsiaceae, ordre des Rickettsiales (cf. fig. 1). Elle s’en distingue cepen-

dant par de nombreuses caractéristiques biologiques, comme son contenu en gua-

nine et cytosine de 43%, sa grande résistance dans le milieu extérieur avec une 

forme pseudo-sporulée, sa croissance dans le phagolysosome et des caractéristiques 

cliniques telles que le test sérologique de Weil-Félix négatif, l’absence d’éruption 

cutanée et une réponse thérapeutique différente. Les dernières études phylogéné-

tiques, basées sur l’étude de la séquence de l’ARN ribosomal 16S, ont montré que le 

genre Coxiella (dont le seul représentant est Cb) appartient au groupe gamma des 

Proteobacteria, ordre des Legionellales, famille des Coxiellaceae. Elle se révèle ainsi 

plus proche des genres Legionella, Rickettsiella et Francisella que du genre Rickett-

sia (qui appartient au groupe alpha des Proteobacteria, famille des Rickettsiaceae), 

comme l’illustre la figure 16 (Maurin and Raoult 1999, Roux 1999).  



 

 

 

Figure 14. Arbre phylogénétique et situation de C. burnetii et des rickettsies. (Roux 1999). 

 

10.1.2.2. Caractéristiques microbiologiques 

Cb est une petite bactérie intracellulaire obligatoire de 0,3Ŕ1,0 µm de diamètre. 

Elle possède une paroi similaire à celle des bactéries à Gram négatif mais difficile à 

colorer par la technique de Gram, si bien que la coloration la plus utilisée est celle 

de Gimenez. La bactérie entre dans la cellule (monocytes et macrophages) de façon 

passive par phagocytose et se multiplie dans le phagolysosome en environnement 

acide (Dellacasagrande, Ghigo et al. 2002, Ghigo, Capo et al. 2002). La survie et la 

multiplication dans la vacuole acide protège la bactérie des antibiotiques 

(Hackstadt and Williams 1981). L’alcalinisation du lysosome par la chloroquine 

rétablit l’activité bactéricide de la doxycycline. C. burnetii présente un cycle de 

développement comportant une forme intracellulaire et une forme extracellulaire 

plus petite produite par pseudosporulation. Ces pseudospores métaboliquement 

inactives sont extrêmement résistantes dans le milieu extérieur.  

À l’état naturel, lorsque la bactérie est isolée à partir de prélèvements ani-

maux ou humains, C. burnetii exprime un antigène de phase I et a un potentiel 

d’infectiosité majeure. En laboratoire, après culture cellulaire ou sur des œufs em-

bryonnés, la perte partielle du lipopolysaccharide secondaire à une délétion chromo-

somique permanente résulte en une variation antigénique vers la phase II non viru-

lente (Raoult, Marrie et al. 2005). Cette variation antigénique analysée par sérolo-

gie est importante pour la différenciation entre fièvre Q aiguë et chronique (Raoult 

and Marrie 1995).  
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L’hétérogénéité génétique est minime entre les souches de C. burnetii (Stein, 

Saunders et al. 1993), cependant 30 génotypes différents ont été décrits. Les varia-

tions génétiques portent à la fois sur l'ADN chromosomique et sur l'ADN plasmi-

dique. La taille du génome varie selon les souches de 1,5 à 2,4 Mb. Jusqu’à récem-

ment il n’avait pas été identifié de corrélation entre génotype et les manifestations 

cliniques de l’infection aiguë chez l’humain (Beare, Samuel et al. 2006). Récemment 

l’identification du génotype MST17 guyanais a mis en évidence une probable viru-

lence plus important in vivo et in vitro de cette souche par rapport à la souche de 

référence (Mahamat, Edouard et al. 2013, Eldin, Melenotte et al. 2017). 

 

10.1.2.3. Physiopathologie 

Le contrôle immunitaire de C. burnetii dépend des lymphocytes T mais ne per-

met pas toujours l’éradication définitive de la bactérie. Chez les vertébrés, 

l’infection aiguë conduit à la formation de granulomes témoins d’une réponse im-

munitaire locale efficace, c’est pourquoi C. burnetii est indétectable par PCR ou 

immunohistochimie dans ces lésions. Dans la fièvre Q chronique, la réponse immu-

nitaire étant inefficace, voire délétère, C. burnetii se multiplie dans les macro-

phages et est à l’origine d’une bactériémie prolongée malgré la forte concentration 

des trois classes d’anticorps (IgG, M et A de phase I et de phase II). À ce stade, les 

biopsies de foie, de valve cardiaque ou d’anévrisme ne présentent pas de granulome 

mais une grande vacuole contenant C. burnetii (Maurin and Raoult 1999). 

L’immunodépression est corrélée avec la gravité de l’infection au cours de la fièvre 

Q aiguë et elle favorise la fièvre Q chronique (Million, Lepidi et al. 2009). Une im-

munodépression expérimentale est responsable d’une réactivation chez des animaux 

apparemment guéris. Les lésions valvulaires expérimentales étaient déterminantes 

pour le développement d’une endocardite dans un modèle animal, indépendamment 

de la souche de C. burnetii (Maurin and Raoult 1999, Million, Lepidi et al. 2009). 

De par ses capacités de résistance et son infectiosité et sa contamination par 

aérosolisation, Coxiella burnetii est considérée comme un agent bioterroriste 

potentiel. Elle est classée dans la catégorie B de la classification du CDC d’Atlanta 

(Centres de Contrôle et Prévention des Maladies) aux États des agents à risque de 

bioterrorisme.  

10.1.3. Cycle épidémiologique de Coxiella burnetii 

10.1.3.1. Réservoir 

La fièvre Q est une zoonose, dont les humains ne sont que les hôtes accidentels. 

Le réservoir est vaste et comprend des mammifères domestiques (bovins, ovins, 

buffles, caprins, porcs, chameaux, chiens, chats, lapins) et sauvages rongeurs, 

lapins, lièvres, marsupiaux, renards, ours, cervidés) mais également des oiseaux 

domestiques ou sauvages (poules, dindes, oies, canards, pigeons). Cb est également 

retrouvée chez de nombreuses espèces de tiques. Les mammifères infectés excrètent 

Cb dans l’urine, les selles, le lait et les produits de parturition. La réactivation de 

l’infection se produit pendant la gestation et peut provoquer des avortements chez 

les ovins et les caprins et des petits poids de naissance chez les bovins (Chaillon, 



 

 

Bind et al. 2008). Les avortements et l’hypofertilité sont les signes les plus, 

fréquents de l’infection chez les animaux domestiques. Des concentrations élevées 

de C. burnetii sont retrouvées dans le placenta des animaux infectés.  

 

Figure 15. Cycle épidémiologique de Coxiella burnetii. 

10.1.3.2. Cycle de transmission 

10.1.3.2.1. Cycle sauvage 

Les tiques semblent jouer un rôle important dans la transmission entre les 

vertébrés sauvages mammifères et oiseaux (Figure 17). Dans les premiers stades de 

l'infection, les animaux présentent souvent une bactériémie transitoire permettant 

une contamination des tiques. Coxiella burnetii se multiplie dans l'estomac et 

l'intestin puis est éliminée dans les déjections. Les tiques infectées contaminent les 

vertébrés soit par morsure soit par l'intermédiaire de leurs déjections qui 

contaminent la peau et le pelage des animaux. Chez les tiques, il existe une 

transmission transovarienne et transstadiale. Les tiques sont également capables 

de transmettre l'infection à des vertébrés domestiques, voire même à l'homme, mais 

ce mode de contamination de semble pas majeur pour la fièvre Q. Les animaux 

infectés excrètent le germe dans le milieu extérieur dans lequel la bactérie peut 

survivre durant plusieurs semaines. L'environnement constitue une source de 

contamination aussi bien pour les animaux sauvages que pour les animaux 

domestiques. 

 

10.1.3.2.2.  Cycle domestique 

Les animaux domestiques s'infectent éventuellement par des morsures de 

tiques mais, le plus souvent, par l'inhalation d'aérosols infectés. Les individus 

infectés sont généralement asymptomatiques mais ils excrètent la bactérie dans les 
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selles, les urines et le lait. L'excrétion peut être intermittente et se prolonger durant 

des mois. Chez les femelles en gestation, la contamination du placenta et des 

annexes fœtales est massive et ils peuvent contenir jusqu'à 109 germes par gramme. 

Il en résulte une contamination très importante du milieu extérieur dans lequel les 

bactéries survivent plusieurs semaines. 

 

10.1.3.2.3.  Contamination de l'homme 

Chez l’homme, l’exposition résulte le plus souvent d’inhalation d’aérosols conta-

minés à partir de la laine ou de produits de parturition (liquide amniotique, placen-

ta) et présents dans l’environnement (Tissot Dupont, Raoult et al. 1992, Raoult and 

Marrie 1995, Maurin and Raoult 1999). Les autres voies de transmission sont 

l’ingestion de lait, les piqûres de tiques et l’exposition à des produits animaux, 

comme dans l’industrie cosmétique (Million, Lepidi et al. 2009). La transmission 

interhumaine est anecdotique et a été documentée chez un obstétricien lors de ma-

nœuvres chez une femme en cours d’accouchement (Raoult, Fenollar et al. 2002). Un 

autre cas de transmission humaine a été décrit dans notre service au CHAR, mais 

jamais publié faute de certitudes (voir encadré plus loin). La transmission verticale 

transplacentaire a aussi été démontrée ainsi que l’infection par inoculation intra-

dermique ou par transfusion sanguine. La transmission par voie sexuelle est pro-

bable mais reste également anecdotique (Milazzo, Hall et al. 2001). Dans certaines 

conditions, la bactérie peut être disséminée par le vent, si bien que la maladie peut 

survenir chez des sujets qui n’ont aucun contact avec des animaux (Figure 18) 

(Tissot-Dupont, Amadei et al. 2004). 

 

Figure 16. Etang de Berre, région de France, montrant l'emplacement de "La Crau" (zone de reproduction des 

moutons) et la direction du vent mistral (Tissot-Dupont, Amadei et al. 2004). 

Les points noirs représentent les cas de fièvre Q humaine (lieux de résidence). Les points blancs représentent les cas survenus 

en décembre 1998 à janvier 1999. 

 



 

 

Dans un nombre important de cas, aucune exposition n’est retrouvée et c’est 

l’évocation systématique du diagnostic devant un cadre nosologique peu spécifique 

qui permet le diagnostic. 

 

10.1.3.3. Transmission inter-humaine 

La pneumopathie à Cb est considérée comme une maladie non transmissible, 

bien qu'un cas récent de transmission nosocomiale respiratoire ait été rapporté 

(Osorio, Sarria et al. 2003). Des cas anecdotiques de transmission d'homme à 

homme par des aérosols infectés ont été signalés après des autopsies. Les produits 

de naissance de parturientes infectées sont également une source d'infection dans 

les salles obstétriciennes. Un cas de pneumonie de Cb a été diagnostiqué chez un 

obstétricien 7 jours après avoir livré le nourrisson d'une femme infectée (Raoult and 

Stein 1994). En outre, la transmission nosocomiale entre deux femmes enceintes 

partageant la même pièce a été rapportée (Amit, Shinar et al. 2014). Dans ce cas, la 

voie d'infection la plus probable était les particules infectieuses aérosolisées excré-

tées par voie vaginale. L'infection à Cb par transfusion de sang recueillie chez des 

patients atteints de fièvre Q avec une bactériémie est plausible, car la bactérie peut 

survivre dans des échantillons de sang humain stockés (Kersh, Priestley et al. 

2013). 

Une histoire de très probable transmission inter-humaine de fièvre Q 

par voie aérienne. Deux patients vivant en Guyane, une femme et son compa-

gnon, sont partis rejoindre le frère de celle-ci, vivant dans une grande ville cana-

dienne, pour des vacances à New-York, en plein hiver. Sitôt arrivé, le compagnon 

développe une toux fébrile, qui sera diagnostiqué fièvre Q à son retour en Guyane. 

Ils passent une semaine enfermés dans la chambre d'hôtel avec le patient qui tousse 

énormément, et rentrent chacun dans leurs pays respectifs (Guyane et Canada). La 

femme qui vit en Guyane, développe une fièvre Q à son retour, ce qui ne permet pas 

de conclure, mais le Canadien, développe lui aussi une pneumopathie à son retour 

de NYC. Sur les conseils de ses amis guyanais, il demande aux médecins canadiens 

de chercher la fièvre Q qui revient positive. Si on ne peut pas conclure grand chose 

sur le mode de contamination de la femme, l'homme canadien n'a été exposé à au-

cun facteur de risque particulier si ce n'est celui d'avoir partagé une chambre 

d’hôtel new-yorkaise confinée pendant 1 semaine avec un « coxielleux ». Il a été de-

mandé à la femme de donner des indications sur le lieu de prise en charge de son 

frère au Canada pour récupérer des infos, mais elle n'a pu obtenir ces informations, 

ce qui empêche la publication de ce cas exceptionnel. 

 

10.1.3.4. Facteurs de risque de contamination 

La fièvre Q peut se produire à tout âge mais elle serait plus fréquente entre 30 et 

70 ans. Après exposition, les femmes et les enfants sont plus souvent asymptoma-

tiques que les hommes et les adultes, respectivement (Raoult, Marrie et al. 2005, 

Tissot-Dupont, Vaillant et al. 2007). Le sex ratio varie d’une zone à l’autre et selon 

l’âge de la population considérée, il est de 2,45 en France chez l’adulte mais cette 
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différence n’est pas retrouvée chez les enfants en Grèce ou en France (Maltezou and 

Raoult 2002). 

Les facteurs de risque pour l’acquisition de l’infection sont la vie en milieu rural, 

la consommation de lait cru ou de fromage fait à partir de lait cru, l’exposition pro-

fessionnelle (animaux de ferme, fumier ou poussières contaminées provenant des 

fermes et personnel de laboratoire), et le contact avec des animaux infectés en cours 

de gestation, des animaux nouveau-nés ou lors de la mise bas (Raoult, Tissot-

Dupont et al. 2000). C’est pourquoi la fièvre Q est une maladie professionnelle ins-

crite sur le tableau 53 du régime général et le tableau 49 du régime agricole. Les 

femmes enceintes sont le plus souvent asymptomatiques mais peuvent développer 

de la fièvre, des fausses-couches spontanées, ou des menaces d’accouchement pré-

maturé (Raoult, Fenollar et al. 2002). 

 

10.1.4. Répartition géographique 

10.1.4.1. La fièvre Q dans le monde 

 

Coxiella burnetii est une zoonose ubiquitaire et est supposée, comme cela est 

répété d’un article à l’autre, avoir été décrite partout dans le monde à l’exception de 

la Nouvelle Zélande (Greenslade, Beasley et al. 2003, Raoult, Marrie et al. 2005, 

Million, Lepidi et al. 2009). On verra cependant un peu plus loin qu’une recherche 

très approfondie de la littérature médicale n’a retrouvée aucune trace de cette 

infection tant chez l’homme que chez l’animal, dans plusieurs pays d’Amérique 

Latine (Epelboin, Nacher et al. 2016). 

La prévalence de la fièvre Q est très variable d'un pays à l'autre, en raison des 

disparités épidémiologiques, de la fréquence des élevages, de la connaissance par les 

médecins de la maladie et selon que la maladie est ou non à déclaration obligatoire. 

Par exemple, la fièvre Q est devenue une maladie à déclaration obligatoire 

uniquement en 1999 aux États-Unis, ce qui a entraîné une augmentation de 250% 

du nombre de cas humains entre 2000 et 2004 en raison d'une meilleure 

reconnaissance des cas (McQuiston, Holman et al. 2006).  

Selon la zone géographique, des situations endémiques ou épidémiques sont 

observées. Dans les zones d'endémicité, des cas sporadiques de fièvre Q 

surviennent, habituellement après des activités à risque identifiables (agriculture, 

travail d'abattoir ou tourisme rural). C'est la présentation prédominante en France, 

en Espagne, en Grèce, en Israël et aux États-Unis (Sobradillo, Ansola et al. 1989, 

Tsironi, Andriopoulos et al. 2005). 

En Europe, la maladie a été particulièrement étudiée lors d'épidémies en 

Espagne, en Allemagne, en Grande Bretagne et en Suisse. La fièvre Q semble plus 

rare ou plus rarement diagnostiquée en Europe du Nord. La fréquence de la 

maladie varie alors en fonction de l’exposition aux ruminants. La répartition des cas 

de fièvre Q est principalement saisonnière, la plupart des cas étant diagnostiqués 



 

 

au printemps et au début de l'été. Dans les régions où la mise-bas des animaux est 

saisonnière, les cas de fièvre Q sont rythmés par ces pratiques. Dans le sud de la 

France, l'incidence est maximale au décours de l'agnelage au printemps. Cette 

répartition saisonnière disparaît quand la mise-bas n'est plus elle-même 

saisonnière, comme c'est le cas en Californie. 

Dans ces pays, certains foyers hyperendémiques peuvent également être 

identifiés, comme dans Martigues, une ville du sud-est de la France, où le taux 

d'incidence de la fièvre Q atteint 34,5 / 100 000 habitants en raison de la diffusion 

des spores par le vent de mistral local des troupeaux de moutons élevant dans les 

plaines locales (Tissot-Dupont, Torres et al. 1999). De petites épidémies (en 

particulier des épidémies familiales) peuvent se produire après l'exposition à une 

source commune par des animaux familiers infectés comme les chiens ou les chats 

(Buhariwalla, Cann et al. 1996, D'Amato, Million et al. 2014).  

Enfin, des épidémies à grande échelle peuvent se produire au niveau des pays, ce 

qui s'est passé aux Pays-Bas entre 2007 et 2010. Ainsi, au cours de cette période, ce 

pays a été confronté à la plus grande épidémie de fièvre Q jamais signalée, avec 

plus de 4 000 cas rapportés et une estimation de probablement plus de 40 000 cas 

(Karagiannis, Morroy et al. 2007, Schimmer, Morroy et al. 2008). L'épidémie s'est 

produite dans une population présentant une séroprévalence précédemment basse 

de la fièvre Q (2,4%) (Schimmer, Notermans et al. 2012). Les régions où les taux 

d'infection étaient les plus élevés étaient la province de Noord-Brabant dans le sud 

du pays et les provinces de Gueldre et de Limbourg (Roest, Tilburg et al. 2011). La 

province de Noord-Brabant compte 2,4 millions d'habitants et 6,4 millions 

d'animaux de ferme, et l'élevage de chèvres est concentré dans cette région. 

L'épidémie est en corrélation avec le développement d'un élevage de chèvres 

laitières intenses à proximité des zones urbaines (Dijkstra, Hoek et al. 2011). 

L'importation d'un grand nombre d'animaux, avec une multiplication par 75 de la 

population de chèvres entre 1985 et 2009, aurait pu contribuer à l'introduction 

d'animaux infectés par Cb dans ce pays (Delsing, Kullberg et al. 2010). Grâce à une 

étude rétrospective, on sait maintenant que l'épizootie avait commencé en 2005, 

avec des taux d'avortement supérieurs à 60% dans certaines fermes (Roest, Ruuls et 

al. 2011). Ainsi, la combinaison d'un grand nombre d'animaux infectés, 

l'emplacement des fermes près des zones peuplées, un manque de surveillance et le 

faible niveau de protection immunitaire dans cette population expliquent 

probablement l'ampleur de l'épidémie de fièvre Q. Une stratégie de santé publique 

pour contrôler l'épidémie a été développée par les autorités néerlandaises et mise en 

œuvre au printemps 2008. La notification des cas d'avortement dans les troupeaux 

et la vaccination est devenue obligatoire en juin 2008 pour les élevages de chèvres 

ou de moutons avec plus de 50 animaux dans les zones touchées (Hogerwerf, van 

den Brom et al. 2011). En raison de l'inefficacité de ces mesures, et alors que des cas 

mortels étaient rapportés chez l'homme, on a décidé en décembre 2009 d'éliminer 

systématiquement les chèvres et les brebis en gestation, entraînant l'abattage de 

plus de 50 000 chèvres (Schneeberger, Wintenberger et al. 2014). En 2010, le 

nombre de cas déclarés chez l'homme a commencé à diminuer, probablement en 
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raison de ces mesures vétérinaires et à l'augmentation de la vaccination de la 

population. 

La situation de la fièvre Q en Afrique est de type hyperendémique et l’infection 

est très répandue sur tout le continent (Kaplan and Bertagna 1955). En effet, di-

verses études de séroprévalence ont révélé des taux de séropositivité très élevés 

dans de nombreux pays depuis l’Afrique du Sud jusqu’au Maghreb: 18,3 % au Ma-

roc, 26 % en Tunisie, 37 % au Zimbabwe, 44 % au Nigeria, de 10 à 37 % dans le 

Nord-est de l'Afrique, 26% en Namibie, 15% en Algérie avec des pics à 30% dans 

certains villages, 24,5% au Sénégal. Parce qu'il n'existe souvent pas d'outils de dia-

gnostic facilement disponibles dans la plupart des pays africains, l'impact global de 

la fièvre Q sur la santé publique est probablement largement sous-estimé. Dans une 

étude récente, Cb a été trouvé comme agent étiologique dans 5% des 109 cas de 

pneumonie sévère en Tanzanie (Prabhu, Nicholson et al. 2011). Dans le même pays, 

une enquête menée dans une cohorte de malades fébriles sévères a révélé 26,2% de 

zoonoses, dont 30% de fièvre Q (Crump, Morrissey et al. 2013). En Tunisie et en Al-

gérie, Cb représente 1 à 3% des endocardites infectieuses (Vanderburg, Rubach et 

al. 2014). Au Burkina Faso, la fièvre Q est responsable de 5% des maladies fébriles 

aiguës (Vanderburg, Rubach et al. 2014). Au Cameroun, 9% des pneumonies aiguës 

communautaires chez les personnes âgées de plus de15 ans ont été testées positi-

vement pour Cb (Vanderburg, Rubach et al. 2014). Dans ce pays, Cb était le troi-

sième agent de pneumonie le plus fréquent après Streptococcus pneumoniae et My-

coplasma pneumoniae (60) (Koulla-Shiro, Kuaban et al. 1997). Ces études sont peut-

être la pointe de l'iceberg, ce qui indique une circulation généralisée de la bactérie 

en Afrique rurale d’autant que dans la plupart des pays africains, les taux de séro-

prévalence sont élevés chez les ruminants domestiques. Les enquêtes sur les bovins 

ont montré des taux allant de 4% au Sénégal à 55% au Nigeria (Eldin, Melenotte et 

al. 2017). 

 

La fièvre Q n'est généralement pas considérée comme une maladie tropicale. Les 

cliniciens devraient cependant penser à ce diagnostic chez des patients fébriles re-

venant de pays africains. Le fait qu'il a été rapporté dans les voyageurs revenant 

d'une tournée de safari illustre cet aspect (Potasman, Rzotkiewicz et al. 2000). On 

retrouve là encore le rôle de sentinelle de la médecine des voyages puisqu’ont été 

décrits des cas au retour de certains pays, qui eux-mêmes ne rapportent pas de cas 

de la maladie. 

 

10.1.4.2. La fièvre Q en Amérique latine 

Une revue exhaustive de la littérature en anglais, en français, en espagnol et 

en portugais a été publiée par notre équipe en 2016 et a montré que les publications 

sur la fièvre Q en Amérique latine sont rares malgré la supposée présence mondiale 

de la maladie (Tableau 7) (Epelboin, Nacher et al. 2016). Ainsi, 7 pays n'ont jamais 

rapporté de cas de fièvre Q selon la littérature disponible (Belize, Costa Rica, Gua-

temala, Guyana, Honduras, Paraguay, Suriname); 3 n’en ont pas rapporté depuis 



 

 

1990, mais il existe des études antérieures (Bolivie, Panama, Venezuela); et enfin 7 

pays ont signalé une ou deux publications depuis 1990 (Argentine, Chili, Équateur, 

El Salvador, Pérou, Trinité, Uruguay); et enfin la Colombie, le Mexique et le Brésil 

ont réalisé plusieurs publications, dont principalement des cas de fièvre Q chro-

nique, un cas de fièvre Q aiguë, plusieurs études de séroprévalence dans des popu-

lations exposées et certaines études basées sur la recherche de la prévalence au sein 

de séries de pneumopathies.  

Récemment, la fièvre Q a été confirmée chez les patients et les animaux dans 

certaines parties de la Forêt Atlantique brésilienne (Rozental, Ferreira et al. 2017). 

Ainsi, il n'y a pas de publications sur la fièvre Q dans la région amazonienne sauf 

en Guyane française et en Équateur. Si on recherche des cas de fièvre Q chez les 

voyageurs, comme sentinelles de la médecine tropicale, on retrouve quelques in-

dices. La fièvre Q est une maladie rare chez les voyageurs, en particulier ceux qui 

reviennent d'Amérique latine. Bien que le Suriname n'ait signalé aucun cas, un cas 

de myocardite due à C. burnetii a été diagnostiqué aux Pays-Bas chez un enfant de 

8 ans dont le père était revenu récemment du Suriname (Drexhage, Dumas et al. 

1989). En outre, une étude de séroprévalence aux Pays-Bas a montré que la positi-

vité des anticorps de C. burnetii était associée à des patients originaires du Suri-

name, de la Turquie et du Maroc (van der Hoek, Meekelenkamp et al. 2011). Un cas 

de fièvre Q a été signalé en Espagne dans un voyageur revenant de 15 jours de 

voyage en République dominicaine et au Venezuela (Ta, Jimenez et al. 2008). Plu-

sieurs cas de pneumonie à C. burnetii ont été signalés chez des voyageurs revenant 

de la Guyane française (Baret, Klement et al. 2000, Ansart, Pajot et al. 2004, 

Imbert, Rapp et al. 2004). 

Enfin, récemment, le CNR a décrit des génotypes de fièvre Q selon la zone 

d'infection présumée : aucun cas n'a été signalé chez les patients venant d'Amérique 

du Sud, à l'exception de la Guyane française (Eldin, Mahamat et al. 2014). 
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Country Year of publica-

tion1,2 

Type of study Number 

of cases 

Context 

Argentina (Luna, Famiglietti et 

al. 2000) 

Retrospective descrip-

tive study 

1 One case among 408 hospitalized pneumonias 

in Buenos Aires 

Brazil  (da Costa, Brigatte 

et al. 2006) 

Cases series 16 Investigation among 726 febrile illness in 

Minas Gerais 2001Ŕ2004 

Brazil  (Siciliano, Strabelli 

et al. 2006) 

Retrospective descrip-

tive study 

1 Investigation among 61 blood cultureŔ

negative endocarditis, Cardiology Hospital, 

São Paulo 

Brazil (Lamas, Rozental et 

al. 2009) 

Seroprevalence study 4/125 

(3.2%) 

Seroprevalence among HIV patients in Rio de 

Janeiro 

Brazil (Siciliano, Ribeiro et 

al. 2008, Lemos, 

Rozental et al. 2011, 

Rozental, 

Mascarenhas et al. 

2012) 

Case report 3 One endocarditis in São Paulo, one chronic 

fever PCR positive, and one pneumonia in Rio 

de Janeiro 

Brazil (Lamas Cda, Ramos 

et al. 2013) 

One case into a large 

prospective study on 

infective endocarditis 

1 One PCR positive on surgical endocarditis, Rio 

de Janeiro 

Brazil (Mares-Guia, 

Rozental et al. 2015) 

Longitudinal observa-

tional study 

4 Study among dengue-suspected cases in Rio 

de Janeiro state, four Q fever cases confirmed 

by PCR and sequencing 

Chile (Gonzalez and 

Moreira 2003) 

Seroprevalence study 36/116 

(31%) 

Agricultural and Livestock personal 

Colombia (Mattar and Parra 

2006) 

Seroprevalence study 19/81 

(23.6%) 

Livestock farming individuals living in towns 

within Cordoba and Sucre departments 

Colombia (Betancur, Rubio et 

al. 2015) 

Seroprevalence study 15/102 

(14.7%) 

Livestock farming workers in Antioquia 

Colombia (Betancur and 

Munera 2012, 

Mattar, Contreras et 

al. 2014) 

Case report 2 One endocarditis and one asymptomatic case 

in a rural man 

Ecuador (Manock, Jacobsen 

et al. 2009) 

Longitudinal observa-

tional study 

15/304 Study among acute febrile illness in the Ec-

uadorean Amazon Basin 

El Salvador (Kovacova, Sixl et al. 

1996) 

Seroprevalence study 18/40 

(45%) 

International study on three continents in 

Humans and animals 

Mexico (Araujo-Melendez, 

Sifuentes-Osornio et 

al. 2012) 

Cross-sectional pilot 

study 

17 State of Hidalgo, rural area of central Mexico. 

Eight cases with clinical criteria 

Mexico (Gonzalez-Canudas, 

Vega et al. 1997, 

Golden and Fair 

2012, Aguilar-

Olivos, del Carmen 

Manzano-Robleda et 

al. 2013) 

Case reports 3 Granulomatous hepatitis 

Peru (Blair, Schoeler et 

al. 2004) 

Retrospective descrip-

tive study 

12/152 

(9%) 

Outbreak of febrile illness in 2002 in the 

district of Sapillica 

Trinidad (Adesiyun, Dookeran 

et al. 2011) 

Seroprevalence study 20/455 

(4.4%) 

Livestock and abattoir workers 

Uruguay (Moreira Eglinger 

and Braselli 1994) 

Case report 1 Endocarditis 

Tableau 7. Revue de la littérature scientifique en français, anglais, espagnol et portugais en utilisant les termes 

“Q fever” and “Coxiella burnetii” sur Pubme, Science direct et Google, sur la fièvre Q humaine en Amérique 

Latine 1990-2016, à l’exception des Caraïbes et de la Guyane (Epelboin, Nacher et al. 2016) 

 1 Existing publications before 1990, but none since then: Bolivia, Panama, Uruguay, Venezuela; 2 No publication found at all: 

Belize, Chile, Guyana, Honduras, Suriname 

 

 

  



 

 

La fièvre Q en France 

 

La recherche et la production scientifique sur la fièvre Q en France est particu-

lièrement active du fait du CNR des Rickettsies, Coxiella et Bartonella, créé en 

1985, et de son responsable le Pr Raoult. A titre d’exemple, on obtient 319 résultats 

en rentrant dans Pubmed ("raoult d" AND coxiella) et 302 en rentrant ( "raoult d" 

AND "q fever") entre novembre 1986 et août 2017. 

Entre janvier 1985 et décembre 2009, 179 794 sérums ont été reçus au CNR, 

parmi lesquels 39 472 positifs, dont 3723 patients avec fièvre Q aiguë et 1675 avec 

fièvre Q chronique (Frankel, Richet et al. 2011). Le nombre total de sérums reçu 

ainsi que la proportion de prélèvements positifs pour la fièvre Q a augmenté de fa-

çon continue entre 1985 et 2009 (Figures 19 & 20). 

 

Figure 17. Nombre de sérums testés pour la fièvre Q au CNR, France 1985-2009 (la courbe indique le pourcen-

tage de positifs pour la fièvre Q aiguë) (Frankel, Richet et al. 2011) 

 

Figure 18. Nombre  annuel de cas de fièvre Q aiguë (barres noires) et chroniques (barres blanches), France, 

1985-2009 (Frankel, Richet et al. 2011) 

Les lieux indiqués correspondent à des épidémies aux dates indiquées par des flèches 
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Figure 19. Saisonnalité es cas de fièvre Q aiguë, 2000-2009 (Frankel, Richet et al. 2011) 

Il existait une variation saisonnière de l’incidence avec un pic d’avril à sep-

tembre, avec un maximum en 2009, en rapport avec une épidémie à Cholet et des 

nombreux cas dans les Bouches du Rhône(Figure 21) (Frankel, Richet et al. 2011). 

Les données géographiques obtenues de 200 à 2009, montrait qu’une majorité des 

patients vivaient en région PACA. L’incidence dans cette région était de 19 cas / 1 

million d’habitants/an, plus élevée que dans le reste de la France où elle était de 3 

cas pour 1 million d’habitants par an. Rhône-Alpes et Poitou-Charentes avait cha-

cun 12.7% des cas (Figure 22). 

 

Figure 20. Distribution géographique de cas de fièvre Q en France 2000-2009 (Frankel, Richet et al. 2011).  

 

Ainsi, en France, l’incidence de la fièvre Q aiguë est de 25 cas pour 100 000 habi-

tants, alors que l'incidence de l’endocardite, est de 1 cas par million d'habitants par 

an, soit environ 5 % des cas d'endocardite infectieuse (Frankel, Richet et al. 2011). 



 

 

Des études séro-épidémiologiques chez l'homme ont montré une séroprévalence de 

30 % parmi les habitants d'un village des Alpes françaises, et de 5 % à Marseille. 

Dans les Alpes suisses, l'incidence varie de 7 à 23 %. Des études séro-

épidémiologiques portant sur les bovins ont montré des incidences extrêmement 

variables, entre 15 à 70 %. Il ressort de l'ensemble de ces travaux que la fièvre Q est 

présente dans toute la France avec prévalence marquée dans les zones agricoles où 

l'élevage des moutons et des chèvres est pratiqué (Fournier and Raoult 1998). 

La fièvre Q semble donc montrer un caractère émergent en France du fait de 

l’augmentation progressive du nombre de cas annuels sur les 30 dernières années 

avec une augmentation à la fois du nombre de demande, mais aussi du pourcentage 

de prélèvements positifs. Les épidémies successives de fièvre Q en 1987, 1996, 2002-

2003 et 2009 ont contribué à l’augmentation de cette incidence. Même si la disponi-

bilité et les capacités de diagnostic microbiologique ont augmenté, ceci n’explique 

que très partiellement cette ascension. En revanche, les résultats fournis par le 

CNR sont insuffisants pour déterminer l’incidence de la fièvre Q en France,  

On peut également noter que, sur une période de 27 ans, 1985-2011, 4231 

fièvre Q aiguës et 818 endocardites ont été diagnostiqués au CNR (Edouard, Million 

et al. 2014). Une modification de l’épidémiologie de la fièvre Q en France aurait été 

observée, avec une réduction de l’incidence de l’endocardite de 316 cas (18% des 

nouveaux cas) entre 1998 et 2004 à 225 cas (11% des nouveaux cas) entre 2005 et 

2011, alors que celle de la fièvre Q aigüe avait augmenté entre les deux périodes 

(Centre National de Référence des Rickettsies 2014). Selon le rapport du CNR, cette 

réduction est possiblement secondaire à la prévention de l’endocardite par antibio-

prophylaxie prolongée chez les patients porteurs de valvulopathies et développant 

une fièvre Q aigüe 

 

10.1.5. Diagnostic clinique, biologique et microbiologique de la fièvre Q 

10.1.5.1. Histoire naturelle de la maladie 

La période d'incubation de la fièvre Q aiguë varie de 10 à 17 jours (Million, 

Lepidi et al. 2009). La primo-infection est asymptomatique dans 60 % des cas (cf. 

fig. 3). Le cas contraire, il s’agit de la fièvre Q aiguë. Seuls 5 % des patients 

symptomatiques présentent un tableau clinique suffisamment grave pour nécessiter 

une hospitalisation. Chez le sujet sain, l'évolution spontanée est une guérison 

complète. Chez 1 à 5% des patients, Coxiella burnetii est capable de se multiplier 

malgré la réponse déclenchée par la primo-infection, que celle-ci soit symptomatique 

ou non. Ces sujets à risque sont les femmes enceintes, les porteurs d'une anomalie 

des valves cardiaques ou des vaisseaux sanguins, les immunodéprimés (infection 

VIH, splénectomie, diabète, cancer, traitements immunosuppresseurs...) (Figure 

23). Lorsque le système immunitaire est incapable de contrôler l'infection, une 

fièvre Q chronique peut se développer. 
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Figure 21. Histoire naturelle de la fièvre Q (Million, Lepidi et al. 2009) 

 

Par conséquent, lorsqu'un diagnostic de fièvre Q aiguë est posé, que le patient soit 

symptomatique ou non, la recherche de circonstances pouvant favoriser la 

chronicité doit être systématique :  

 Echographie cardiaque à la recherche de toute anomalie valvulaire, y compris 

minime (Prolapsus mitral, bicuspidie aortique, fuite mitrale)  

 Recherche d'une cause d'immunodépression : infection VIH, cancer, 

lymphome, splénectomie, traitement immunosuppresseur.  

 Test de grossesse  

 

10.1.5.2. Diagnostic de la fièvre Q aiguë 

10.1.5.2.1. Présentation clinique 

Les signes cliniques de la primo-infection à Cb sont le plus souvent d’intensité 

modérée mais environ 60% des patients sont asymptomatiques (Maurin and Raoult 

1999) et seulement 2 à 5% sont hospitalisés (Raoult and Marrie 1995, Million, 

Lepidi et al. 2009). Trois tableaux cliniques sont habituellement rencontrés : un 

syndrome pseudo-grippal, une pneumopathie ou une hépatite aiguë. Ces trois ta-

bleaux ne sont évidemment pas exclusifs et se recoupent entre eux (Figure 24). 

 

Femmes enceintes 

Valvulopathes 

Immunodéprimés 



 

 

 

Figure 22. Répartition respective des trois formes cliniques principales de fièvre Q. (Fournier and Raoult 1998)  

 

Dans la plus grande série de cas publiée par le CNR de Marseille, l’hépatite 

était diagnostiquée chez des patients plus jeunes et la pneumonie chez des patients 

plus âgés et/ou immunodéprimés (Raoult, Tissot-Dupont et al. 2000). Par ailleurs, la 

présentation clinique semble varier avec l’origine géographique : la pneumonie est 

plus fréquente que l’hépatite dans l’Est du Canada, au Pays-Basque espagnol et en 

Suisse tandis que la pneumopathie est rare dans le sud de l’Espagne où l’hépatite 

est très fréquente. En Israël, les hépatites représentent 67% des cas contre 32% 

pour les pneumopathies (Ergas, Keysari et al. 2006). Dans le sud de la France, la 

pneumopathie est fréquente et l’hépatite très fréquente (cf. tab. 4). Le syndrome 

pseudo-grippal comporte une fièvre très élevée (40 ◦C) d’apparition brutale pouvant 

être associée à une asthénie, des céphalées ou des myalgies. La fièvre peut durer 

suffisamment longtemps pour entrer dans les critères de fièvre prolongée d’origine 

indéterminée. La plupart des cas de pneumopathie sont modérés avec une toux non 

productive et des anomalies auscultatoires minimes, mais l’association à un épan-

chement pleural, voire à une détresse respiratoire aiguë est possible (Oddo, Jolidon 

et al. 2001). Les symptômes peuvent durer de 10 à 90 jours avec un taux de mortali-

té de 1% (Raoult and Marrie 1995).  

L’hépatite peut se produire sous trois formes : une hépatite d’allure virale, 

avec une hépatomégalie parfois douloureuse mais rarement un ictère ; une augmen-

tation isolée du taux de transaminases sériques dans un contexte fébrile ; une fièvre 

prolongée d’origine indéterminée avec un aspect caractéristique sur la biopsie hépa-

tique. D’autres atteintes, plus rares, voire exceptionnelles, sont décrites dans la 

fièvre Q aiguë et sont résumées dans les tableaux 6 et 7.  

L’atteinte neurologique n’est pas exceptionnelle (3,5% des patients) peut se 

présenter sous forme de méningite aseptique lymphocytaire normoglycorachique; 

encéphalite éventuellement dans le cadre d’une encéphalomyélite ou d’une ménin-

go-encéphalite ; atteinte du système nerveux périphérique comprenant une polyra-
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diculonévrite, une neuropathie périphérique et une atteinte des paires crâniennes ; 

ou des manifestations neuro-oculaires (paralysies oculomotrices, névrite optique). 

L’atteinte cardiaque est une autre des formes notables de la fièvre Q aiguë. 

La péricardite correspond à 1% des fièvres Q aiguës. En France, C. burnetii est res-

ponsable d’environ 4% des péricardites. La myocardite survient exclusivement pen-

dant l’infection aiguë (0,6% des cas). L’atteinte myocardique n’est pas corrélée au 

contexte épidémiologique ou clinique (Tableau 8) (Million, Lepidi et al. 2009).  

 

Tableau 8. Manifestations cliniques rares I (< 5%) et exceptionnelles II (<1%), respectivement, rapportées dans la 

fièvre Q aiguë D’après Million et al. (Million, Lepidi et al. 2009). 

10.1.5.2.2. Présentation biologique  

Les anomalies biologiques au cours de la fièvre Q aiguë sont aspécifiques. Les 

plus fréquentes sont une thrombopénie, une élévation des enzymes hépatiques pré-

dominant sur les transaminases et une augmentation de la vitesse de sédimenta-

tion et de la CRP. Les leucocytes sont généralement paradoxalement normaux pour 

une infection bactérienne mais peuvent être élevés ou diminués. En Guyane, devant 

une fièvre nue ou un syndrome dit dengue-like, l’association leucocytes normaux, 

CRP élevée est très évocatrice de fièvre Q (Tableau 9) (Epelboin, Chesnais et al. 

2012). Les CPK et les LDH sont augmentées chez 20% des patients. Une atteinte 

rénale est fréquente, traduite par une élévation de la créatinine et une hématurie 

microscopique. Ces caractéristiques sont retrouvées aussi bien dans la forme aiguë 

que dans la forme chronique. Dans l’infection chronique, l’hypergammaglobulinémie 

peut être utile pour le diagnostic, surtout si elle est supérieure à 50% de la fraction 

protéique. Elle est corrélée avec la durée d’évolution de la maladie jusqu’au diagnos-

tic. Des auto-anticorps sont fréquemment retrouvés dans la fièvre Q sous la forme 

d’un facteur rhumatoïde, d’anticorps anti muscle lisse, d’anticorps anticardiolipine 



 

 

ou d’anticoagulant lupique. D’autres anomalies immunologiques sont constatées 

surtout dans la forme chronique comme une immunoglobuline monoclonale transi-

toire, des complexes immuns circulants ou une cryoglobulinémie. 

 

 

Tableau 9. Comparaison des anomalies biologiques de 32 pneumopathies aiguës communautaires (PAC=CAP) à 

C. burnetii vs. 99 PAC non Cb (Epelboin, Chesnais et al. 2012) 

L’analyse anatomopathologique des tissus osseux, myocardique ou ganglionnaire 

de l’infection aiguë montre un aspect granulomateux peu spécifique. En revanche, 

un aspect caractéristique en « beignet » est retrouvé dans l’hépatite de la fièvre Q 

aiguë formé par un granulome centré par une vacuole entourée d’un anneau fibri-

noïde. 

 

10.1.5.2.3. Diagnostic microbiologique de la fièvre Q aiguë 

Sérologie 

Le diagnostic de la fièvre Q aiguë est avant tout sérologique. La sérologie par 

immunofluorescence indirecte (IFA) est la méthode de référence. Les antigènes sont 

produits par culture sur lapin pour la phase I, infectieuse, ou sur tapis cellulaire 

pour la phase II. 

Dans la fièvre Q aiguë, la séroconversion est observée 7 à 14 jours après 

l’apparition des symptômes cliniques et chez 90% des patients à J21 (Figure 25). Le 

diagnostic de fièvre Q aiguë repose sur des titres d’anticorps de phase II d’IgG de 

phase II ≥ 200 et d’IgM de phase II ≥ 50. Une augmentation isolée d’IgM ≥ 50 peut 

indiquer une infection débutante ou un faux positif et nécessite une confirmation. 

Une seconde sérologie est effectuée systématiquement à 14 jours d’intervalle.  

Pour les kits commercialisés, comme par exemple le kit Q Fever (Phase I and II) 

IFA Substrate Slide (Focus Diagnostics), la valeur seuil à partir de laquelle le dia-

gnostic de fièvre Q aiguë est évoqué est un titre d’IgG II de 128. 
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Figure 23. Cinétique des Anticorps contre la fièvre Q. (Dupont, Thirion et al. 1994) 

Une sérologie positive n’est pas synonyme d’infection aiguë active nécessitant un 

traitement : 50 à 90 % des cas sont asymptomatiques ou présentent des signes cli-

niques mineurs (Maurin and Raoult 1999). Au cours de l’épidémie aux Pays-Bas, 

seuls 10 % des patients séropositifs ont été considérés comme porteurs de fièvre Q 

aigüe active (Hogema, Slot et al. 2012). Les IgG peuvent persister pendant des mois 

ou des années (Slot, Hogema et al. 2014). 

Ainsi, le diagnostic de la fièvre Q aiguë dans le contexte endémique guyanais né-

cessite au moins 2 voire 3 prélèvements à visée diagnostique. Le 1er prélèvement, 

réalisé au moment du syndrome infectieux souvent entre J0 et J4 doit être fait sys-

tématiquement pour connaitre le statut sérologique du patient, et s’assurer qu’il 

n’existe pas une cicatrice sérologique d’un épisode antérieur de fièvre Q aiguë passé 

ou non inaperçu. En revanche, il est important de comprendre que la négativité de 

ce premier résultat n’élimine en rien le diagnostic, message important à faire passer 

aux urgentistes, généralistes et internes de passage en Guyane qui éliminent sou-

vent le diagnostic devant la négativité de cet examen. Le prélèvement est souvent 

répété entre J7 et J14. S’il est positif et qu’on observe une séroconversion par rap-

port au premier, le diagnostic est posé. En revanche s’il est négatif, il faudra réali-

ser un contrôle au-delà de J21 pour s’assurer du diagnostic. 

 

10.1.5.2.4. Biologie moléculaire 

La PCR permet un diagnostic moléculaire et a l’avantage de ne pas nécessiter de 

micro-organisme viable et est donc utilisable pour des tissus congelés, formolisés ou 

fixés en paraffine. Dans une étude réalisée au CNR, la PCR n’était positive qu’avant 

la séroconversion dans la majorité des cas, avec une sensibilité variant de 26 % 

avant séroconversion à seulement 5 % après (P <0,01) (Fournier and Raoult 2003). 

Ainsi, le CNR ne réalise la PCR sur le sérum que dans les deux premières semaines 

de la maladie (Figures 25 et 26).  

Dans l’endocardite, la PCR et la culture du sang sont des méthodes complémen-

taires avec une faible sensibilité (respectivement de 33 % et 14 % respectivement 

(Million, Thuny et al. 2010). Cependant, une culture ou une PCR positive sont con-

sidérées comme un critère majeur pour le diagnostic d’endocardite, en particulier 

sur les biopsies de valves cardiaques après remplacement valvulaire (Raoult 2012, 



 

 

Kampschreur, Wegdam-Blans et al. 2015). Toutefois, dans l’endocardite ou les infec-

tions vasculaires, la PCR est inhibée par des taux d’anticorps très élevés > 25 600. 

 

Figure 24. Pourcentage de PCR positive en fonction des différents profils sérologiques (Haut Conseil de la Santé 

Publique 2013) 

10.1.5.2.5. Culture 

C. burnetii peut être cultivée en laboratoire de sécurité microbiologique de ni-

veau P3. Le prélèvement biologique est inoculé sur cellules HEL (fibroblastes em-

bryonnaires humains) en tube de culture à centrifuger (tubes bijoux) puis il est ana-

lysé en immunofluorescence après un temps d’incubation de 6 jours. C. burnetii peut 

également être isolé par inoculation sur des animaux ou par culture sur des œufs 

embryonnés (Million, Lepidi et al. 2009). 

La mise en évidence de la bactérie dans les lésions de fièvre Q chronique est pos-

sible par immunohistochimie. Néanmoins, cette méthode n’est pas contributive dans 

les granulomes de la fièvre Q aiguë car la bactérie a été éradiquée 

 

 

10.1.5.3. Diagnostic de la fièvre Q chronique ou fièvre localisée persistante à 

Coxiella burnetii. 

 

10.1.5.3.1. Définition, présentation clinico-biologique, diagnostic et polémiques au-

tour de la fièvre Q chronique 

Jusqu’en 2012, la fièvre Q chronique était définie comme une infection > 6 mois 

et survient chez 1 à 5% des patients atteints de fièvre Q aiguë. Elle peut se dévelop-

per des mois après l’infection aiguë, surtout chez les patients avec des comorbidités 



 

 
119 

ou une immunodépression. La fièvre est moins fréquente, parfois récurrente ou ab-

sente. L’infection d’anévrisme et l’infection de prothèse vasculaire sont les manifes-

tations les plus fréquentes après l’endocardite avec un mauvais pronostic et peuvent 

se compliquer de fistule intestinale ou d’une spondylodiscite. Une fièvre isolée, une 

hépatite pouvant se compliquer de fibrose ou de cirrhose et une ostéomyélite sont 

d’autres formes classiques de fièvre Q chronique.  

Une polémique est née récemment autour de ce terme de fièvre Q chronique, qui 

a donné lieu à de nombreux échanges par littérature interposée, entre le CNR de la 

fièvre Q, le Pr Raoult en particulier, et les chercheurs des Pays-Bas, qui ont beau-

coup écrit sur la fièvre Q à l’issue de l’épidémie de 2007-2010 (Raoult 2012, 

Kampschreur, Wegdam-Blans et al. 2015, Million and Raoult 2017). Ainsi, selon le 

Pr Raoult, le terme obsolète de fièvre Q chronique devrait être abandonné et rem-

placé par infection persistante focale à Cb, pour éviter toute confusion entre l'endo-

cardite, les infections vasculaires, les infections ostéo-articulaires, la lymphadénite, 

les infections génitales et la péricardite (Figure 27), représentant respectivement 

68%, 20%, 7%, 6%, 3% et 1% de 494 patients atteints d'une (des) infection(s) locali-

sée(s) persistante(s) que nous avons suivie en 2007-2015 au CNR de Marseille, 

(Million and Raoult 2017). A ce jour il existe donc 2 critères de définition sur les-

quels experts français et néerlandais s’affrontent sans tomber d’accord, chacun se 

renvoyant l’argument du patient au cœur du soin et des choix scientifiques (Ta-

bleaux 10, 11 et 12). 

 

Figure 25. Présentation clinique de la fièvre Q focalisée persistente (ex-fièvre Q chronique) (Eldin, Melenotte et 

al. 2017) 

10.1.5.3.2. Terrain à risque 

L’endocardite survient le plus souvent chez les hommes âgés de plus de 40 ans, 

mais elle est possible chez les femmes et les enfants. Les patients à risque 

d’endocardite sont ceux qui ont des anomalies valvulaires ou vasculaires connues, 

les immunodéprimés (lymphomes) et les femmes enceintes (Raoult, Tissot-Dupont 

et al. 2000, Fenollar, Thuny et al. 2006). Environ 90% des patients atteints 

d’endocardite ont une valvulopathie préexistante, celle-ci peut être d’origine congé-

nitale, rhumatismale, dégénérative ou syphilitique. Dans mais dans une série de 65 

cas d’endocardite à C. burnetii,, 55% des patients étaient porteurs d’une prothèse 

valvulaire (Brouqui, Dupont et al. 1993). A l’inverse, environ 40% des patients at-

teints de fièvre Q aiguë avec une valvulopathie préexistante évoluent vers une en-

docardite. 



 

 

 

 
Tableau 10. Définition de l'endocardite à Coxiella burnetii selon le CNR français de la fièvre Q (Raoult 2012) 

 

 
Tableau 11. Définition de l'infection vasculaire à Coxiella burnetii selon le CNR français de la fièvre Q (Raoult 

2012) 

 

 
Tableau 12. Dutch consensus guideline (conférence de consensus néerlandaise) pour le diagnostic de la fièvre Q 

chronique (Raoult 2012, Kampschreur, Wegdam-Blans et al. 2015) 
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10.1.5.3.3. Examen anatomo-pathologique 

Dans l’infection chronique, les biopsies ne présentent pas de granulome, mais 

une grande vacuole contenant C. burnetii peut être mise en évidence dans les tissus 

infectés tels que les valves cardiaques, le foie ou les anévrismes. 

 

10.1.5.3.4. Fièvre Q focalisée persistante et anticorps antiphospholipides 

Des publications récentes ont montré un lien entre des titres élevés d’IgG anti-

cardiolipine et l’évolution vers l’endocardite chez des patients pris en charge pour 

une fièvre Q aiguë (Million, Walter et al. 2013). Cet outil n’est pour l’instant pas 

encore suffisamment validé pour influencer la décision d’une antibioprophylaxie 

prolongée devant une fièvre Q aigue sans valvulopathie sous-jacente, mais cette 

nouvelle notion est regardée avec intérêt. 

 

10.1.5.4. Traitement de la fièvre Q 

10.1.5.5. Fièvre Q aiguë 

La fièvre Q aiguë est généralement une maladie bénigne qui guérit spontané-

ment en deux semaines. Le traitement est sans intérêt après guérison spontanée de 

la maladie ou chez les patients asymptomatiques en absence de facteurs de risque 

de fièvre Q chronique. Un traitement empirique est justifié chez les patients présen-

tant une forme sévère, car la séroconversion est retardée. Un essai randomisé com-

parant la tétracycline avec le placebo a montré une réduction de 50% de la durée de 

la fièvre dans le groupe tétracycline (Powell, Kennedy et al. 1962, Raoult 1993).  

La doxycycline est recommandée à la posologie de 200 mg/j chez un patient sans 

facteur de risque. Les recommandations quant à la durée varient d’une étude à 

l’autre : 15 à 21 jours, vs. jusqu’à guérison clinique vs. 7 jours après apyrexie (Haut 

Conseil de la Santé Publique 2013).  

Les fluoroquinolones (lévofloxacine, moxifloxacine) sont une alternative fiable à 

la doxycycline (Rolain, Maurin et al. 2001). L’érythromycine n’est pas recommandée 

mais les autres macrolides (clarithromycine, roxithromycine, télithromycine) ont 

montré une efficacité in vitro et seraient intéressants en situation clinique selon des 

études préliminaires, plus efficaces que les β-lactamines mais moins que la doxycy-

cline (Gikas, Kofteridis et al. 2001, Boulos, Rolain et al. 2004). A noter que les ma-

crolides seraient inefficaces in vitro sur la souche Guyanaise de Cb (Eldin, Perreal 

et al. 2015). Ces antibiotiques ne sont pas indiqués dans les formes chroniques car 

ils n’ont qu’une activité bactériostatique sur C. burnetii (Rolain, Maurin et al. 

2001). Chez les enfants âgés de moins de 8 ans, le cotrimoxazole a été recommandé 

en raison des effets secondaires des tétracyclines et des quinolones dans ce groupe 

d’âge. Cependant, les tétracyclines ont été utilisées avec succès et sans effet indési-

rable dans le traitement de rickettsiose sévère chez les enfants (Maltezou and 



 

 

Raoult 2002).Chez les enfants, la doxycycline doit être prescrite lorsque le diagnos-

tic de la maladie est établi et surtout si elle menace le pronostic vital. 

 

10.1.5.6. Surveillance 

Pour les patients ayant fait une fièvre Q aiguë sans facteur de risque, une séro-

logie à trois et six mois est recommandée (Haut Conseil de la Santé Publique 2013). 

Si celle-ci ne montre pas d'apparition d'anticorps de phase I à des taux significatifs 

(≥ 800), la surveillance pourra être arrêtée. La surveillance des patients avec fac-

teur de risque ayant fait une fièvre Q aiguë doit être systématique. Un schéma de 

surveillance clinique et sérologique doit être proposé à 3, 6, et 12 mois. En pratique, 

les patients sont suivis tous les 3 mois parfois jusqu’à M18 ou M24, jusqu’à passage 

du titre d’IgG de phase I en dessous de la barre des 800. 

10.1.5.7. Chimioprophylaxie en cas de facteurs de risque 

Lorsque la fièvre Q aiguë est diagnostiquée chez une personne présentant une 

valvulopathie, une prophylaxie de l’endocardite par doxycycline 200 mg/j associée à 

l’hydroxychloroquine 600 mg/j pour une durée de 12 mois doit être discutée, si pos-

sible en réunion de concertation pluridisciplinaire. Plusieurs attitudes s’affrontent : 

les équipes des Pays-Bas ne recommandent pas l’échocardiographie transthoracique 

systématique, tandis que celle-ci est faite systématiquement et une chimioprophy-

laxie débutée tout aussi systématiquement selon les recommandations du CNR 

(Limonard, Nabuurs-Franssen et al. 2010, Edouard, Million et al. 2014, Million and 

Raoult 2017) (Figure 28). 

Le traitement de la fièvre Q chez la femme enceinte est difficile. Un traitement 

pendant toute la grossesse par cotrimoxazole réduit le risque d’infection placentaire, 

de complications obstétricales particulièrement de mort fœtale in utero et de fièvre 

Q chronique maternelle (Raoult, Fenollar et al. 2002). 

10.1.5.8. Traitement curatif de l’infection persistante focale à Coxiella 

burnetii (ex-fièvre Q chronique) 

Pour l’endocardite de la fièvre Q, un traitement prolongé d’au moins 18 mois par 

doxycycline à 200 mg/j et hydroxychloroquine à 600 mg/j. Il n’existe à ce jour aucun 

test qui permette de conclure qu’un patient a été définitivement guéri et des re-

chutes sont possibles plusieurs années après un traitement bien conduit. 
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Figure 26. Modalités de traitement et stratégie de surveillance sérologique de la fièvre Q. D’après Raoult et al. 

(Million, Lepidi et al. 2009) 

 

  



 

 

10.2. La fièvre Q en Guyane, un profil épidémiolo-

gique très particulier 

10.2.1. Une incidence et une prévalence hors du commun 

10.2.1.1. Un taux d’incidence annuel le plus élevé au monde 

 

Des sérologies positives pour C. burnetii ont été retrouvées pour la première fois 

en 1954 sur des bovins, puis en 1955 chez des humains (Floch 1954, Floch 1955). 

Par la suite, des cas sporadiques humains ont été régulièrement diagnostiqués dans 

le département sans que cette pathologie représente un problème important. En 

1996, trois patients sont diagnostiqués pour la fièvre Q sont hospitalisés en réani-

mation au CHAR pour détresse respiratoire aiguë, dont un cas mortel (Pfaff, 

Francois et al. 1998). Durant la même période, d’autres cas bénins sont diagnosti-

qués dans la population générale (Pfaff, Francois et al. 1998). 

Afin de voir si l'augmentation des cas était liée à une incidence plus forte de la 

fièvre Q ou à une amélioration du diagnostic, une enquête séro-épidémiologique a 

été réalisée (François, Pfaff et al. 1997, Pfaff, Francois et al. 1998). Une recherche 

d’anticorps anti-Cb a été pratiquée rétrospectivement sur 275 sérums adressés de 

1992 à 1996 à l’Institut Pasteur de Guyane (IPG) et négatifs pour la dengue 

(Tableau 13). Parmi ceux-là, 25 avaient des taux significatifs d'IgG et IgM dirigés 

contre l'antigène de phase II de C. burnetii. Une fièvre Q a donc été diagnostiquée 

chez 9,1 % des patients non infectés par la dengue. Une augmentation significative 

de la fréquence de la fièvre Q, a été constatée en 1996 (11/46 = 23.9% ; p<0,01)).  

 

Tableau 13. Taux de fièvre Q parmi les sérums négatifs pour la dengue du CNR. (François, Pfaff et al. 1997) 

En 2001, est publiée une vaste étude dont l’objectif était de déterminer à la 

fois l’incidence, mais aussi les facteurs de risque de fièvre Q, et la détermination 

d'un réservoir en Guyane (Gardon, Heraud et al. 2001). Les cas de fièvre Q surve-

nus entre juillet 1996 et octobre 2000 sont tous répertoriés, en incluant les cas dia-

gnostiqués dans les hôpitaux de Guyane, les laboratoires privés de Guyane et 

l’Institut Pasteur de la Guyane. Ainsi 132 cas ont pu être enregistrés dont 70.5% 
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d’hommes, avec une incidence moyenne de 37 cas pour 100 000 habitants par an, ce 

qui était supérieur à l’incidence observée en métropole sur cette même période. Ce 

chiffre correspond environ à ce qui est observé dans les foyers d’hyperendémicité du 

sud de la France. Seuls 2 patients avaient moins de 15 ans, et pratiquement tous les 

patients présentaient une forme pulmonaire de la maladie. 

En 2006, l’Institut de Veille Sanitaire et l’IPG publient une étude sérologique 

rétrospective portant sur a recherche d’anticorps anti Cb sur les sérums recueillis 

de 1950 à 2006 au sein de l'IPG afin d’évaluer l'importance de la Fièvre Q en 

Guyane française depuis sa première description (Grangier, Debin et al. 2007). 

Pendant la période d’étude, 1692 cas probables de fièvre Q (forme aiguë ou chro-

nique) ont été recensés en Guyane. Après un pic observé en 1997-1998, le nombre de 

cas a décru jusqu’en 2002, date à partir de laquelle l’incidence s’est mise à augmen-

ter progressivement pour atteindre son maximum en 2005 avec 286 cas. Le taux 

d’incidence annuel ainsi dégagé est de 149.9 cas pour 100 000 habitants en 2005, 

contre 9.3 cas pour 100 000 habitants en 1996 (Tableau 15 et figure 29). Le tableau 

15 montre la différence considérable entre les taux d’incidence en France métropoli-

taine sur la période 2003-2005 et celle de Guyane, jusqu’à 160 à 500 fois plus élevée.  

Une étude publiée plus récemment a montré que l’incidence de la fièvre Q en 

Guyane sur la période 2008-2011 était de 17,5 cases/100 000 habitants (Edouard, 

Mahamat et al. 2014). Ainsi, il semble licite d’affirmer que l’incidence de la fièvre Q 

en Guyane est probablement la plus élevée au monde, même si en l’absence de dé-

claration obligatoire et de système de surveillance de la maladie en Guyane il est 

difficile de suivre l’évolution de ce phénomène. 

 

 

Tableau 14. Incidence des cas probables de fièvre Q aiguë en Guyane et en métropole de 1990 à 2006. (Grangier, 

Debin et al. 2007). 



 

 

 

Figure 27. Distribution de l'incidence annuelle et du taux d'incidence annuel des cas probables de fièvre Q aiguë 

de 1990 à 2006 en Guyane (Grangier, Debin et al. 2009) 

 

Tableau 15. Incidence de la fièvre Q en Guyane comparée à d'autres pays en Océanie, Asie et Europe (Eldin, 

Mahamat et al. 2014) 

10.2.1.2. Une prévalence élevée de la fièvre Q aiguë parmi les pneu-

mopathies aiguës communautaires 

Deux études ont montré que les pneumopathies représentaient au moins 90% 

des fièvres Q (Gardon, Heraud et al. 2001) (Vaz, Mahamat et al. 2007). Une étude 

réalisée sur la période 2008-2011 a montré que 83% des fièvres Q aiguës étaient des 

pneumopathies alors qu’elles représentaient 8 à 37% des fièvres Q en France mé-

tropolitaine (Edouard, Mahamat et al. 2014). Alors que Cb est le pathogène causal 

d’environ 1% des pneumopathies aiguës communautaires hospitalisées au 

Royaume-Uni et en Europe continentale, 2,3% en Amérique du Nord et 5,8% en 

Israël, une région fortement endémique, il est impliqué dans 24% à 38% des pneu-

monies dans la région de Cayenne (British Thoracic Society (BTS) 2001, Epelboin, 

Chesnais et al. 2012). En effet, en 2012, notre équipe a publié une étude dans Clini-

cal Infectious Diseases (citée 26 fois au 31 aout 2017 selon Google Scholar) mon-

trant que 24% des pneumopathies hospitalisées au CHAR sont liées à Coxiella bur-

netii, prévalence jusque-là observée au monde (tableau 16). Par conséquent, l'anti-

biothérapie empirique pour les PAC à Cayenne comprend la doxycycline en plus 

d’une β-lactamine. 
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Pays d’étude Séries de Pneumopathies aiguës commu-

nautaires 

Proportion de fièvre Q 

French Guiana 
(Epelboin, Chesnais et al. 

2012, Eldin 2014)  

In hospital (32/131) 2004-2007 24.4% 

In hospital (106/275) 2008-2012 38.0% 

United Kingdom 
(British Thoracic Society 

(BTS) 2001) 

Community (1 study ; n=236) 0% 

In hospital (5 studies ; n=1137) 1.2% 

ICU (4 studies ; n=185) 0% 

Western Europe 

(British Thoracic 

Society (BTS) 2001)  

Community (6 studies ; n= 654) 0.8% 

Medicine ward (23 studies ; n=6026) 0.6% 

ICU (10 studies ; n=1148) 0.7% 

North America  
(Marrie, Durant et al. 

1989, Marrie 1995, 

British Thoracic Society 

(BTS) 2001) 

Community (1 study ; n=149) 2.7% 

In hospital (4 studies ; n=1036) 2.3% 

France  

(Société de Pathologie 

Infectieuse de Langue 

française (SPILF) 2006) 

Pneumonias 0% 

COPD exacerbation 0.4% 

Israël  
(Lieberman, Lieberman et 

al. 1995) 

In hospital (n=346) 5.8% 

Spain 
 (Sobradillo, Ansola et al. 

1989, Carrillo de 

Albornoz, Perez de 

Heredia et al. 1991, Ruiz, 

Ewig et al. 1999, Sopena, 

Sabria et al. 1999) 

Emergency room (Barcelone) (1 study ; n=392) 1% 

In hospital (Barcelone) (1 study ; n=395) 1.5% 

Emergency room (Navarre) (1 study ; n=225) 8% 

(Bilbao) (1 study ; n=164) 18.8% 

Greece  
(Tsironi, Andriopoulos et 

al. 2005) 

(1 study ; n=3686) 4.7% 

Chile In hospital (1 study ; n=176) 0% 

Argentina  Emergency room (1 study ; n=343) 0.3% 

Singapour  

(Chiang, Teoh et al. 2007) 
Enfants 

(1 étude ; n=1702) 
0% 

Australie et 

Nouvelle-Zélande 
(British Thoracic Society 

(BTS) 2001) 

Hospitalisées 

(3 études ; n=453) 
0% 

Cameroun 
 (Koulla-Shiro, Kuaban et 

al. 1996, Koulla-Shiro, 

Kuaban et al. 1997) 

Pneumonie 1991-1992 (6/100) 

Pneumonie 1991-1993 (6/67) 

6% 

9% 

South Africa 
(Maartens, Lewis et al. 

1994) 
Pneumonie (1987-1988) 0% 

Tableau 16. Prévalence de Coxiella burnetii parmi les séries de pneumopathies aiguës communautaires.  

ICU = Intensive care Unit ;COPD : Chronic Obstructive Pulmonary Disease 
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Une étude équivalente a été réalisée sur la période du 1er Janvier 2008 et le 12 

Décembre de 2012 a montré que Coxiella burnetii était responsable de 38,5% des 

275 pneumopathies aiguës communautaires hospitalisées au CHAR (Eldin 2014). 

La différence entre les deux études s’explique probablement par le fait que sur la 

période 2004-2007, la 2ème sérologie faite à J15-J21 n’était pas systématiquement 

faite avec une filière de suivi post-hospitalisation pas encore rodée, ce qui explique 

la sous-estimation du résultat de prévalence de cette première étude. 

10.2.1.3. Quid de l’incidence de l’infection persistante à Coxiella bur-

netii, ex-fièvre Q chronique 

Les seules données disponibles concernant la fièvre Q chronique en Guyane sont 

celles publiées dans un article comparant le profil épidémiologique de la fièvre Q en 

Guyane à celui de Marseille (Edouard, Mahamat et al. 2014). Huit patients avaient 

alors été identifiées avec une endocardite et aucun avec une infection vasculaire sur 

la période de janvier 2008 à décembre 2011, ce qui faisait conclure aux auteurs que 

l’atteinte cardiovasculaire était significativement plus rare en Guyane qu’à Mar-

seille, avec une incidence annuelle cumulée de l’endocardite à Cb de 1,29 cas/100 

000 habitants/an dans la région de Cayenne, et Marseille 0,34/100 000 habitants/an 

(p=0.45). En donnée supplémentaire non publiée, on peut citer l’étude de la thèse 

d’Anthony Le Labourier, qui a étudié vde façon rétrospective toutes les endocardites 

hospitalisées au CHAR entre 2007 et 2013. Sur cette période, 52 patients ont pu 

être inclus, parmi lesquelles 39 (75%) ont eu une identification microbiologique et 3 

(5.9%) était identifié à Cb (Le Labourier 2015).  

 

  Population* Low estimated inci-

dence1 and 95%CI 

High estimated in-

cidence1 and 95%CI 

French Guiana 236904 0.47 (0.18-0.76) 2.39 (1.74-3.05) 

Cayenne area**  123085 0.90 (0.34-1.46) 4.60 (3.34-5.87) 

Cayenne, Rémire-

Montjoly, Matoury 

106591 1.04 (0.40-1.69) 5.21 (3.76-6.66) 

 

Tableau 17. Annual incidence estimation of chronic Q fever in French Guiana for 100 000 inhabitants per year 

1 Low range: proven/definite cases (n=10), high range: suspected cases (n=51, except for the last line n=50 as 1 of the patients 

live out of this area); 95%CI = 95% confidence interval; Cayenne area = Urban Community of Central Littoral = Cayenne, 

Rémire-Montjoly, Matoury, Macouria and Montsinéry-Tonnegrande except Roura 

 

Devant ce manque de données fiables une étude a été réalisée par notre équipe 

avec Diane Sanderink, interne de médecine interne et maladies infectieuses du 

CHU d’Angers venue faire un semestre dans le service. Ainsi sur la période de jan-

vier 2008 à décembre 2016, 51 cas confirmés ou probables ont été identifiés, selon la 

classification utilisée. Selon le numérateur choisi (confirmé vs. probable) et le dé-

nominateur choisi (population de la Guyane vs. celle de Cayenne) l’incidence varie 

de 0,47 à 5,21 cas/100 000 habitants/an (tableau 17). Parallèlement l’incidence an-

nuelle de l’endocardite à Cb est de 0,1/100 000 habitants /an (Frankel, Richet et al. 

2011).L’étude a été présentée aux 18èmes Journées Nationales d’Infectiologie de 



 

 

Saint Malo et est actuellement en relecture par les co-auteurs, est présentée au pa-

ragraphe ci-après. 

10.2.1.4. Persistent focalized Q fever in French Guiana: a ne-

glected disease? 
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INTRODUCTION  

 

Q fever is a worldwide zoonosis (1) caused by an intracellular Gram-negative bacterium Coxiella 

burnetii, discovered in 1935 in Australia (2). Humans can be infected mainly by contaminated aero-

sols or direct contact (3) with cattle, sheep or goat, the main reservoirs in the whole world but 

French Guiana where the reservoir remains unclear (1). Q fever can be endemic, cause sporadic cas-

es or major outbreak such as in the Netherlands from 2007 to 2010 (4).  

 

Acute Q fever may be asymptomatic in up to 60% of infected patients, but may also manifest as 

pneumonia, flu-like illness or hepatitis (5). The diagnosis relies on serodiagnosis and the appearance 

of a seroconversion of phase II anti-C. burnetii immunoglobulins M (IgM) antibodies. It is estimated 

that 1 to 5% of the patients develop a chronic form of the disease, essentially endocarditis and vascu-

lar infections (6Ŕ8). High levels of immunoglobulins G (IgG) anticardiolipin antibodies are associated 

with rapid progression from acute fever to endocarditis (9). Patients with valvular heart disease, 

aneurysm, cardio-vascular prosthesis and immunocompromised patients are more at risk of chronic 

infection (10). In order to detect valvular heart disease, it has been recommended to systematically 
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perform transthoracic echocardiography (TTE) in patients with acute Q fever (11). Antibiotic prophy-

laxis by doxycycline and hydroxychloroquine for 12 months is proposed to patients with significant 

valvular heart disease to prevent Q fever endocarditis (12).  

 

C. burnetii is difficult to cultivate, therefore serodiagnosis is the cornerstone of chronic Q fever diag-

nosis, suspected in front of high titers of phase I anti-C. burnetii IgG antibodies (13) or in the ab-

sence of decrease of these antibodies after an acute infection after a period of more than 6 months. In 

1994, titers ≥ 800 were found highly predictive and sensitive for chronic Q fever diagnosis (14). In 

2000, Duke criteria for the diagnosis of infective endocarditis were modified to include phase I anti-

body titer ≥ 800 as a major criterion (15,16). Recently, this cut-off has been questioned because of 

false positives (17Ŕ19), and a change in the titer cut-off to ≥ 1600 has been proposed (20). Polymerase 

chain reaction (PCR) assay may be helpful in establishing an early diagnosis (21).  

Transthoracic and transoesophageal echocardiography (TOE) are needed to detect vegetations and to 

assess valvular damage, but diagnosis can be difficult. Compared to non Q fever endocarditis, vege-

tations are small, fibrosis and calcification are frequent, and may be confused with degenerative 

lesions (22).  

Vascular infection is the second most frequent form of chronic Q fever (5), and occurs mostly on an-

eurysm and vascular grafts (7). 18F-fluorodeoxyglucose positron emission tomography/computed 

tomography (PET/CT) has recently proven useful in the diagnosis (23).  

Thus, despite recent advances, chronic Q fever diagnosis remains challenging. But because treat-

ment is based on a long-term combination of doxycycline and hydroxychloroquine, for at least 18 

months (24,25), diagnostic certainty is desirable. In addition to the modified Duke criteria (26), sev-

eral classifications have been recently proposed (cf. Appendix) (27,28). Likewise, follow-up strategies 

have been proposed in order to detect chronic Q fever after acute Q fever episode (29Ŕ31). 

 

French Guiana is a French overseas department on the northeastern coast of South America. About 

98% of its 84,000 km² is covered by the Amazonian rainforest (32); the remaining 2% is a coastal 

plain in the north of the territory where 90% of the 250,000 inhabitants live, mostly in Cayenne, the 

main city, and its surrounding area, Rémire-Montjoly and Matoury (50.4% of the population) (33). 

 

Q fever was first described in French Guiana in 1955 (34). In 1996, three severe cases and an in-

creasing number of cases diagnosed have led to perform a retrospective seroprevalence study on sera 

from patients tested for dengue fever from 1992 to 1996: 9.1% were positive, with a large increase in 

1996 (23.9%) (35). Higher rates were found in Cayenne than in rural areas. Subsequently, studies 

found an annual incidence from 37/100,000 inhabitants between 1996 and 2000 (36) and up to 

120/100,000 inhabitants in 2005 (37), the highest ever described. No link with classical sources of 

infection could be found (36). Wild animals are suspected of being the reservoir (36). The three-toed 

sloth has recently been incriminated (38), but is probably only part of the explanation (39). Usual 

risks factors have not been found in French Guiana (36). 

Q fever in French Guiana presents some unique characteristics. Compared to mainland France, 

acute Q fever in French Guiana is more frequently symptomatic, with more patients presenting with 

fever (97 vs 81%), and pneumonia (83 vs 8%) (40). It represents 24.4 to 38.5% of community-acquired 

pneumonia (CAP) hospitalized in French Guiana (41,42), which led to include doxycycline in the first 

line treatment of CAP. 

Interestingly, genotyping performed on C. burnetii strains from patients living in Cayenne showed a 

unique genotype, genotype 17 (MST17), which has only been found in French Guiana (43) and has a 

specific genomic reduction due to a deletion in T1SS, which could be a virulence factor of this strain, 

explaining the high prevalence and clinical manifestations rate of acute Q fever in French Guiana 

(44). 

 

While acute Q fever in French Guiana is now better described, chronic Q fever in this area remains 

largely unknown. In light of the extremely high incidence of acute Q fever, incidence of the chronic 

form could be high too. In one study, Q fever endocarditis incidence was not found significantly dif-

ferent in French Guiana than in Marseille (1.29 vs 0.34 cases/100,000 inhabitants) (40), but the 

study was not designed to identify chronic Q fever cases. Furthermore, phase I IgG titers have been 



 

 

found significantly higher in patients from Cayenne than in patients from Marseille, questioning the 

usual serological cut-off in the diagnosis of chronic Q fever in French Guiana (40).  

 

As the knowledge of Q fever has recently soared in French Guiana, patient support has also im-

proved and the extended follow-up of patients with acute Q fever has been progressively settled, 

leading to a rising number of suspected cases of persistent forms. 

 

Thus, we aimed to improve the knowledge of persistent Q fever in French Guiana. The main objec-

tive of our study was to estimate the incidence in our high acute Q fever incidence region. The sec-

ondary objectives were to describe chronic Q fever characteristics due to the French Guianean MST 

17 genotype and to compare our cases according to the definitions. 

 

 

MATERIALS AND METHODS 

Study design 

A retrospective study was carried out in patients followed in Cayenne Hospital, French Guiana, be-

tween 01/01/2008 and 12/31/2016.  

 

Study population, definition, and inclusion and exclusion criteria 

All patients aged 15 or more consulting with positive Q fever serology followed in Cayenne Hospital, 

and through the sera received at the French National Reference Center (NRC) for Rickettsial Dis-

eases in Marseille, since 2008, were identified. For unclear reasons, most of the acute Q fever cases 

occur in the Cayenne area, with only anecdotic cases in the rest of the territory. Moreover, Cayenne 

Hospital owns the only infectious and tropical diseases department of French Guiana. Thus, to study 

persistent Q fever among patients followed at Cayenne Hospital probably provides an almost ex-

haustive overview of the phenomenon in French Guiana.  

 

All medical records were reviewed. Patients who had sustained high phase I IgG titers, ≥ 800 six 

months after onset of symptoms of acute Q fever, were selected. We secondarily excluded all patients 

who had phase I IgG titers < 800 twelve months after onset of symptoms and patients who had no 

available serology twelve months after onset of symptoms. Patients who had positive blood PCR for 

C. burnetii more than 1 month after acute Q fever were included. All patients supported for patients 

with chronic Q fever clinical suspicion, admitted for suspicion of endocarditis or vascular infection 

with positive Q fever serology, were also included. 

 

Data collection and analysis 

A standardized form was completed retrospectively for data collection for all included patients, in-

cluding social and epidemiological data, medical history, clinical signs, biological, microbiological and 

imaging results.  

Serodiagnosis was performed using an indirect immunofluorescence assay at The Institut Pasteur in 

French Guiana or at the French NRC for Rickettsial Diseases in Marseille, or both. PCR were per-

formed at the French NRC for Rickettsial Diseases. 

Patients were classified according to three existing classifications (see Appendix) : the 2015 Europe-

an Society of Cardiology infective endocarditis guidelines, the French NRC for Rickettsial Diseases 

score, and the Dutch Q fever consensus guideline (26Ŕ28). Repartition of the country of birth in the 

study population was compared to the data coming from the French national institute of economic 

and statistical information (INSEE) census, using the chi-squared test. 

The annual incidence rate was calculated using French Guiana mean population between 2008 and 

2015, Cayenne area population in 2013 and Cayenne, Rémire-Montjoly and Matoury population in 

2013 (33). Low range incidence was calculated using only proven cases, high range using all suspect-

ed cases, and 95% confidence interval was given for each result. 

Finally, anticardiolipin (ACL) Immunoglobulin G (IgG) titers were compared in the 3 different classi-

fications according to the strength of the diagnosis certainty. The means of ACL IgG titers were 

compared using a student test. 
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Figure 28. Flow chart of the persistent Cb infection study 

M6 and M12: respectively 6 and 12 months after the onset of the symptoms of acute Q fever; IgG: 

immunoglobulins G; PCR: polymerase chain reaction. 

 

RESULTS 

Over the 9-year study period, fifty-one patients were included in the study, 30 with IgG I titers ≥ 800 

twelve months after onset of symptoms of acute Q fever, 15 with clinical chronic Q fever suspicion 

and 6 with positive PCR more than 1 month after onset of symptoms (Figure 30). 

 

Patient characteristics 

Among the fifty-one patients, a majority were males (33/51, 64.7%), particularly in the group of 

chronic Q fever clinical suspicion (12/15, 80.0%) (Table 18). Median age was 54.0 years, range [23-

83], interquartile [45-61], lower in the group of positive PCR (46.0 years). At baseline, eight patients 

(15.7%) had known cardio-vascular predisposing factors, seven (13.7%) were immunocompromised, 

and one diagnosis was made in the postpartum period. Most patients (15/51 29.4%) were born in 

French Guiana, followed by people born in mainland France (13/51 25.5%), who were more repre-

sented than in the general population (9.4%). Compared to the population of Cayenne area in 2009 

(45), Haitians seemed to be overrepresented (10/51, 19.6% vs 10.5%. p<0.01). Among the 51 patients, 

44 (86.2%) resided in Cayenne and surroundings. 

 

 

All patients 

Patients 

with phase 

I IgG titers 

≥ 800 at 

twelve 

months 

Patients 

suspected 

of chronic Q 

fever 

Positive 

PCR at > 1 

month 

Cayenne area 

population in 

2009 

  n=51 n=30 n=15 n=6 n=116 124 

Age (years; median, 

range, interquartile) 

54.0 [23-83] 

[45-61] 

54.5 [23-73] 

[46-62] 

53.0 [35-83] 

[47-63] 

46.0 [25-58] 

[38-55]   

Male (%) 33 (64.7%) 17 (56.7%) 12 (80.0%) 4 (66.7%) 

 Place of birth           

French Guiana 15 (29.4%) 10 (33.3%) 4 (26.7%) 1 (16.7%) 

86448 (74.4%) Mainland France 13 (25.5%) 8 (26.7%) 2 (13.3%) 3 (50%) 

French West Indies 3 (5.9%) 2 (6.7%) 0 (0%) 1 (16.7%) 

Brazil 4 (7.8%) 2 (6.7%) 2 (13.3%) 0 (0%) 7627 (6.6%) 

Haiti 10 (19.6%) 6 (20.0%) 3 (20.0%) 1 (16.7%) 12184 (10.5%) 



 

 

Guyana 2 (3.9%) 0 (0%) 2 (13.3%) 0 (0%) 2537 (2.2%) 

Other1 4 (7.8%) 2 (6.7%) 2 (13.3%) 0 (0%) 

 Town of residence           

Cayenne 19 (37.3%) 12 (40.0%) 4 (26.7%) 3 (50.0%) 

 Rémire-Montjoly 13 (25.5%) 8 (26.7%) 3 (20.0%) 2 (33.3%) 

 Matoury 12 (23.5%) 7 (23.3%) 4 (26.7%) 1 (16.7%) 

 Montsinéry-Tonnegrande 2 (3.9%) 1 (3.3%) 1 (6.7%) 0 (0%) 

 Macouria 3 (5.9%) 2 (6.7%) 1 (6.7%) 0 (0%) 

 West French Guiana 2 (4.0%) 0 (0%) 2 (13.3%) 0 (0%) 

 Risks factors for persis-

tent Q fever² 13 (25.5%) 5 (16.7%) 8 (53.3%) 0 (0%)   

Valvular heart disease3 3 (5.9%) 1 2 0 

 Valvular prosthesis4 3 (5.9%) 0 3 0 

 Aneurysm 2 (3.9%) 1 1 0 

 Cancer 1 (2.0%) 1 0 0 

 Imunosuppressive the-

rapy5 5 (9.8%) 3 2 0 

 Prolonged corticosteroid 

therapy 4 (7.8%) 2 2 0 

 HIV 1 (2.0%) 0 1 0 

 Pregnancy 1 (2.0%) - 1 - 

 Comorbidities           

Diabetes mellitus 9 (17.6%) 6 3 0 

 High blood pressure 19 (37.3%) 12 7 0 

 Dyslipidemia 6 (11.8%) 5 1 0 

 Obesity 3 (5.9%) 3 0 0 

 Renal insufficiency 3 (5.9%) 2 1 0 

 Hepatic insufficien-

cy/cirrhosis 1 (2.0%) 1 0 0 

 Alcoholism 4 (7.8%) 2 2 0 

 History of smoking 19 (37.3%) 14 5 0 

  

Table 18. Baseline characteristics according to the classification of the persistent Cb infection study 

1 Other: The Netherlands, Ireland, Vietnam, Madagascar; ² Some patients had more than one risk 

factor; 3 2 rheumatic fever, 1 congenital mitral valve disease; 4 1 aortic mechanic prosthesis, 1 aortic 

bioprosthesis; 1 mitral bioprosthesis; 5 2 azathrioprine, 3 methotrexate. HIV, human immunodefi-

ciency virus, IgG: immunoglobulins G, PCR: polymerase chain reaction 

 

Acute Q fever 

Thirty eight patients (74.5%) had a known history of acute Q fever, among whom 32 (84.2%) present-

ed as pneumonia, 5 (13.2%) as flu-like illness and 1 (2.6%) as an acute hepatitis. Among them, 22 

(57.9%) required hospitalization. Patients received doxycycline in 84.2% cases (32/38) for at least 14 

days, clarithromycin in 10.5% (4/38). The median duration of doxycycline regimen was 21 days 

(range 14.28). 

 

Classification (Table 2) 

Among the 51 cases, 9 were classified as definite endocarditis according to the modified Duke criteria 

(18.8%), vascular infections were by definition not concerned by this classification; 10 definite chron-

ic Q fever according to the French NRC score (19.6%), 8 endocarditis and 2 vascular infections, and 

18 proven infections according to Dutch consensus group criteria (35.3%), including 2 vascular infec-

tions (Table 2). In the latter, 6 cases were being proven only by the presence of positive PCR. Wheth-

er these cases weren’t considered, we found a good concordance between the classifications for the 

definite/proven diagnosis: 8 patients were found to have Q fever endocarditis in the three classifica-

tions, 2 patients to have vascular infection in the two relevant classifications. One patient was classi-

fied as definite endocarditis according to the modified Duke criteria and proven chronic Q fever in 
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the Dutch consensus group criteria but only possible chronic Q fever in the French NRC score. Few 

definite/proven diagnoses were found in the acute Q fever follow-up group. They came essentially 

from the group of chronic Q fever clinical suspicion. But the definite/proven cases in the acute Q fe-

ver follow-up group were essentially vascular Q fever infections: the 2 of 3 definite chronic Q fever 

diagnoses in the French NRC score and 2 of 5 proven chronic Q fever diagnoses in the Dutch consen-

sus group criteria. There was no definite/proven vascular infection in the group of chronic Q fever 

clinical suspicion. No definite diagnosis was made in the group of patients with positive PCR, except 

in the Dutch consensus group criteria, in which this criterion alone is enough to have a proven diag-

nosis. There were very few patients classified as possible chronic Q fever in the French NRC score 

(1/51, 2.0%) compared to the modified Duke criteria (9/48, 18.8%) and to the probable cases from the 

Dutch consensus group criteria (11/51, 21.6%). But there were more rejected endocarditis diagnoses 

(40/51, 78.4%) than in the modified Duke criteria (30/48, 62.5%) and the Dutch consensus group cri-

teria (22/51, 43.1% possible chronic Q fever).  

 

 

    

All pa-

tients 

Patients 

with phase 

I IgG titers 

≥ 800 at 

twelve 

months 

Patients 

suspected 

of chronic 

Q fever 

Positive 

PCR at > 1 

month 

Modified Duke criteria (ESC 

2015) 
n=48 n=28 n=15 n=6 

 

Definite 9 (18.8%) 2 (7.1%) 7 (50.0%) 0 (0%) 

 

Possible 9 (18.8%) 3 (10.7%) 6 (42.9%) 0 (0%) 

 

Rejected 30 (62.5%) 23 (82.1%) 1 (7.1%) 6 (100.0%) 

French NRC Rickettsial Diseases 

score 
n=51 n=30 n=15 n=6 

 

Definite 10 (19.6%) 3 (10.0%) 7 (46.7%) 0 (0%) 

 

Possible 1 (2.0%) 1 (3.3%) 0 (0%) 0 (0%) 

 

Rejected 40 (78.4%) 26 (86.7%) 8 (53.3%) 6 (100.0%) 

Dutch consensus group criteria n=51 n=30 n=15 n=6 

 

Proven 18 (35.3%) 5 (16.7%) 7 (46.7%) 6 (100%) 

 

Probable 11 (21.6%) 6 (20.0%) 5 (33.3%) 0 (0%) 

 

Possible 22 (43.1%) 19 (63.3%) 3 (20.0%) 0 (0%) 
 

Table 19. Repartition of the cases according to the classification of the persistent Cb infection study 

ESC, European Society of Cardiology, NRC, National Reference Center ; IgG: immunoglobulins G, 

PCR: polymerase chain reaction 

 
Incidence estimation 

Annual incidence of chronic Q fever in French Guiana ranged from 0.47 (0.18-0.76) to 5.21 (3.76-

6.66) cases per 100,000 depending on the numerator selected : proven/definite cases (n=10) vs. total 

cases (n=51), or the denominator : Cayenne and suburbs (Cayenne, Remire-Montjoly, Matoury, 

n=106,591), Cayenne area (Urban Community of Central Littoral = Cayenne, Remire-Montjoly, Ma-

toury, Macouria and Montsinéry-Tonnegrande except Roura; n= 123,085) and French Guiana’s popu-

lation (n=236,904) Cayenne area inhabitants per year (Table 17 & 18).  

 

Persistent focalized Q fever description 

Only one third of our patients were symptomatic at inclusion (15/51), increasing to 73.3% (11/15) in 

the group of chronic Q fever clinical suspicion (Table 20). All patients in the positive PCR group were 

asymptomatic. Fever was the most common sign in symptomatic patients (7/15, 46.7%), all in the 

group of chronic Q fever clinical suspicion, followed by poor general condition (6/15, 40.0%) and 

weight loss (4/15, 26.7%). Some patients had severe complications: heart failure, atrioventricular 



 

 

block, stroke. Four patients from the group of chronic Q fever clinical suspicion were diagnosed fortu-

itously on serology while asymptomatic. 

 

 

All pa-

tients 

Patients 

with phase 

I IgG titers 

≥ 800 at 

twelve 

months 

Patients 

suspected 

of chronic 

Q fever 

Positive 

PCR at > 1 

month 

  n=51 n=30 n=15 n=6 

Asymptomatic 36 (70.6%) 26 (86.7%) 4 (26.7%) 6 (100.0%) 

Symptomatic 15 (29.4%) 4 (13.3%) 11 (73.3%) 0 (0%) 

Fever 7 (13.7%) 0 (0%) 7 (46.7%) - 

Poor general condi-

tion 6 (11.8%) 1 (3.3%) 5 (33.3%) - 

Weight loss 4 (7.8%) 1 (3.3%) 3 (20.0%) - 

Dyspnea 3 (5.9%) 0 (0%) 3 (20.0%) - 

Cough 5 (9.8%) 1 (3.3%) 4 (26.7%) - 

Chest pain 3 (5.9%) 0 (0%) 3 (20.0%) - 

Heart failure 1 (2.0%) 0 (0%) 1 (6.7%) - 

Atrioventricular 

block 2 (3.9%) 0 (0%) 2 (13.3%) - 

Palpitation 2 (3.9%) 0 (0%) 2 (13.3%) - 

Stroke 2 (3.9%) 0 (0%) 2 (13.3%) - 

Arthralgia 1 (2.0%) 0 (0%) 1 (6.7%) - 

Digestive symptoms 1 (2.0%) 0 (0%) 1 (6.7%) - 

Headaches 2 (3.9%) 2 (6.7%) 0 (0%) - 

 

Table 20. Clinical signs at inclusion of the persistent Cb infection study 

IgG: immunoglobulins G, PCR: polymerase chain reaction 
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All patients 

Patients with 

phase I IgG 

titers ≥ 800 

at twelve 

months 

Patients sus-

pected of 

chronic Q 

fever 

Positive PCR 

at > 1 month 

  n=51 n=30 n=15 n=6 

Phase I IgG titers         

At inclusion < 800 2 (3.9%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (33,3%) 

 

800 15 (29.4%) 12 (40%) 0 (0%) 3 (50,0%) 

 

1600-3200 17 (33.3%) 10 (33.3%) 6 (40.0%) 1 (16.7%) 

 

≥ 6400 17 (33.3%) 8 (26.7%) 9 (60.0%) 0 (0%) 

Maximal < 800 1 (2.0%) 

  

1 (16.7%) 

 

800 6 (11.8%) 4 (13.3%) 0 (0%) 2 (33.3%) 

 

1600-3200 18 (35.3%) 12 (40.0%) 4 (26.7%) 2 (33.3%) 

 

6400-12800 18 (35.3%) 14 (46.7%) 3 (20.0%) 1 (16.7%) 

 

25600-204800 8 (15.7%) 0 (0%) 6 (40.0%) 0 (0%) 

PCR         

Blood 

    At least one (n) 47 (92.2%) 28 (93.3%) 13 (86.7%) 6 (100%) 

Number per patient (median and 

range) 2.0 [0-5] 2.0 [0-5] 1.0 [0-2] 1.0 [1-3] 

Time to first PCR (months; me-

dian, range and interquartile) 

1.8 [0.2-35.7] 

[1.0-4.8] 

3.0 [0.6-32.6] 

[1.2-6.2] 

0.9 [0.2-35.7] 

[0.5-1.3] 

3.1 [0.5-5.9] 

[2.5-4.3] 

Positive PCR (n) 10 (21.3%) 2 (7.1%) 2 (15.4%) 6 (100%) 

Time to positive PCR (months; 

median, range and interquartile) 

4.0 [0.2-71.8] 

[2.5-8.5] 

48.1  

[24.3-71.8] 

[36.2-59.9] 

0.7 [0.2-1.1] 

[2.3-3.0] 

4.1 [2.4-9.4] 

[2.9-5.6] 

Surgical sample 

    PCR on surgical sample1 (n) 5 2 3 0 

Positive PCR on surgical 

sample2 (n) 4 1 3 0 

Anticardiolipin IgG         

Number of patient 47 (92.2%) 29 (96.7%) 13 (87.0%) 5 (83.3%) 

Positive > 22UI/L3 5 (10.9%) 2 (6.9%) 1 (8.3%) 2 (40.0%) 

Positive > 90UI/L3 2 (4.3%) 0 (0%) 1 (8.3%) 1 (20.0%) 

Clinical signs at inclusion  

Table 21. Biological results of the persistent Cb infection study 

1 3 valves, 1 aneurysm, 1 pulmonary biopsy; 2 3 valves, 1 aneurysm; 3 Anticardiolipin levels see (8)Abbreviations: IgG: immu-

noglobulins G, PCR: polymerase chain reaction 

 
 

Median C-reactive protein (CRP) level in the group of chronic Q fever clinical suspicion was 20.0 

mg/dL (range 3-186, IQR 6.8-33.9).  

Phase I IgG titers at inclusion were high, ≥ 6400 for 33.3% patients (17/51), particularly in the group 

of chronic Q fever clinical suspicion (9/15, 60.0%). Only two patients had titers below 800, in the pos-

itive PCR group (Table 21). Maximal IgG titers were sometimes very high, up to 204,800 and ≥ 6400 

in 51.0% (26/51). In the chronic Q fever group, maximal level was ≥ 6400 in 60.0% (9/15). 

C. burnetii blood PCR was very frequently performed (47/51, 92.2%), usually more than once. Positiv-

ity was more frequent in the group of chronic Q fever clinical suspicion (2/15, 15.4%) than in the 

acute Q fever follow-up group (2/30, 7.1%), but remained rare. 

 



 

 

 

Figure 29. Anti-Coxiella burnetii phase I IgG titer of the persistent Cb infection study 

A : Maximum anti-Coxiella burnetii phase I IgG titer; B. anti-Coxiella burnetii phase I IgG titer on 

admission 

 
IgG anticardiolipin testing was performed in most cases (47/51, 92.2%), particularly in the acute Q 

fever follow-up group (29/30, 96.7%). For five patients, IgG anticardiolipin were > 22UI/L (10.9%), 

only two were > 90UI/L (4.3%).  

 

TTE was realized in almost all patients (50/51, 98.0%) (Table 22), and the remaining patient had 

directly TOE. While 7 patients had significant valvular heart disease (14.0%) and 4 typical endocar-

ditis (8.0%), only 52.0% of first TTE were considered strictly normal (26/51): other TTE found small 

valvular abnormalities (8/51, 16.0%) or abnormalities not typical of endocarditis (2/51, 4.0%). This 

was particularly true in the group of chronic Q fever clinical suspicion in which only two TTE were 

strictly normal (14.3%).  

TOE was performed in 60.8% of the patients (31/51). In the group of chronic Q fever clinical suspi-

cion, this rate was higher (12/15, 80.0%). In the group of positive PCR, this rate was extremely low 

(1/6, 16.7%). Endocarditis was found in 22.6% (7/31).  

Screening rates for aneurysms by injected CT or for vascular infection with PET/CT were low, in 

respectively 9 (17.6%) and 6 cases (11.8%), though results were informative: respectively 3 aneu-

rysms and one vascular infection diagnosed (Table 22).  
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All patients 

Patients 

with phase I 

IgG titers ≥ 

800 at 

twelve 

months 

Patients 

with clinical 

suspicion of 

chronic Q 

fever 

Positive 

PCR at > 1 

month 

  n=51 n=30 n=15 n=6 

Transthoracic echocardiography (TEE)  

At least one (n) 50 (98.0%) 30 (100%) 14 (93.3%) 6 (100%) 

Number per patient (median and range) 2.0 [0-7] 2.0 [1-6] 2.0 [0-7] 1.0 [1] 

Time to first TTE (months;median, range, 

and interquartile) 

1.3  

[-11.4-39] 

[0.59-2.49] 

1.4  

[-11.4-16.9] 

[1.0-3.0] 

0.1  

[0-39] [0.0-

1.1] 

2.2  

[1.3-14.2] 

[1.9-3.0] 

First TTE result 

    Normal 26 (52.0%) 20 (66.7%) 2 (14.3%) 4 (66.7%) 

Valvular abnormality 8 (16.0%) 4 (13.3%) 2 (14.3%) 2 (33.3%) 

Valvular heart disease 7 (14.0%) 4 (13.3%) 3 (21.4%) 0 (0%) 

Non typical of endocarditis abnormality 2 (4.0%) 0 (0%) 2 (14.3%) 0 (0%) 

Endocarditis not confirmed after TOE 2 (4.0%) 1 (3.3%) 1 (7.1%) 0 (0%) 

Endocarditis 4 (8.0%) 0 (0%) 4 (28.6%) 0 (0%) 

No result available 1 (2.0%) 1 (3.3%) 0 (0%) 0 (0%) 

Transoesophageal echocardiography (TOE)       

At least one (n) 31 (60.8%) 18 (60.0%) 12 (80.0%) 1 (16.7%) 

Number per patient (median and range) 1.0 [0-4] 1.0 [0-2] 1.0 [0-4] 0 [0-1] 

Time to first TOE (months;median, range, 

and interquartile) 

5.3  

[0-25.3] [1.6-

9.4] 

8.2  

[1.0-25.3] 

[5.8-11.2] 

1.3  

[0-16.26] 

[0.4-2.1] 5.3 

First TOE result 

    Normal 10 (32.3%) 7 (38.9%) 2 (16.7%) 1 (100%) 

Valvular abnormality 1 (3.2%) 1 (5.6%) 0 (0%) 0 (0%) 

Valvular heart disease 3 (9.7%) 1 (5.6%) 2 (16.7%) 0 (0%) 

Abnormality non typical of endocarditis 8 (25.8%) 6 (33.3%) 2 (16.7%) 0 (0%) 

Endocarditis 7 (22.6%) 2 (11.1%) 5 (41.7%) 0 (0%) 

No result available 1 (3.2%) 0 (0%) 1 (8.3%) 0 (0%) 

Not tolerated 1 (3.2%) 1 (5.6%) 0 (0%) 0 (0%) 

Injected CT         

Number 9 (17.6%) 6 (20.0%) 3 (20.0%) 0 (0%) 

Time after OS (months; median, range, and 

interquartile) 

22.89  

[0.3-40.5] 

[4.0-24.1] 

23,1 

[3.97-39.3] 

[13.1-23.9] 

1.8  

[0.33-40.5] 

[1.1-21.2] - 

Aneurysm diagnosis (% of CT) 3 (33.3%) 2 (40%) 1 (33.3%) - 

Thoracic CT         

Number 27 (52.9%) 16 (53.3%) 10 (66.7%) 1 (16.7%) 

Aneurysm diagnosis 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 

Abdominal CT         

Number 17 (33.3%) 9 (30.0%) 7 (46.7%) 1 (16.7%) 

Aneurysm diagnosis 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 

PET/CT         

Number 6 (11.8%) 5 (16.7%) 1 (6.7%) 0 (0%) 

Time after OS (months; median, range, and 

interquartile) 

17.4  

[13.6-22.6] 

[14.9-20.5] 

18.5  

[13.6-22.6] 

[14.4-21.2] 

16.26 

 - 

Vascular infection signs (% of PET/CT) 1 (17.0%) 1 (20.0%) 0 (0%) - 

Table 22. Imaging results of the persistent Cb infection study 

Abbreviations: CT, computed tomography, PET/CT: emission tomography/computed tomography, OS: onset of symptoms 

 

 
Twenty-three patients (45.1%) were treated with doxycycline and hydroxychloroquine combination 

for a median duration of 19 months (Table 23). Eighty-four percent of treated patients (21/25) had 

doxycycline blood level determinations. Surgery was performed in 11.8% of cases (6/51). Five pa-



 

 

tients had valvular surgery; all in the group of chronic Q fever clinical suspicion. One patient from 

the acute Q fever follow-up group had vascular surgery. PCR on surgical sample was quite informa-

tive, positive in 4 of 5 cases. Unfortunately, PCR was not realized in one surgery (Table 5).  

 

Median follow-up duration was 28.4 months, longer in the acute Q fever follow-up group than in the 

positive PCR group, in which lost to follow-up rate was very high (5/6, 83.3%). Loss to follow-up was 

clearly an issue, almost 30% (14/51) of our patients before 24 months (Table 7). One patient in the 

group of chronic Q fever clinical suspicion died 4 months after diagnosis suspicion, while treated, at 

84 years old. The cause of death remained unclear.  

 

 

All patients 

Patients with 

phase I IgG 

titers ≥ 800 at 

twelve 

months 

Patients sus-

pected of 

chronic Q fever 

Positive PCR 

at > 1 month 

  n=51 n=30 n=15 n=6 

Doxycycline         

Number 25 (49.0%) 13 (43.3%) 12 (80.0%) 0 (0%) 

Duration (months; median, 

range, and interquartile) 

19.2 [4.9-46.6] 

[14.5-21.1] 

19.7 [4.9-46.6] 

[14.4-28.0] 

19.2 [10.2-28.7] 

[16.6-19.6] - 

Ongoing (% of treatment) 9 (36.0%) 7 (53.8%) 2 (16.7%) - 

Hydroxychloroquine         

Number 23 (45.1%) 12 (40.0%) 11 (73.3%) 0 (0%) 

Duration (months; median, 

range, and interquartile) 

19.3 [4.9-40.7] 

[16.3-23.0] 

18.4 [4.9-40.7] 

[9.5-21.1] 

19.4 [10.2-28.7] 

[19.0-24.2] - 

Ongoing (% of treatment) 8 (34.8%) 6 (50.0%) 2 (18.2%) - 

Determination of doxycyline blood level       

Number (% of treatment) 21 (84.0%) 12 (92.3%) 9 (75.0%) - 

Surgery         

Number 6 (11.8%) 1 (3.3%) 5 (33.3%) 0 (0%) 

Valvular 5 0 5 - 

Vascular 1 1 0 - 

Time after OS (months; me-

dian, range, and interquartile) 

3.25 [1.0-13.2] 

[2.6-4.0] 13.18 

3.02 [1.0-4.2] 

[2.5-3.5] - 

Duration (months; median, 

range, interquartile) 

28.4  

[1.8-96.7] 

[15.0-47.0] 

34.6  

|14.7-96.7] 

[24.3-51.6] 

24.3  

[1.8-85.1] 

[4.9-39.3] 

10.3  

[5.6-45.0] 

[6.7-14.6] 

Status at 24 months 

    Ongoing 11 (21.6%) 7 (23.3%) 4 (26.7%) 0 (0%) 

Favorable with treatment 13 (25.5%) 6 (20.0%) 7 (46.7%) 0 (0%) 

Favorable without treatment 12 (23.5%) 11 (36.7%) 0 (0%) 1 (16.7%) 

Death 1 (2.0%) 0 (0%) 1 (6.7%) 0 (0%) 

Lost to follow-up 14 (27.5%) 6 (20.0%) 3 (20.0%) 5 (83.3%) 

 Table 23. Treatment and follow-up of the persistent Cb infection study 

OS, onset of symptoms 

 

Description of the patients with definite/proven diagnosis 

Ten patients were classified as definite/proven chronic Q fever in all classifications: 8 patients as 

definite/proven Q fever endocarditis in the three classifications, 2 patients as definite/proven Q fever 

vascular infection in the two relevant classifications. Median age was 53.0 years. Eight of ten pa-

tients were males (80.0%). Two had valvular prosthesis, one had HIV infection, one had immuno-

suppressive therapy and prolonged corticotherapy.  
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Six patients had fever (60.0%), 5 were in poor general condition (50.0%), 3 had weight loss (30.0%), 2 

had dyspnea (20.0%), one had heart failure (10.0%), one had atrioventricular block (10.0%), one had 

a stroke (10.0%), 4 were asymptomatic (40.0%), including the two vascular Q fever infections. 

They had high IgG phase I titers: for two patients the highest level was at 3200, for 3 patients at 

6400, for one at 12,800 and for the 4 other patients ≥ 25,600. Blood PCR was performed for 9 pa-

tients, 3 were positives. Four of the five patients who had surgery had PCR on surgical sample, 

which were all positive.  

All 10 patients had TTE, median time was 0.6 months after onset of the symptoms, and 9 had TOE, 

median time 1.1 months. For the two 2 vascular infections, both exams were normal. For the 8 oth-

ers, TTE found 4 aortic infective endocarditis, one severe mitral stenosis, one aortic stenosis and one 

abnormality not typical of endocarditis. One TTE was normal. Patient with severe mitral stenosis 

had a second TTE one month later which found endocarditis. TOE found 6 infective endocarditis, one 

had not been found on TTE, considered normal. The patient with abnormality not typical of endocar-

ditis had mitral endocarditis on TOE. One patient with endocarditis on TTE had no TOE. PET/CT 

was performed in only two patients, with findings consistent with vascular infection in one patient. 

Four patients had injected CT, two found an aneurysm.  

All patients were treated with doxycycline and hydroxycholoroquine. Five patients underwent sur-

gery, one vascular infection and four endocarditis. 

 

The comparison of the ACL IgG titers means between proven versus probable plus possible or proven 

plus probable versus possible didn’t show any significant difference (Table 24 & Figure 30). On the 

contrary, there was a significant difference between the proven group vs. probable + possible group 

according to the Dutch classification (23.1 (±7.2) U/mL vs. 10.5 (± 1.2), p 0.019). Nevertheless the 

comparison in bivariate logistic regression choosing several cut-of such as 15 U/mL or 22 U/mL in 

showed no difference between the different groups, no matter the classification.  

 

Classification Repartition ACL mean 

(standard er-

ror) 

YES 

ACL mean 

(standard er-

ror) 

NO 

p 

Dutch Proven + proba-

ble vs. possible 

19.4 ± 4.9 9.8 ± 1.4 0.056 

Dutch Proven vs. 

probable + pos-

sible 

23.1 ± 7.2 10.5 ± 1.2 0.019 

Raoult Proven + possible 

vs. excluded 

18.9 ± 8.5 14.2 ± 3.0 0.255 

ESC Proven + possible 

vs. excluded 

15.3 ± 5.0 15.3 ± 3.8 0.499 

ESC Proven vs. possi-

ble + excluded 

18.1 ± 7.8 14.4 ± 3.0 0.298 

Table 24. Comparison of the anticardiolipid Immunoglobulin G titers between the group of certainty of diagno-

sis and according to the different classifications of the persistent Cb infection study 

 



 

 

 

Figure 30. Repartition, mean and confident interval of antiphospholipid titers according to the classification of 

the persistent Cb infection study 

 

DISCUSSION 

 

We present here the largest study on chronic Q fever ever performed in French Guiana, but also on 

the South American continent, where only case reports and small case series have been published in 

Brazil (46Ŕ49), Colombia (50) and Uruguay. Chronic Q fever is likely largely underdiagnosed in our 

territory but probably also on the whole continent, probably due to the lack of adequate microbiologi-

cal assays and imaging tests, the difficulties of the diagnosis but also to the lack of knowledge of the 

disease by the physicians. As mentioned in a previous publication, it is currently too early to assess 

whether this is the result of an epidemiological exception in French Guiana, or the tip of the iceberg 

of a huger phenomenon (39). 

  

Incidence and mortality 

We estimated three different annual incidence rates for chronic Q fever depending on the population 

considered, and proposed a low and high range depending on the certainty of diagnosis, from proven 

cases to all suspected cases. Thus, annual incidence of chronic Q fever in French Guiana was esti-

mated between 0.47 and 2.39/100,000 inhabitants per year. But even if some scattered cases were 

diagnosed in the rest of French Guiana, Q fever cases have been found almost exclusively in Cay-

enne area and particularly in Cayenne itself and in the two main neighboring cities, Rémire-

Montjoly and Matoury (36). Annual incidence in these populations, estimated respectively at 0.90-

4.60 and 1.04-5.32/100,000 inhabitants per year, are thus probably more interesting. The only previ-

ous estimation of Q fever endocarditis in the Cayenne area found an annual cumulative incidence of 

1.29/100,000 inhabitants during four years (40). This is lower than in our study, which was designed 

to screen chronic Q fever, and which we thus believe to be closer to the real chronic Q fever inci-

dence. As seen above, comparison with other South American countries is not possible (39). Com-

pared to the annual cumulative incidence during four years in Marseille (0.34/100,000 inhabitants) 

(40), incidence in French Guiana seems much higher. 
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One patient died during follow-up in our study (2.0%), but it is unclear whether this was related to 

chronic Q fever. Overall mortality rate was found at 7% at 3 years for patients with Q fever endocar-

ditis (25).  

In our study, treatment rate of acute Q fever was high, reflecting the good implementation of sys-

tematic doxycycline treatment for CAP in French Guiana, the most frequent acute Q fever form in 

our territory: 84.2% patients were treated with doxycycline. Early 2014, doxycycline ran out-of-stock 

in France, and 4 patients (10.5%) were then treated by clarithromycin, according to national recom-

mendations for second line therapy (51). It was later demonstrated that MST 17 genotype in French 

Guiana is resistant to erythromycin and azithromycin (52). One study suggested that absence of an-

timicrobial drug treatment of acute Q fever might influence the risk of chronic Q fever development 

(53). In our study, two patients who received clarithromycin developed proven vascular Q fever infec-

tion, 13 and 24 months after acute Q fever. 

 

Major difficulties for the diagnosis of chronic Q fever 

Our study shows the major difficulties to reach a certain diagnosis, especially as several definitions 

and classifications have been published (26Ŕ28). Indeed, we obtained different results depending on 

the classification used: modified Duke criteria ESC 2015, French NRC score or Dutch consensus 

group criteria. 

 To be as exhaustive as possible, we included patients by three different ways: persistent high phase 

I IgG (≥800) twelve months after an acute Q fever episode, patients suspected of chronic Q fever at 

any time, and patients with positive PCR more than one month after an acute Q fever episode.  

 

In the group of chronic Q fever clinical suspicion, patients had more valvular risk factors, were more 

symptomatic, had higher phase I IgG, more echocardiography abnormalities, making the diagnosis 

undoubtedly. They were mostly treated and had higher surgery rate. These patients presented with 

the most advanced stages of the disease, which would like to be avoided.  

 

Positive blood PCR at > 1 month after onset of the disease does not seem to be sufficient to diagnose 

chronic Q fever. In this group, none of the patients had predisposing factors. They were all asymp-

tomatic. Phase I IgG titers at inclusion were low, only one patient was above 800. TTE was mostly 

normal or found small abnormalities. Only one underwent TOE, none had injected CT or PET/CT. 

None was treated. While it can mean that the diagnosis was missed by lack of exploration, it also 

means the physicians in charge of the patient didn’t find chronic Q fever diagnosis very plausible. 

This questions the specificity of PCR, which is nevertheless supposed to be very high (21). This 

might be partly explained by the fact that blood samples have to be sent to mainland France in order 

to perform PCR. On the other hand, follow-up was short, a median of 10.3 months, and 83.3% of pa-

tients were lost to follow-up before 24 months. Nevertheless, considering all patients with a positive 

PCR at > 1 month as chronic Q fever as suggested in the Dutch consensus group criteria (28) does 

not seem appropriate for our patients in absence of other arguments.  

 

Chronic Q fever diagnosis in the group of patients followed after acute Q fever was more challenging. 

Yet, these patients are the most frequent, representing almost 60% of all patients in our study. Pa-

tients were mostly asymptomatic, and symptoms were non-specific when present. Due to the strong 

serological response to C. burnetii in French Guiana (40), high IgG phase I titers 6 months after an 

acute episode is very frequent, justifying our choice to include in this study only patients with high 

titers 12 months after the acute episode. Nevertheless, some patients with very high phase I IgG 

titers never developed chronic Q fever during follow-up, and some patients with more moderate lev-

els developed endocarditis or vascular infections. As it has already been discussed (27), serology is 

not enough to affirm diagnosis, and this is particularly true in French Guiana (54).  

Valvular and vascular risk factors should be detected (12,31,53). In this matter, our TTE rate after 

an acute Q fever episode was excellent, but TOE was insufficiently performed, especially since we 

found many small valvular abnormalities, that could still be at risk of endocarditis (11), or abnormal-

ities non typical of endocarditis, which could still be Q fever endocarditis signs, as it has been de-

scribed (22). Vascular risk factors detection rate with specific exams was extremely low. Patients 



 

 

underwent regular CT, often for other reasons, which could still show major aneurysm, but very few 

had injected CT. In regard of the results of this study, we need to improve this screening. Further-

more, PET/CT has shown great interest in chronic Q fever diagnosis (55). But in our study, very few 

patients had PET/CT, due to the fact that there is none in French Guiana, nor in the French West 

Indies. Patients have to be send to mainland France to get this procedure, which is thus rarely done. 

Despite the very small number of PET/CT performed, only six, one vascular infection was diagnosed. 

Endocarditis is the main form of chronic Q fever in mainland France (1), but during the outbreak in 

the Netherlands, vascular infection was the most common (56), which suggests the importance of the 

strain in clinical presentation (57). In our study, the two definite/proven vascular infections were 

diagnosed in the last two years, they all had injected CT and one had PET/CT. Absence of prior cases 

could be related to underdiagnosis of vascular infection due to lack of exploration so far. Indeed, phy-

sicians are now more aware of the Q fever issue in French Guiana, and its management has im-

proved. With the unique C. burnetii genotype in French Guiana, we need to pay more attention to 

vascular infections, as they could be more frequent than previously thought. 

 

The difficulty of chronic Q fever diagnosis underlines the need of close and prolonged monitoring, 

which can be difficult to accept for asymptomatic patients. In our study, 31 patients were excluded 

because of the absence of serology twelve months after the diagnosis, and the follow-up interrupttion 

rate before 24 months  was high (27.5%). Chronic Q fever could have been missed in some of these 

patients.  

 

All cases were followed in Cayenne Hospital. In French Guiana, there are 3 main hospitals, in Cay-

enne, Saint-Laurent-du-Maroni, in the western part of French Guiana at 250km from Cayenne, and 

in Kourou, between the two others. Although not quite understood, acute Q fever cases occur almost 

exclusively in the Cayenne area (36). Thus, our study in Cayenne Hospital provides an excellent 

overview of the chronic Q fever issue in French Guiana. Our study is retrospective, and patients with 

positive Q fever serologies were inevitably missed. However, we covered a long period, and our 

screening methods make it less probable that we missed chronic Q fever patients.  

 

Finally, the comparison of ACL IgG titers between the proven and possible/probable group showed a 

significant difference only using the Dutch classification, but only while comparing continuous vari-

ables. Nothing significant was found using the bivariate logistic regression. These results are quite 

contradictory with previous studies performed by the French NRC for Q fever, which found a strong 

link between Coxiella burnetii infective endocarditis and antiphospholipid antibodies (Million, 

Walter et al. 2013, Million, Thuny et al. 2016, Zaratzian, Gouriet et al. 2017). This may reflect dif-

ferent reactions due to the MST17 genotype found in French Guiana, but this question remains un-

clear. 

 

CONCLUSION 

We present here the largest study on chronic Q fever ever performed in French Guiana, but also on 

the South American continent. The high incidence rate of acute Q fever is now well known in French 

Guiana, but no increase of the number of chronic Q fever case had been demonstrated. Unsurprising-

ly, chronic Q fever incidence in our Amazonian department is thus higher than in mainland France. 

Despite serological criteria and several proposed classifications, diagnosis remains the major difficul-

ty. Serology is difficult to interprete. Positive blood PCR alone is not sufficient. In addition to TTE, 

more attention needs to be given to specify valvular abnormalities by TOE, to detect vascular aneu-

rysm by injected CT and vascular infection signs by PET/CT, which may prove more difficult in 

French Guiana. For unstable or fragile patients, but also for undocumented patients, who are many 

in our territory, medical evacuation to mainland France in order to perform this exam is not always 

possible. A project to implement a nuclear medicine platform in French Guiana is currently being 

developed and would be very useful in the management of chronic Q fever diagnosis. Finally, the 

high incidence of Q fever, the known acute form and the newly found persistent form question the 

specific epidemiology of French Guiana and its specific MST17 genotype but also the possibility of 

wide misdiagnosis in Latin America of this difficult-to-diagnose disease. 
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10.2.2. Des particularités climatiques et géographiques 

inédites 

10.2.2.1. Particularités géographiques 

D’emblée, lors de la première étude publiée en 1998, apparaissait le fait que la 

majorité des cas de fièvre Q survenait chez des personnes vivant à Cayenne. 

(tableau 13) avec un taux de séroprévalence pour Cb plus élevé à Cayenne qu’en 

zone rurale (21/161 (13.0%) vs. 4/114 (3.5% ; p < 0.01), ce qui était un phénomène 

très inhabituel, cette pathologie étant généralement rurale. (Pfaff, Francois et al. 

1998).  

Lors de l’étude réalisée par Gardon et al et publiée en 2001, le lieu de résidence 

de chaque cas a été relevé : seuls 7 cas sur les 132 analysés étaient situés à 

l’extérieur de Cayenne et de ses environs (Gardon, Heraud et al. 2001). Les méde-

cins des hôpitaux de Kourou et St Laurent du Maroni, situés respectivement à 50 et 

250 km de Cayenne n’ont enregistré pour la même période aucun cas de fièvre Q. 

Les cas recensés dans l’île de Cayenne étaient largement dispersés ce qui n’était pas 

en faveur d’une dissémination de la bactérie par le vent à partir une source unique 

(élevage ou abattoir) comme cela a déjà été décrit dans d’autres épidémies urbaines. 

Dans cette étude on retrouvait que le réservoir était probablement différent de ceux 

habituellement décrits, à savoir les animaux d’élevage, chez lesquels les sérologies 

se sont avérées peu contributive.  

 

 

Figure 31. Localisation des cas de fièvre Q survenus en Guyane française entre juillet 1996 et octobre 2000. 

(Gardon, Heraud et al. 2001) 



 

 

 

 

 

 
Figure 32. Vue satellite de l’île de Cayenne, incluant Cayenne, Rémire-Montjoly et Matoury, et permettant de 

visualiser des hotspots de la fièvre Q tels que la montagne du Tigre et la colline du Rorota (Eldin 2014) 

 

 

 

Figure 33. Répartition des groupes communes de résidence des 106 patients avec pneumopathies à C. burnetii vs 

les 169 témoins (Eldin 2014) 

Actuellement, plusieurs phénomènes continuent à être observés au quotidien en 

consultation : une majorité de cas survient chez des patients vivant à Rémire-

Montjoly, en particulier à proximité de la colline du Rorota, mais aussi à Cayenne et 

à Matoury (Figures 31 & 32). Dans l’étude de Carole Eldin, portant sur 106 pneu-

mopathies à CB vs. 169 pneumopathies autres entre 2008 et 2012, 43,2% des pa-

tients vivaient à Cayenne, 60 (22,6%) à Rémire-Montjoly, 52 (19,5%) à Matoury, et 8 

patients (3%) vivaient à Macouria (Eldin 2014). Il y avait significativement plus de 

patients vivant à Rémire-Montjoly dans le groupe Fièvre Q que dans le groupe té-

moin (29,4% vs. 18,3% p= 0,04) et une proportion significativement moindre de pa-

tients du groupe Fièvre Q vivait dans des villes situées en dehors de la péninsule de 

Cayenne (5,9% vs. 15,2%, p= 0,02) (Figure 33).  

Quelques cas sporadiques ont été décrits ailleurs : Cacao, camp militaire de 

Saint Jean du Maroni, mais ces cas restent anecdotiques. On constate enfin la sur-
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venue de clusters géographiques avec des cas groupés survenant dans un lotisse-

ment ou dans un quartier, même si parfois étalés sur plusieurs années, comme le 

cluster de l’allée des palétuviers rouges, lotissement situé sur la route des Plages, et 

où une demi-douzaine de cas sont survenus successivement à 6 mois d’intervalle 

(unpublished data). Ce cluster a été signalé à l’ARS et à la CIRE en mars 2015, 

mais aucune action n’a été jugée nécessaire. 

Un lieu en Guyane attire particulièrement l’attention ces dernières années. En 

effet, la Montagne du Tigre, située à Cayenne, non loin du CHAR, et lieu de rési-

dence de nombreuses familles de militaires, a été le théâtre de trois épidémies de 

fièvre Q, entre 2000 et 2013. La dernière a abouti à la fermeture du site et 

l’interdiction d’y habiter. Cette situation a même pris une tournure politique déli-

cate, le haut commandement militaire des Forces Armées de Guyane (FAG) souhai-

tant faire rouvrir le site avec demande d’intervention des plus hautes autorités mé-

dicales françaises (Annexe 2), sans compter les 2 articles publiés à peu de temps 

d’intervalle dans le quotidien France Guyane que cette épidémie avait suscité (An-

nexes 3 & 4)) 

10.2.2.2. Particularités climatiques 

En Guyane, la répartition temporelle des cas est également inhabituelle puisque 

l’on retrouve une corrélation avec la pluviométrie et l’alternance saison sèche / sai-

son des pluies (Figure 34). Ainsi, dans l’étude de 2001 de Gardon et al., était retrou-

vé des pics d’incidence intervenaient une à deux fois par an en juillet, au début de la 

grande saison sèche et en mars, au début de la petite saison sèche (petit été de 

mars, avec une diminution de la transmission entre décembre et février. La courbe 

d’incidence a montré une forte corrélation entre l’incidence et le taux de précipita-

tions, montrant que la transmission est interrompue durant la saison sèche, et 

qu’un délai de 1 à 3 mois sépare les périodes de fortes précipitations des contamina-

tions.  

 

Figure 34. Incidence mensuelle de la fièvre Q pour 100 000 habitants (zones grisées) et précipitations (courbe) en 

Guyane de juillet 1996 à octobre 2000. (Gardon, Heraud et al. 2001). 



 

 

 

Une étude publiée en 2015 par Carole Eldin et Aba Mahamat fait le lien entre la 

survenue pics d’incidence de fièvre Q et le rythme de naissance des paresseux (Fi-

gure 35)(Eldin, Mahamat et al. 2015). La relation de causalité semble toutefois dou-

teuse, puisqu’un très grand nombre de phénomènes naturels en Guyane sont liés à 

la succession de la saison sèche et de la saison des pluies, et les conclusions de cet 

article semblent devoir être prises avec prudence (Figure 35). 

 

Figure 35. Représentation de la pluviométrie (mm), de l'humidité relative (%/10) mensuelles et du nombre de cas 

de fièvre Q par mois entre 2008 et 2012 (Eldin, Mahamat et al. 2015) 
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10.2.3. Des facteurs d’exposition inhabituels 

L’étude de Gardon et al, publiée en 2001, et déjà citée à plusieurs reprises, 

avaient également étudié les facteurs de risque de fièvre Q (Gardon, Heraud et al. 

2001). Une étude cas-témoins a ainsi été réalisée comparant 60 cas de fièvre Q à 98 

témoins avec suspicion de dengue, date de début des signes supérieure à 15 jours et 

titre total d’anticorps anti Cb<80. Les résultats de l’analyse bivariée et multivariée 

sont présentés dans les tableaux 26 et 27. Plusieurs facteurs de risque ont ainsi pu 

être mis en évidence, résumés dans le tableau ci-dessous. 

 



 

 

 

Tableau 25. Facteurs de risque de d’infection à C. burnetii en comparant comparant 60 cas de fièvre Q à 98 

témoins en analyse bivariée. (Gardon, Heraud et al. 2001). 
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Tableau 26. Facteurs de risque de d’infection à C. burnetii en comparant comparant 60 cas de fièvre Q à 98 té-

moins en analyse multivariée. (Gardon, Heraud et al. 2001). 

En 2007, le poster présenté aux JNI s’intéressait au facteurs d’expositions des 24 

patients hospitalisés pour fièvre Q (Vaz, Mahamat et al. 2007). Près de 50,0% 

d’entre avaient été en contact avec les déjections des chauves-souris ou des volailles; 

les autres avaient été exposés à une aérosolisation de la terre à l’occasion des tra-

vaux de terrassement ou d’abattis. Il avait ainsi été conclu que l’aérosolisation des 

produits de l’environnement pouvait être un facteur d’exposition et vecteur de 

l’agent bactérien à travers les voies aériennes supérieures, ce qui peut expliquerait 

la prédominance des tableaux de pneumopathie rencontrés dans la fièvre Q aiguë 

en Guyane. 

Une autre étude de facteurs de risque, réalisée par Carole Eldin pour sa thèse de 

médecine, malheureusement jamais publiée, a porté sur l’étude de 275 pneumopa-

thies prises en charge entre le 01/01/2008 et le 21/12/2012 à l’UMIT au CHAR. 

Outre la prévalence encore plus élevée que celle publiée dans Clin Inf Dis en 2012, 

on trouvait en analyse multivariée, en sus des critères biologiques déjà retrouvés, 

les facteurs de risque suivants : le fait d’être originaire de la France métropolitaine 

et d’avoir des chantiers de construction à proximité de son domicile (Epelboin, 

Chesnais et al. 2012, Eldin 2014). 

De décembre 2012 à Juin 2013, survient sur le site militaire de la Montagne du 

Tigre, une épidémie parmi les familles des militaires y vivant (Pommier de Santi, 

Mahamat et al. 2015). Parmi les 54 occupants des lieux 11 développent la maladie 

(taux d’attaque 11/54 = 20%) et 50% (8/16) des foyers sont touchés. Parmi les 11 ma-

lades, 4 diagnostics de pneumopathie, 4 toux fébriles, 3 fièvres isolées, et aucun cas 

asymptomatique n’est identifié après étude de séroprévalence parmi les sujets 

sains. Pour 3 d’entre eux, une PCR revient positive avec le génotype Cb MST 17, sur 

lequel nous reviendront. 

L’étude menée parmi les habitants de cette colline a retrouvé que les deux prin-

cipaux facteurs d’exposition retrouvés en analyse multivariée lors de cette épidémie 

était le fait d’avoir fait le ménage (au balai) et d’avoir porté un paresseux dans ses 

bras (Tableau 28). La conclusion était que le mode de contamination probable était 

une inhalation de poussières contaminées par Coxiella burnetii par remise en sus-

pension lors d’activité ménagère. Les analyses statistiques et microbiologiques sug-

géraient un rôle du paresseux et/ou de ses tiques dans cette épidémie. Cette étude 

étayait l’hypothèse d’un cycle selvatique de Cb MST17. 

 



 

 

 

Tableau 27. Analyses univariée et multivariée des facteurs associés à la fièvre Q lors de l'épidémie e la Montagne 

du Tigre 12/2012-06/2013 (Pommier de Santi, Mahamat et al. 2015) 

 

10.2.4. Quête d’un réservoir animal 

10.2.4.1. Vaines recherches jusqu’en 2013 

 

Dès les premières études sur la fièvre Q en Guyane, il est apparu que les réser-

voirs classiques et ubiquitaires mondiaux de la bactérie n’étaient pas en cause. Ain-

si lors de l’étude réalisée à la fin des années 1990, des sérologies avaient été réali-

sées sur des sérums de bovins, d'ovins et de caprins, afin de déterminer la séropré-

valence de la pathologie dans ce réservoir classique. Parmi le cheptel animal testé, 6 

bovins (1,7 %) possédaient des anticorps anti-C. burnetii à des taux faibles, mais 

aucun ovin ou caprin n'en avait. (Pfaff, Francois et al. 1998). Lors de l’étude de Gar-

don et al., plusieurs facteurs d’exposition, tels que la proximité de la forêt des habi-

tations, le fait de voir des micromammifères et des chauves-souris depuis le domi-

cile avait fait évoquer un réservoir dans la faune sauvage (Gardon, Heraud et al. 

2001, Capot 2002). Plusieurs études à la recherche d’un réservoir animal ont été 

successivement menées au sein de la faune domestique et sauvage, rongeurs, mar-

supiaux, oiseaux, chiroptères, bétail, chiens, chats avec enquêtes sérologiques et 

recherche de portage par PCR, dont aucune n’a été concluante (Debin 2007). En ef-

fet, aucun portage n’a été retrouvé, et les taux de séroprévalence, notamment chez 

le bétail, étaient faibles. Tout conduisait donc à suspecter l’existence d’un réservoir 

sauvage, dont la dynamique pourrait dépendre des précipitations, et qui pourrait 

vivre dans les collines boisées de Cayenne sans pour autant écarter totalement un 

cycle chez des animaux domestiques. Jusqu’en 2013, et la découverte du « fameux 

paresseux à trois doigts de la Montagne du Tigre » sur lequel nous allons revenir, le 

mystère était entier. 
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10.2.4.2. Pommier de Santi V, Marié J-L, Briolant S, Mahamat 

A, Djossou F, Epelboin L, et al. Spécificités épidémiologiques 

de la fièvre Q en Guyane. Bull Acad Vét France. 2016 

 

En 2016, une collaboration de plusieurs équipes : FAG, CHAR, CNR Marseille, 

permet la publication, dans le Bulletin de l’Académie Vétérinaire de France, une 

synthèse de la recherche du réservoir animal de la fièvre Q (Pommier de Santi, 

Marié et al. 2016). 
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10.2.4.3. L’histoire du « fameux paresseux à trois doigts de la Mon-

tagne du Tigre » 

 

 

Figure 36. Paresseux à 3 doigts (Bradypus tridactylus). Crédit Photo : L. Epelboin 

A l’occasion de l’investigation réalisée en 2013 sur le site de la Montagne du 

Tigre un paresseux à trois doigts (Bradypus tridactylus) a été retrouvé mort sur le 

bord de la route (Figure 36). Les prélèvements réalisés sur celui-ci étaient positifs 

dans les fèces et la rate en PCR, ainsi que sur 14 des 16 tiques (Amblyomma geayi) 

et pour le génotype MST 17 (Davoust, Marie et al. 2014). L’annonce de ce résultat a 

été assez fracassante puisqu’il s’agissait du 1er prélèvement positif chez un animal 

en Guyane pour la fièvre Q. Comme se résultat corroborait l’enquête réalisée chez 

les humains de la Montagne du Tigre qui retrouvait comme facteur d’exposition le 

fait d’avoir porté ce paisible animal dans ses bras (tableau 27), les conclusions ont 

été vite tirées, le mouton paresseux a dès lors été incriminé comme probable princi-

pal réservoir de la fièvre Q en Guyane.  

Million et Raoult écrivaient dans un update publié en 2015 : « L'augmenta-

tion significative des cas de fièvre Q diagnostiquée dans la de Cayenne dans les an-

nées 2000 semble être liée à l'ouverture d'un abri pour les animaux dans le centre-

ville qui est fortement visité en raison de l'intérêt de la population pour ces ani-

maux » (Million and Raoult 2015). Cette affirmation semble exagérée quand on con-

nait la réalité de la vie des Cayennais et que l’on interroge les nombreux patients 

consultant pour fièvre Q au CHAR. Pour poursuivre dans ce sens, 3 autres pares-

seux à trois doigts, un mâle et ses 55 tiques, et 1 femelle son petit et ses 30 tiques 



 

 

sont revenus négatifs lors de cette investigation sur la Montagne du Tigre. Enfin, 

comme le suggère l’équipe du CNR, il existe bien une association de défense des pa-

resseux nommée chou-aï, mais qui a siège à environ 15 km du centre ville de 

Cayenne et plutôt 25 km de Rémire-Montjoly, et une investigation y a été menée. 

Ainsi, les fèces prélevés dans 10 cages et les 2 écouvillons anaux se sont révélés né-

gatifs, et aucune tique n’est revenue positive (Pommier de Santi, Marié et al. 2016). 

10.2.4.4. Le carbet de la marine, le cabiaï et la Comté 

La dernière nouveauté en date concernant le portage de Coxiella burnetii par la 

faune sauvage remonte à 2014. Ainsi en aout 2014, à l’occasion d’un week-end festif 

dans un carbet (maison en bois en forêt, grand classique guyanais), plusieurs jeunes 

marins contractent la fièvre Q. Des investigations environnementales exhaustives 

sont menées et des dizaines de prélèvements sont réalisés dans et autour du carbet. 

Des crottes, retrouvées à proximité du carbet, reviennent positives à Cb en PCR 

(Figure 37). Après avis auprès de spécialistes, il s’avère qu’il s’agit de fèces de cabiaï 

ou capybara (Hydrochoerus hydrochaeris), considéré comme le plus gros rongeur du 

monde, très répandu et consommé dans toute l’Amazonie, et fréquentant abondam-

ment les milieux aquatiques(Figure 38) (work in prep, cf. infra). 

 

Figure 37. Crottes de cabiaï retrouvées à proximité du carbet de la Marine de la Comté (crédit photo : Vincent 

Pommier de Santi) 

 

Figure 38. Famille de cabiaï ou capybara (Hydrochoerus hydrochaeris). Source : http://arc-aventure-

guyanaise.over-blog.com 
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10.2.4.5. Coxiella burnetii et faune sauvage et domestique dans le 

reste de l’Amérique latine 

 

Concernant les autres pays du continent, les publications sont rares concernant 

la fièvre Q en Amérique Latine et proviennent principalement de régions d’élevage 

(Argentine, Uruguay, Minas Gerais au Brésil) (Ribeiro-Netto, Nikitin et al. 1964, 

Somma-Moreira, Caffarena et al. 1987). Des prélèvements positifs en PCR on été 

retrouvés dans l’Etat de Rio de Janeiro au Brésil, dans le lait et le sang de chèvre et 

chez des chiens réalisés dans le cadre d’une enquête autour d’un cas chez un hu-

main (Mares-Guia Monteiro de Mello, Rozental et al. 2014). Récemment en 2017, 

une étude brésilienne publiée dans Acta Tropica a rapporté les résultats d’une col-

lecte de 131 rongeurs sauvages dans huit municipalités de l’Etat de Rio de Janeiro 

parmi lesquels 6/131 (4,6%) étaient positifs en PNR à Cb. Les 3 espèces de rongeurs 

chez lesquelles la bactérie a été trouvée étaient : Akodon cursor (3/6), Mus musculus 

(souris grise) (1), Oxymycterus dasytrichus (1) et Oligoryzomys nigripes (1). 

 

10.2.5. La fièvre Q guyanaise, un génotype unique à 

l’origine d’une virulence accrue ? 

Assez tôt, la notion d’une possible virulence plus importante de la souche guyanaise 

de la fièvre Q a été évoquée. Ainsi en 2010, Cb n’avait encore jamais été identifiée 

par PCR en Guyane alors même que des cas surviennent régulièrement chez 

l’homme et que des centaines d’organes d’animaux ont été testés par PCR (Epelboin 

and Chesnais 2009). Ces constatation soulève de nombreuses interrogations, et était 

évoquée la présence en Guyane d’une espèce de Coxiella différente, ou d’une souche 

de C. burnetii éloignée de Nine Mile (utilisée pour les amorces de PCR), agent pa-

thogène différent dont la sérologie croiserait avec Coxiella (type Bartonella ou Le-

gionella), possibilité d’un réservoir strictement sauvage et pas domestique (Debin 

2007). Un autre argument clinique évoqué était celui de la plus grande fréquence 

des pneumopathies et la plus faible fréquence des formes asymptomatiques, avec 

également plus de patient fébrile qu’en métropole (97% versus 81% in Marseille, p < 

0.0001) (Edouard, Mahamat et al. 2014). De plus, l’étude publiée en 2012 et portant 

sur la comparaison des PAC liées à Cb vs les témoins retrouvait en analyse bivariée 

plus de frissons, plus de céphalées, plus de sueurs nocturnes, plus d’arthromyalgies 

que pour les PAC témoin (Epelboin, Chesnais et al. 2012).  

On constate globalement que les titres d’anticorps développés au décours 

d’une fièvre Q aiguë en Guyane, montent de façon plus importante 

qu’habituellement décrit et persistent beaucoup plus longtemps, parfois au-delà de 

12 à 18 mois, comme décrit dans la thèse de médecine de Laurence Eloto (figure 39) 

(Eloto 2011). Dans l’étude qui compare les fièvres Q aiguës guyanaises et marseil-

laises, on retrouve une réponse immune plus forte et plus prolongée que les patients 



 

 

marseillais, au décours d’une fièvre Q aiguë (figure 40) (Edouard, Mahamat et al. 

2014).  
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Figure 39. Evolution des différents anticorps anti-Cb de phase I et II chez les patients de Cayenne suivi pour une 

pneumopathie à Cb (Eloto 2011) 

 

Figure 40. A, Comparaison des titres d'IgG de phase I chez des patients de Marseille vs. Les valeurs sont expri-

mées en médiane +/- des titres d'IgG I obtenus auprès de patients de Marseille (400, range = 25-25,600) (1) et 

Cayenne (800, range25-51 200) (p = 0,008) (Edouard, Mahamat et al. 2014) 

 

En 2013, est publiée pour la première fois l’identification moléculaire de la 

souche guyanaise issue de prélèvements précoces de 4 patients pris en charge pour 

une pneumopathie à Cayenne et 1 valve obtenue par chirurgie cardiaque pour rem-

placement valvulaire en Martinique chez un patient évacué de Guyane (Mahamat, 

Edouard et al. 2013). La valve est revenue positive en culture et en PCR, tandis que 

parmi les prélèvements sanguins, 3 revenaient positifs en culture et 1 en qPCR. Cet 

article amène des résultats surprenants. Tous les prélèvements décrits étaient liés à 

un clone unique le génotype MST 17 (Figure 41), le même génotype qui sera retrou-

vé en 2013 chez 3 patients de l’épidémie de la Montagne du Tigre ainsi que chez le 

paresseux et ses tiques (Davoust, Marie et al. 2014). 

 

 



 

 

 

 

Figure 41. Diversité phylogénétique de 34 génotypes de Coxiella burnetii identifiés par l'utilisation du multispa-

cer sequence typing (MST). Le clone de Guyane isolé dans cette étude est indiqué en caractères gras. La barre 

d'échelle indique des substitutions de nucleotides par site 

La conclusion de l’article est : « le génotype 17 de Cb circule en Guyane fran-

çaise et provoque des infections aiguës et une endocardite. Cette souche est épidé-

mique et provoque probablement plus d'infections aiguës avec des réponses immu-

nitaires exacerbées que d'autres génotypes connus de Cb. Le génotype 17 pourrait 

être le génotype le plus virulent de Cb décrit à ce jour ».  

Une comparaison avec tous les autres isolats du CNR français pour la fièvre 

Q a montré que 100% des souches de génotype 17 identifiées dans le laboratoire ont 

été obtenues auprès de patients qui vivaient ou avaient vécu à Cayenne (Eldin, 

Mahamat et al. 2014). Ainsi, ce clone serait unique dans cette région à ce jour (Ta-

bleau 29). 
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Tableau 28. Génotypes de Coxiella burnetii décrits autour du monde (Eldin, Mahamat et al. 2014). 

* Les génotypes trouvés dans 2 pays ou plus sont signalés en gras. MST = multispa-

cer sequencing type. 

 

Récemment, une souche MST 17 (C. burnetii 175) a été séquencée et a révélé 

une caractéristique unique: une délétion de 6105 pb dans l'opéron hlyCABD du sys-

tème de sécrétion de type 1 (T1SS). Cette délétion a été détectée par qPCR dans 

huit autres souches MST 17 et dans aucune des 298 souches de la base de données 

du CNR (D'Amato, Eldin et al. 2015). La réduction du génome observée dans le 

clone MST 17 est probablement liée à sa pathogénicité exceptionnelle et à son 

émergence à Cayenne. Il est enfin à noter que la souche MST17 est résistante in 

vitro aux macrolides (Eldin, Perreal et al. 2015). L’étude de ces 6 souches a montré 

un profil sensible à doxycycline, minocycline, lévofloxacine, sulfamé-

thoxazole/triméthoprime et tigécycline mais résistante à l’érythromycine et l'azi-

thromycine. Une seule souche était résistante à la télithromycine. 

 

Une étude en cours de publication a été réalisée au CNR de Marseille par 

Cléa Melenotte, dans le cadre d’un master 2, dont l’objectif était de mettre au point 

un modèle murin de pneumopathie par aérosolisation afin d’étudier la pathogénicité 

des souches épidémiques de Cb : la souche dite Guiana (MST17) vs. la souche 

Netherland-like (MST33), comparées à la souche Nine Mile (Melenotte 2015, 



 

 

Melenotte, Nappez et al. 2016). Pour chaque souche étudiée, des souris ont reçu une 

aérosolisation puis sacrifiées à différents stades et Cb a été recherché. Les lésions 

pulmonaires sont apparues plus précocement dans le groupe Guiana que dans le 

groupe de référence J7 versus J14. Le taux d'anticorps était significativement plus 

élevé avec les souches épidémiques qu'avec la souche de référence. Enfin, la charge 

bactérienne était significativement plus élevée dans tous les organes pour les 

souches Guiana et Netherland-like que pour la souche Nine Mile. 

 

Malgré ces multiples études tendant à montrer une plus grande virulence de 

la souche guyanaise, il est à noter que si les patients ont souvent une symptomato-

logie marquée au cours des pneumopathies à Cb, les formes graves nécessitant un 

passage en réanimation sont rares. Une thèse soutenue en 2016 et portant sur 82 

pneumopathies aiguës communautaires sévères hospitalisées entre janvier 2011 et 

décembre 2015 n’a retrouvé que 2 cas (2,4%) dans la réanimation du CHAR (Courcol 

2016). Si ce résultat est intéressant et modère la notion de gravité de la fièvre Q 

guyanaise, il semble cependant que le diagnostic n’ait pas été recherché de façon 

exhaustive dans cette série, avec réalisation systématique d’une sérologie Cb à J15-

21 du début des signes. 

 

10.3. Projets d’études et études en cours sur la fièvre 

Q en Guyane 

10.3.1. Cluster de fièvre Q au carbet de la Marine 

Il s’agit d’un article en cours de rédaction, en collaboration avec le Dr Vincent 

Pommier de Santi, médecin épidémiologiste des FAG au sein du Centre médical In-

ter-Armées jusqu’à mi 2016. 

Cet épisode a commencé à être évoqué au paragraphe sur les réservoirs animaux 

un cluster de fièvre Q qui a eu lieu en août 2014 sur le fleuve Comté. En effet, 15 

jeunes militaires de la Marine Nationale sont venus passer le week-end dans un 

carbet de la Comté, un fleuve situé à un peu moins d’une heure en voiture de 

Cayenne, le carbet lui-même situé à environ 20 minutes en remontant le fleuve de-

puis le pont de la Comté sur la RN2, les 15, 16 et 17 août 2014 (Figure 42). Parmi 

eux 5 (40%) ont présenté une pneumopathie à Cb de fin aout à début septembre, 

avec sur les 5, une hospitalisation prolongée avec un tableau très disséminé (pneu-

mopathie multifocale) et pseudo-méningé, et un rapatriement sur Brest pour un 

second. Les investigations épidémiologiques et environnementales ont permis de 

démontrer (Annexe 5) 

- l’absence d’autres cas en dehors de ce week-end, 
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- l’absence de formes asymptomatiques (tous les personnels infectés ont eu des 

symptômes), 

- l’utilisation ou le fait d’être à proximité du passage du rotofil comme facteur de 

risque significativement associé à la survenue de la maladie, 

- la présence confirmée de la bactérie dans des selles de gros rongeur prélevées 

sur site, probablement de capybara ou cabiaï (Hydrochoerus hydrochaeris), appe-

lé aussi cabiaï en Guyane, à génotype 17 

- l’absence de bactérie dans tous les autres prélèvements réalisés (eau de récupé-

ration aux différents points de distribution, poussières dans le carbet, dans le 

plancher et dans les locaux de stockage, prélèvements de terre au niveau des dif-

férents terriers de rongeurs et sous le carbet, chez les insectes présents type 

fourmi Atta (fourmi manioc) ou termites). 

 

 

Figure 42. Schéma du Carbet de la Comté, aout 2014. (Réalisation V. Pommier de Santi) 

 Le modèle d’exposition retenu avait été le suivant : passage de capybara réser-

voir jusqu’alors ignoré de Coxiella burnetii sur le site du carbet et excrétion de selles 

contaminées sur le site, remise en suspension de matières fécales contaminées lors 

du passage du rotofil (débroussailleuse), et inhalation de la bactérie par 5 des per-

sonnels présents. Le carbet a été interdit d’accès et réouvert 2 mois plus tard avec, 

compte tenu des éléments, un certain nombre de précaution à respecter :  

- le nettoyage du terrain avec un rotofil devra se faire en portant un masque FFP2 

(disponible sur demande à la DIASS Guyane) et de préférence avec une tenue de 

travail de type combinaison ; 

- La combinaison sera retirée en gardant le masque, mise dans un sac jetable puis 

lavée à 60°c ou plus ; 

- l’herbe coupée ne sera pas ramassée ou alors uniquement avec port de masque et 

combinaison ; 



 

 

- le sol du carbet sera nettoyé à l’eau (serpillière) afin d’éviter la remise en suspen-

sion de poussières. 

 Néanmoins, lors de l’ouverture, une équipe de la Marine est envoyé pour net-

toyer le carbet avec les précautions susdites. Malheureusement, l’une des partici-

pantes, qui n’avait pas participé au débroussaillage, mais était resté dans le carbet 

à faire la cuisine, sans masque FFP2, a développé à son tour une fièvre Q. Peu de 

temps après on diagnostiquait une grossesse concomitante, ce qui a obligé la pa-

tiente à un traitement par cotrimoxazole tout au long de la grossesse. 

Cette épidémie focalisée est riche d’enseignement à plusieurs niveau. 

1. Elle met en évidence un nouvel animal réservoir potentiel dans la faune sau-

vage, le capybara (jusqu’alors seul le paresseux à 3 doigts avait été identifié) 

2. Elle montre le taux d’attaque élevé (40%) en cas de facteur d’exposition com-

mun, passage de la débroussailleuse dans un endroit contaminé avec nouveau 

cas chez la seule personne qui n’avait pas mis de masque lors de la réexposi-

tion, montrant alors l’efficacité probable du port du masque ffp2 pour préve-

nir cette contamination  recommandations aux jardiniers de Cayenne ? 

3. Survenue de cas en dehors de l’île de Cayenne, en pleine zone forestière 

4. Formes clinique variables alors qu’exposition équivalent à un même inocu-

lum. 

5. Montre à nouveau, comme sur la Montagne de Tigre, l’enjeu politique que la 

fermeture d’un site peut provoquer (Annexe 6), puisqu’ici, sans que les pres-

sions ait été aussi importantes que sur l’autre site, le fait que ce lieu soit celui 

de villégiature de gradés de l’armée qui ne pouvaient plus profiter de leur ré-

sidence de week-end a quand même joué dans sa réouverture précoce. 

 

10.3.2. Etude rétrospective sur la fièvre Q pédiatrique 

La fièvre Q est dite rare chez l’enfant, et les publications sur le sujet peu nom-

breuses. En Guyane, les données sur le sujet sont inexistantes. Une étude a été ini-

tiée, mis en place par Simon Bessis, interne début 2017 à Saint Laurent du Maroni, 

et qui s’est intéressé à la fièvre Q chez les enfants en Guyane, en collaboration avec 

l’IPG et le CNR de Marseille. Les sérologies positives chez les enfants de moins de 

18 ans ont été identifiées et les dossiers cliniques étudiés. L’analyse du tableau cli-

nico-biologique ainsi que la répartition géographique des cas est en cours. 

10.3.3. Comparaison de l’évolution de la fièvre Q aiguë 

traitée par macrolides vs. doxycycline 

Au cours du 1er semestre 2014, une rupture de stock nationale de doxycycline, le 

traitement de référence de la fièvre Q, a obligé à revoir le traitement des suspicions 

d’infection aiguë à C. burnetii. Après consultation du rapport du HCSP, il a été dé-
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cidé de traité plutôt par macrolides ces patients, de façon à éviter de donner des 

fluoroquinolones à l’aveugle (Haut Conseil de la Santé Publique 2013). Ainsi sur 

une période de plusieurs mois, des patients ont été par macrolides, avant que ne 

paraisse la publication suggérant une résistance in vitro de la souche guyanaise de 

Cb à cette famille d’antibiotiques. Une étude a donc été mise en place pour voir s’il 

existait une évolution clinique et sérologique des patients qui avaient été traités 

exclusivement par macrolides. L’étude est actuellement en stand by, essentielle-

ment pour des problèmes de perdus de vue et de récupération rétrospective de don-

nées concernant l’évolution des patients. 

10.3.4. Projet d’études de séroprévalence 

Des projets d’étude séroprévalence de la fièvre Q en Guyane sont en train de se 

greffer sur des projets existants avec des sérums potentiellement disponibles. EPI-

ARBO est une enquête sur la séro-épidémiologie des arboviroses prioritaires en 

Guyane mise en place par le département d’épidémiologie de l’IPG, Claude Flamand 

et Camille Fritzell. Cette étude de séroprévalence vise à améliorer la connaissance 

de l'épidémiologie des principales arboviroses (Dengue, Chikungunya et Zika) circu-

lant en Guyane. Des enquêteurs ont été déployés sur les 22 communes de Guyane 

afin de recueillir à la fois des prélèvements pour sérologie mais aussi des question-

naires auprès de 2 500 personnes âgées de 2 à 75 ans. ORPAL est une étude menée 

en 2015 par Maylis Douine Du CIC qui a abouti à la création d’une collection de 421 

échantillons sanguins de sujets orpailleurs clandestins travaillant en Guyane 

(Douine, Musset et al. 2016, Douine 2017, Douine, Mosnier et al. 2017, Douine, 

Musset et al. 2017). 

L’idée évoquée récemment est d’utiliser les prélèvements résiduels de ces deux 

études afin d’obtenir une idée de la séroprévalence de la fièvre Q dans différents 

types de population.  

Divers projets et discussions ont d’ailleurs eu lieu en juin 2017 à l’occasion d’une 

rencontre organisée par l’ARS, et collaboration avec le CHAR, la CIRE Guyane, 

l’IPG et les FAG, de façon a élaboré ensemble des projets concernant l’étude et la 

prévention de la fièvre Q en Guyane (Annexes 7 & 7 bis). 

10.3.5. Connaissance et perception des pneumopathies 

aigues communautaires et de la fièvre Q par les médecins 

généralistes de Guyane 

Vu l’incidence extrêmement élevée de la fièvre Q en Guyane, et la nécessité 

d’une prise en charge clinique, traitement et suivi appropriés, l’évaluation de la 

connaissance des médecins de ville était essentielle. Oriane Denis, interne en Méde-

cine Générale, a donc décidé de consacrer sa thèse d’exercice à l’évaluation des con-

naissances et la perception des médecins généralistes de Guyane. Sur environ 150 



 

 

médecins généralistes identifiés en Guyane, une cinquantaine a bien voulu ré-

pondre à son questionnaire. L’analyse est en cours.  

10.4. Vulgarisation scientifique 

Après les arbovirus, qui ont par lesquels a commencé la « Chronique néotropicale 

de Doc Lucho », dans le magazine une saison en Guyane, la 2ème chronique dédiée à 

la vulgarisation médicale et scientifique a été consacrée à la fièvre Q en Guyane, 

toujours avec l’aide de Max Sibille, jeune illustrateur talentueux, qui, bien que plu-

tôt habitué au format manga, n’hésite pas depuis 5 numéros à s’essayer à l’humour 

scientifique, dans la droite ligne de la chronique de Dédé la Science de Charlie heb-

do (Epelboin and Sibille 2016). 
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11. NOTION D’ÉMERGENCE ET COMPARAISON DE 

DEUX EPIDEMIOLOGIES DIFFERENTES 

11.1. Qu’est ce que l’émergence en infectiologie? 

Le terme d’émergence est un concept à la mode, et cette notion est souvent utili-

sée à l’heure actuelle en pathologie humaine ou animale. Néanmoins, ce concept n’a 

rien de nouveau puisqu’il était déjà évoqué, sans être cité, par Charles Nicolle en 

1933 (voir l’épigraphe) (Nicolle 1933). Si l’on cherche l’origine récente de cette dé-

nomination, il faut prendre les travaux de Steven Morse et de Fred Murphy, aux 

Etats-Unis, qui introduisirent le concept au cours des années 90, dans le cadre de 

l’apparition de la maladie de Lyme et de la légionellose (Chastel 2000). Actuelle-

ment, les termes de « maladie émergente » et de « maladie ré-émergente » sont utili-

sés pour qualifier de nombreuses maladies, souvent à bon escient, mais parfois de 

façon abusive.  

Il existe de nombreuses définitions de l’émergence, des maladies infectieuses 

émergentes et des zoonoses émergentes, dont nous ne citerons que les plus ré-

centes : 

Selon la revue Emerging Infectious Diseases, revue américaine associée aux 

Centers for Diseases Control (CDC) d’Atlanta (USA) : « Les maladies infectieuses 

émergentes sont des maladies infectieuses dont l’incidence chez l’Homme a augmen-

té au cours des deux dernières décennies ou qui menace d’augmenter dans un ave-

nir proche ». Il peut s'agir:  

 De nouvelles infections résultant de changements ou d'évolution des organismes 

existants 

 D'infections connues se propageant à de nouvelles zones géographiques ou popu-

lations 

 D'infections précédemment non reconnues apparaissant dans les zones en tran-

sition écologique 

 D'anciennes infections survenant en raison de la résistance antimicrobienne 

dans des agents connus ou des pannes dans les mesures de santé publique. 

 

Selon l'OMS : Une maladie émergente est celle qui est apparue dans une popula-

tion pour la première fois, ou qui a déjà exister, mais qu'elle augmente rapidement 

en fonction de l'incidence ou de la répartition géographique. 

(http://www.who.int/topics/emerging_diseases/en/) 

 

Selon le HCSP, qui se réfère à la définition adoptée par la Cellule perma-

nente des maladies infectieuses émergentes (CP-MIE) (ministère de la Recherche, 

http://www.who.int/topics/emerging_diseases/en/


 

 

2006) : une maladie infectieuse émergente est un phénomène infectieux Ŕ ou pré-

sumé infectieux Ŕ inattendu (en référence à ses propriétés intrinsèques ou aux con-

naissances de sa biologie), touchant l’homme, l’animal ou les deux (Haut Conseil de 

la santé publique 2011). Il peut s’agir : 

Ŕ d’une entité clinique d’origine infectieuse nouvellement apparue ou identifiée ;  

Ŕ d’une maladie infectieuse connue, dont l’incidence augmente ou dont les caracté-

ristiques (cliniques, évolutives…) se modifient dans un espace ou dans un groupe 

de population donné.  

Elle peut résulter d’une modification qualitative ou quantitative des caracté-

ristiques de l’agent infectieux, de la population touchée ou de son environnement. 

Elle souligne quelques constantes de ces maladies : augmentation, souvent assez 

brutale, de l’incidence dans le temps et/ou l’espace, conditions d’expansion modi-

fiées, et incertitude quant à l’ampleur du phénomène. Son importance peut en effet 

être très variable, depuis des phénomènes concernant un faible nombre de cas loca-

lisés qui s’estompent en un temps relativement court, jusqu’à des phénomènes de 

grande ampleur s’étendant sur plusieurs territoires et jusqu’à l’échelle de la planète 

(pandémie), parfois en peu de temps.  

« L’émergence ou la réémergence d’une infection découle d’une interaction 

complexe entre des facteurs liés aux agents infectieux, parfois à un ou plusieurs 

vecteurs, à leurs hôtes (animal ou humain) et à l’environnement dans lequel évo-

luent et s’adaptent tous ces êtres vivants. D’emblée la notion a mis en avant l’aspect 

anthropique des mécanismes de l’émergence. L’homme, principal acteur, est exposé, 

d’une part, en raison de l’augmentation de sa susceptibilité à certains agents infec-

tieux due à une altération temporaire ou prolongée de ses moyens de défense (im-

munodépression, techniques invasives, matériel étranger implanté, etc.), et d’autre 

part, du fait de modifications de ses comportements et modes de vie (sexualité plus 

ouverte, usage de drogues par voie veineuse, majoration des voyages, etc.). Les fac-

teurs favorisants de types environnementaux peuvent être physiques (déforestation, 

changements climatiques, habitudes agricoles, etc.), entraînant un déséquilibre des 

écosystèmes, socio-économiques (guerres, déplacements massifs, urbanisation, in-

dustrialisation, etc.), et/ou organisationnels avec défaillance des structures et des 

conditions sanitaires » (Haut Conseil de la santé publique 2011). 

   

11.2. Zoonoses, biodiversité et émergence en Amazo-

nie ? 

La consultation conjointe OMS / FAO / OIE sur les maladies zoonotiques 

émergentes tenue à Genève du 3 au 5 mai 2004 a défini une zoonose émergente 

comme «une zoonose nouvellement reconnue ou avec une évolution nouvelle, ou qui 

s'est déjà produite, mais qui montre une augmentation de l'incidence ou expansion à 

l'échelle géographique, de l'hôte du vecteur. De nombreux facteurs peuvent conduire 
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à l'émergence de maladies zoonotiques. Les changements environnementaux, la 

démographie humaine et animale, les changements de pathogènes et les change-

ments dans les pratiques agricoles sont quelques-uns d'entre eux. Les facteurs so-

ciaux et culturels tels que les habitudes alimentaires et les croyances religieuses 

jouent également un rôle ». 

 

Bien que la plupart des pandémies soient des zoonoses, la plupart des zoo-

noses ne causent pas de pandémies. Le schéma suivant montre comment la trans-

mission de l'infection et l’amplification chez l’humain (rouge vif) survient après 

qu'un pathogène provenant de la faune sauvage (rose) passe au bétail et provoque 

une épidémie (vert clair) ce qui augmente la capacité de transmission des agents 

pathogènes aux humains (Figure 43) (Karesh, Dobson et al. 2012). 

 

 

Figure 43. Représentation de l'histoire naturelle d'une zoonose 

Il existe un grand nombre de publications concernant les zoonoses émer-

gentes et les risques associés à la biodiversité. Bien que la plupart des publications 

soient focalisées sur l’émergence virale, le schéma publié dans une étude publiée 

dans nature et étudiant les tendances globales des maladies infectieuses émer-

gentes montre les infections bactériennes et les zoonoses issues de la faune sauvage 

occupent une part importantes des maladies infectieuses émergentes (Figure 44) 

(Jones, Patel et al. 2008). 

 

 



 

 

 

Figure 44. Nombre de maladies infectieuses émergentes (MIE) par décade 

Les MIE sont réparties soit par type de pathogène (a) soit par type de transmission (b) 

 

Dans cette même étude, des cartes représentant le risque de survenue de MIE ne 

semblent pas spécialement incriminer l’Amérique Latine en dehors des maladies à 

transmission vectorielle (Figure 45). 

 

 

Figure 45. Distribution globale du risque relatif d'une MIE 

Les cartes sont réparties pour les MIE causées : a. par des agents pathogènes 

zoonotiques de la faune sauvage, b, des agents pathogènes zoonotiques issus de la 

faune non sauvage, c, des agents pathogènes résistant aux anti-infectieux et d, des 

agents pathogènes à transmission vectorielle. Le risque relatif est représenté par 

une échelle linéaire du vert (valeurs inférieures) au rouge (valeurs plus élevées). 
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Partant du principe que la plupart des maladies infectieuses émergentes sont 

d’origine zoonotique, une étude publiée dans la revue Nature, a examiné les virus 

portés par des mammifères, tels que les chauves-souris, les singes et les rongeurs, 

et ont observé comment ils interagissent avec les humains dans différentes régions 

du monde (Figure 46) (Olival, Hosseini et al. 2017). Le modèle construit à partir du 

nombre de virus infectant une espèce donnée et la proportion à potentiel zoonotique 

a abouti à présenter l'Amérique latine, et en particulier la région amazonienne 

comme le principal futur foyer de futures pandémies mondiales 

 

Figure 46. Distribution globale du nombre prédictif de "zoonoses manquantes" par ordre 

Les couleurs plus chaudes mettent l'accent sur les zones prédites pour la plus grande probabilité de découvrir de nouveaux 

virus zoonotiques. A, Tous les mammifères sauvages (n = 584 espèces inclues dans le modèle le mieux adapté). B, Carnivores 

(ordre des carnivores, n = 55). C, Artiodactyles (ordre Cetartiodactyla, n = 70). D, Chauves-souris (ordre Chiroptera, n = 157). 

Et, Primates (ordre Primates, n = 73). F, les rongeurs (ordre Rodentia, n = 183). Les régions hachurées représentent des zones 

où les prédictions des modèles s'écartent systématiquement pour l'assemblage d'espèces dans cette cellule de grille. La leptos-

pirose et la fièvre Q en Guyane : des maladies infectieuses émergentes ? 

11.2.1. La leptospirose et la fièvre Q, des maladies infec-

tieuses émergentes ou réémergentes en France métropoli-

taine ? 

La leptospirose comme la fièvre, sont comme nous l’avons vu précédemment con-

sidérées comme émergentes dans le monde et en France métropolitaine. Ainsi dans 

l’éditorial du BEH consacré à la leptospirose dans les DOM-TOM, intitulé « la lep-

tospirose : une maladie émergente ou un problème émergent ? », Eric bertherat 

s’interroge sur la véritable émergence (Bertherat 2017). « Plus surprenante est la 

situation de la France métropolitaine, où l’incidence de la leptospirose au cours des 



 

 

deux dernières années a atteint 1 cas pour 100 000 habitants, incidence la plus éle-

vée depuis 1920. Malgré la vaccination des personnes professionnellement exposées, 

une spécificité française, les égoutiers, vétérinaires et autres plongeurs en eau 

douce continuent à fournir leur contingent de cas. Mais au-delà, l’augmentation de 

l’incidence rapportée est bien réelle. Faut-il y voir l’effet du “changement clima-

tique”, du développement des activités de loisir ou tout simplement d’une meilleure 

surveillance épidémiologique ? Il est encore prématuré pour le dire. […] À l’échelle 

du territoire français comme de la planète, il est donc difficile d’affirmer que la lep-

tospirose est une maladie émergente, mais c’est incontestablement un problème de 

santé publique qui émerge ». 

De même, si l’on en croit les articles issus du CNR de Marseille, la fièvre Q est 

également une maladie émergente ou plutôt ré-émergente en France avec un 

nombre croissant de cas diagnostiqués, ainsi qu’une proportion croissante de posi-

tifs parmi les prélèvements reçus (Frankel, Richet et al. 2011). Ainsi, un chapitre de 

l’article publié dans Emerging Infectious Diseases est intitulé réémergence, mais 

cette notion n’est finalement pas vraiment discutée. L’hypothèse d’une plus grande 

capacité diagnostique est écartée et cette augmentation d’incidence n’est pas décrite 

comme un plus grand nombre d’épidémies aboutissant à une augmentation 

l’incidence globale. Un autre article, pourtant ancien, s’interroge sur la caractère 

émergent ou réémergent de la fièvre « Is Q Fever an emerging or re-emerging zoo-

nosis? » (Arricau-Bouvery and Rodolakis 2005). Ils offrent une analyse intéressante 

de la situation. Ils affirment en effet que le nombre de publications d’épidémies, 

d’études rétrospectives, de cas isolés ou de manifestations cliniques inhabituelles a 

augmenté depuis 1999. Toutefois, pour eux, la fièvre Q ne peut pas être définie 

comme une zoonose émergente. Cette impression de réémergence s'expliquerait par 

l'amélioration du diagnostic pour lequel les tests sérologiques et la PCR permettent 

une détection précise des troupeaux infectés ou une vigilance accrue des praticiens 

devant un tableau fébrile inexpliqué. La forte prévalence de la fièvre Q aiguë en 

France pourrait refléter une vigilance accrue des cliniciens, même si la déclaration 

obligatoire de la fièvre Q par les médecins, les vétérinaires et les laboratoires 

n'existe pas en France, contrairement à d'autres pays d'Europe. Ils en concluent 

même que cela montre les limites de la déclaration obligatoire. 

Il semble ainsi que l’on puisse difficilement parler de zoonoses émergentes ou ré-

émergentes pour la leptospirose en Europe, mais plutôt d’une sensibilisation et 

d’une connaissance accrue par les médecins et vétérinaires aboutissant à des re-

cherches plus systématiques de ces pathogènes en cas de fièvre inexpliquée. Il pa-

rait pour l’instant difficile d’incriminer le réchauffement climatique ou une modifi-

cation du réservoir que représente la faune sauvage. 
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11.2.2. La leptospirose et la fièvre Q, des maladies infec-

tieuses émergentes en région Amazonienne? 

11.2.2.1. Quels points communs? 

L’épidémiologie respective de la leptospirose et de la fièvre Q présente un certain 

nombre de points communs. Il s’agit pour toutes les deux de zoonose ubiquitaires 

trouvées pratiquement partout dans le monde. Ce sont deux infections bactériennes 

à développement intracellulaire dont le diagnostic microbiologique n’est pas forcè-

tement aisé, et nécessitant une certaine technologie pour le diagnostic microbiolo-

gique de routine. Ce sont deux infections bactériennes à présentation clinico-

biologique potentiellement similaire, souvent un syndrome polyalgique fébrile, des 

céphalées et à la biologie, un syndrome inflammatoire accompagné d’une thrombo-

pénie fréquente et d’une hypertransaminasémie. Néanmoins, la leptospirose repré-

sente un risque infectieux immédiat avec mise en jeu du pronostic vital plutôt à la 

phase aiguë, alors que toute la gravité de la fièvre Q réside plutôt dans sa forme 

focale persistante ou chronique. Elles ont toutes les deux des cycles épidémiolo-

giques impliquant à la fois une faune domestique, en particulier le bétail, et une 

faune sauvage relativement vaste et variée. L’homme s’infecte généralement par le 

biais d’activités en rapport avec le bétail, même si d’autres modes sont possibles. 

La comparaison cependant s’arrête là. En Guyane, elles ont été rapportées pour 

la première fois au cours de la première moitié du 20ième siècle par le même homme, 

Hervé Floch, premier directeur de l’Institut Pasteur de la Guyane et des territoires 

de l’Inini, mais ont suscité par la suite un intérêt variable par la suite (Floch, 

Taillefer-Grimaldi et al. 1946, Floch 1957).  

 

11.2.2.2. La leptospirose : une fausse émergence ? 

La leptospirose a fait l’objet d’un certains nombres de cas cliniques et petite série 

entre en 1939 et 1995 et a été pendant un moment sous le feu des projecteurs avant 

de tomber aux oubliettes. Ainsi avant les articles réalisés ces deux dernières an-

nées, on considérait la leptospirose comme anecdotique, contrairement aux Antilles 

où la maladie est fréquente et est un véritable enjeu de santé publique. Il est amu-

sant de constater que cette répartition n’a pas toujours été ainsi et que des asser-

tions remontant à plusieurs dizaines d’années ont été émises par d’illustres prédé-

cesseurs concernant la leptospirose en Guyane dans un sens bien différent.  

En 1940, Floch et al écrivaient : « la spirochétose ictéro-hémorragique n’avait 

pas encore été authentifiée en Guyane, aussi n’y songeait-on pratiquement pas 

(Floch, Goerger et al. 1940). La spirochétose ictérigène n’est certainement pas rare 

en Guyane ; [elle] a une importance primordiale en Guyane du fait du diagnostic 

différentiel qui est à faire avec la fièvre jaune […]. L’affection est grave et certaine-

ment à mortalité élevée en Guyane, où elle est loin d’être rare. ». Quatorze ans plus 

tard, en 1954, Floch et al écrivaient : « les leptospiroses sont donc des affections re-

lativement fréquentes en Guyane française où elles semblent plus communes que 



 

 

dans les autres régions de la zone caraïbe, mais vraisemblablement uniquement 

parce qu’elles y sont plus étudiées depuis de nombreuses années » (Floch and Raba 

1954). Cette assertion relue un demi-siècle plus tard, confirme que la connaissance 

de cette infection est directement liée à l’intérêt qu’y porte la communauté médicale 

et aux moyens diagnostiques disponibles. En 2016, la leptospirose est désormais un 

problème de santé publique majeur dans les Antilles françaises où elle a fait depuis 

moins de 10 ans l’objet d’études et de développements techniques locaux, alors 

qu’elle est toujours considérée comme anecdotique en Guyane où peu de moyens lui 

sont encore affectés. En 1965, Duchassin et al écrivaient à leur tour : « Au regard de 

l’intense pullulation [du rat…], on s’étonne que l’incidence de la leptospirose hu-

maine dans ce territoire apparaisse si faible. On peut penser que la fréquence des 

cas est plus grande qu’il n’apparaît. Un dépistage systématique de la maladie lep-

tospirosique sous tous les aspects majeurs et mineurs jusqu’à la recherche 

d’agglutinines chez le sujets sains pourrait modifier considérablement nos vues ac-

tuelles » (Duchassin, Lataste-Dorolle et al. 1965). Et Mailloux et al du CNRL de su-

renchérir en 1973 : « Les diagnostics biologiques demandés [au CNR] proviennent 

en majeure partie des services de réanimation et soins intensifs en médecine des 

hôpitaux […]. Nous ne recevons pratiquement pas de prélèvements des dispen-

saires, centres de santé, médecins praticiens. Notre statistique est donc faussée à la 

base : en effet, les leptospiroses « mineures » échappent complètement au diagnostic 

biologique. » (Mailloux 1973). Respectivement, cinquante et trente ans plus tard, ces 

constats sont toujours vrais et les recommandations de ces chercheurs n’ont tou-

jours pas été suivies d'effet, et les mêmes propositions sont actuellement remises à 

l’ordre du jour.  

Il reste ainsi de nombreuses inconnues concernant la leptospirose en Guyane. 

En, effet, la véritable incidence n’est pas connue, pas plus que la véritable réparti-

tion des sérogroupes, en particulier Icterohaemorrhagiae, qui est celui contre lequel 

est dirigé le vaccin Spirolept®. Ainsi, la vaccination anti-leptospirose n’est pour 

l’instant pas recommandée dans les professions à risque en Guyane, mais cela pour-

rait être modifié suite aux études récentes montrant une implication de plus de 30 

% de ce sérogroupe. Les facteurs de risque spécifiques ne sont pas spécialement 

connus. Les études sur la leptospirose dans l’environnement et dans la faune ani-

male sont inexistantes en Guyane. Néanmoins, il existe de très nombreuses publica-

tions concernant la leptospirose chez les animaux domestiques, notamment le bétail 

et les animaux sauvages. Si les études locales n’existent pas, une grande partie des 

mammifères trouvés en Guyane, ont été identifiés comme porteurs d’anticorps diri-

gés contre cette pathologie (Petrakovsky, Bianchi et al. 2014). L’incidence réelle de 

la maladie n’est pas connue et il est tentant de chercher à mettre en place une étude 

similaire à celle menée aux Antilles de façon à connaître le fardeau réel que repré-

sente cette zoonose en Guyane. Sa présentation semble d’ailleurs un peu différente 

que ce que décrit avec une prédominance de formes pulmonaires (Epelboin, Le 

Turnier et al. 2017). 

Ainsi la thématique de la leptospirose, longtemps délaissée, mérite désormais 

vraiment que l’on s’intéresse à elle et de nombreuses études et nombreux travaux 

sont à mettre en, place, comme évoqué dans le chapitre travaux en cours, et comme 
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suggéré lors du séminaire sur la leptospirose, organisé conjointement par la CIRE 

Antilles Guyane et le CHAR en septembre 2016 (annexe X). 

 

Néanmoins, si cette zoonose mérite localement plus d’investigations, pour en-

granger de la connaissance et favoriser la prévention et le soin de cette pathologie, il 

ne semble pas que l’on puisse réellement parler de pathologie émergente ou ré-

émergente (annexe X). 

 

Ainsi, selon Toma et Thiry, toute maladie due à un agent « d’apparition nou-

velle» ne mérite pas, ipso facto, le qualificatif d’émergente; ce qui fait l’émergence, 

ce n’est pas la nouveauté en soi, mais l’augmentation de l’incidence (Toma and 

Thiry 2003). Selon ces auteurs «nouvelle» maladie peut correspondre à l’une des 

trois situations suivantes : 

 Une maladie dont la cause (l’agent pathogène, si elle est transmissible) 

est effectivement nouvelle, c’est-à-dire n’existait pas antérieurement. Si 

cette maladie n’est constatée qu’épisodiquement, elle ne devrait mériter 

que le qualificatif de nouvelle maladie, mais pas celui de maladie émer-

gente qui implique l’idée d’une incidence croissante et d’une réussite émergen-

tielle. L’apparition d’un nouvel agent pathogène ne provoque donc pas dans tous 

les cas une maladie émergente.  

 Une maladie dont la cause n’est pas nouvelle mais qui est simplement 

nouvellement reconnue. Comme dans le cas précédent, et a fortiori, ce 

cas non plus ne correspond pas à une maladie émergente si l’incidence 

demeure faible. Ainsi, l’infection à virus Hendra correspond à un agent patho-

gène nouvellement identifié, existant probablement depuis longtemps puisque 

en moyenne 42% de diverses espèces de chauves-souris frugivores en Australie 

hébergent des anticorps reconnaissant ce virus, mais ne mérite pas le qualificatif 

de maladie émergente car depuis sa première manifestation clinique en 1994, 

seuls deux foyers de maladie de l’Homme et du cheval ont été identifiés 

(Mackenzie 1999) ; 

 Une maladie dont la cause est réellement nouvelle, ou simplement nou-

vellement reconnue, et dont l’incidence augmente. Seul ce dernier cas 

correspond réellement à une maladie émergente. Une « maladie dont 

l’agent responsable est nouvellement identifié alors qu’elle était déjà largement 

répandue » n’a pas droit, automatiquement, à l’appellation de maladie émer-

gente : il s’agit simplement d’une maladie dont l’agent pathogène est récemment 

identifié ce qui, bien souvent, facilite le diagnostic de la maladie correspondante 

et, par suite, risque d’entraîner un biais d’accroissement artificiel de son inci-

dence à cause d’une meilleure reconnaissance et non pas d’une augmentation ré-

elle de l’incidence. 

Ils proposent donc la définition suivante : une maladie émergente est une « ma-

ladie dont l’incidence réelle augmente de manière significative dans une population 

donnée, d’une région donnée et pendant une période donnée, par rapport à la situa-

tion épidémiologique habituelle de cette maladie ». A partir de cette définition, il est 



 

 

possible d’en déduire une proposition de maladie ré-émergente. Une maladie ré-

émergente est une « maladie qui a déjà été émergente et qui le redevient ». 

Ils recommandent enfin, avant d’utiliser l’expression « maladie émergente » pour 

une maladie, de toujours essayer de vérifier si l’augmentation apparente de 

l’incidence de cette maladie n’est pas simplement due: 

 À l’amélioration des outils de diagnostic et de dépistage de cette maladie au 

cours des dernières années, 

 Ou/et à l’amélioration des modalités de son épidémiosurveillance (par 

exemple, création d’un réseau d’épidémiosurveillance), 

 Ou/et au développement de sa médiatisation. 

2. Dans la mesure du possible, réserver l’usage de l’expression « maladie émergente 

» à des maladies pour lesquelles l’augmentation réelle de l’incidence s’est faite de 

manière « inhabituelle ». 

3. Ne jamais utiliser l’expression « maladie émergente » (ou « maladie ré-émergente 

») sans préciser les caractéristiques de temps et d’espace correspondant à cette 

émergence (ou réémergence). 

Ainsi, malgré une courbe ascendante extrêmement impressionnante entre 2012 

et 2015, ayant d’ailleurs fait passer la Guyane dans les régions du monde à inci-

dence élevée, il est probable que la leptospirose ait toujours été présente en Guyane 

avec une incidence importante. On ne constate aucun changement climatique ou 

comportemental ou écologique qui pourrait expliquer une telle modification de la 

courbe épidémiologique. La leptospirose passait certainement inaperçue faute de 

moyens diagnostiques et de par les nombreuses autres pathologies à présentation 

identique existant ici : paludisme à Plasmodium falciparum et P. vivax, arboviroses 

diverses, des plus fréquentes, les dengues, en passant par les plus graves, la fièvre 

jaune, dont la présentation ultime un syndrome ictéro-hémorragique, est proche de 

la maladie de Weil, au plus inaperçue, Tonate et Mayaro virus, sans compter les 

épidémiques passagères, chikungunya et zika (Heraud, Hommel et al. 1999, 

Epelboin, Boullé et al. 2013, Epelboin, Douine et al. 2016, Bonifay, Epelboin et al. 

2017, Mutricy, Epelboin et al. 2017, Mutricy, Epelboin et al. 2017). On compte bien 

entendu également la fièvre Q mais aussi les salmonelloses majeures typhoïde et 

paratyphoïde, et la toxoplasmose amazonienne, qui peuvent donner des tableaux 

proches, sans compter des infections bactériennes cosmopolites, digestives ou uri-

naires, à présentation proche (Ajzenberg, Carme et al. 2007).  

Si l’augmentation récente et massive de l’incidence de la leptospirose en Guyane 

est probablement multifactorielle, 2 principales raisons prédominent. En effet, de 

nouveaux moyens diagnostics ont été mis à disposition et notamment l’EIA IgM 

disponible à l’IPG depuis 2012, à la fois plus rapidement disponible et beaucoup 

plus sensible que le MAT. De plus la disponibilité, même avec un décalage, de la 

PCR par le biais des labos privés a du jouer dans le même sens. En outre, ce phé-

nomène s’accompagne d’un phénomène de cercle vertueux, qui accompagne toute 

mise en évidence d’une nouvelle maladie ou supposée comme telle, une fausse 

émergence,. En effet, les cliniciens se sensibilisent progressivement à force de voir 
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des cas, ils prescrivent donc plus régulièrement le test, et ainsi de suite : le tour est 

joué. 

 

 

11.2.2.3. La fièvre Q :: a true emerging infectious disease ? 

Si les premières descriptions de la fièvre Q chez l’animal et l’homme remontent 

aux années 50, contrairement à la leptospirose, il ne s’est plus rien passé pendant 

plus de 40 ans. En effet entre 1957 et 1998, aucune publication n’est identifiée. Il 

semble légitime de parler d’émergence à bien des égards en ce qui concerne la fièvre 

Q en Guyane. 

Tout d’abord des études sérologiques ont clairement montré une augmentation 

de l’incidence étudiée de façon rétrospective sur des collections biologiques, mon-

trant une incidence encore jamais atteinte dans le monde. Depuis les dernières pu-

blications datant du milieu des années 2000, l’absence de veille sanitaire systéma-

tique a empêché un suivi des variations de cette incidence, mais le quotidien en cli-

nique ne semble pas démontrer une diminution du nombre de cas, bien au contraire. 

Un travail est à faire au niveau du laboratoire de l’IPG qui réalise une partie des 

tests diagnostiques pour voir quelle est la tendance dans leur laboratoire sur ces 

dernières années. En outre l’étude présentée plus haut permet de montrer que non 

seulement l’incidence de la fièvre Q aiguë est élevée, mais également la forme focale 

persistante, quelles que soient les différends concernant la définition de cas. Si on 

ne peut pas parler de formes cliniques plus graves à proprement parler, que les 

formes aiguës de métropole, avec un nombre réduit de PAC à Cb hospitalisées en 

réanimation, on constate une réaction immunologique beaucoup plus importante et 

prolongée. 

La question du réservoir en Guyane reste encore opaque. Si un portage de la 

bactérie a pu être démontré chez 2 espèces (le paresseux à trois doigts (1 seul indi-

vidu) et le cabiai), cela n’explique pas pour l’instant la densité. Les chauves-souris 

restent fortement marquées dans l’esprit des Guyanais comme étant associées à la 

fièvre Q, alors qu’aucun prélèvement n’a jamais mis en évidence de portage de la 

bactérie par ces mammifères volants. De plus, une autre des particularités de la 

fièvre guyanaise serait l’absence de potentialisation de l’infection par un passage 

par le réservoir des animaux domestiques comme cela est habituellement le cas 

dans les zoonoses, et le cas pour la fièvre Q en métropole. Il est fort probable qu’une 

ou plusieurs espèces, y compris celles dont on vient de parler, excrète via les fèces 

des spores contagieuses et résistantes dans l’environnement que l’être humain va 

alors inhaler à l’occasion de mise en suspicion de particules. Ce sont ces situations 

de mise en suspension des particules infectantes qui vont correspondre à une partie 

des facteurs de risque mis en évidence : proximité des chantiers de construction, 

passage de débroussailleuse, en début de saison sèche quand les pluies cessent et 

que le sol et l’atmosphère ne sont plus nettoyées par les pluies répétées et peuvent 

alors s’aérosoliser facilement. Cependant il reste des mystères à bien des égards 

concernant les fameux facteurs de risque liés à cette pathologie.  



 

 

Étonnamment, deux études successives ont montré que la population d’expatriés 

français ou métropolitains selon comment on veut les appeler, suivies de la popula-

tion créole guyanaise, étaient plus fréquemment infectées que les personnes 

d'autres communautés de Guyane. Cela se remarque d’autant plus au quotidien, 

que tout mauvais esprit mis à part, la patientèle classique de l’infectiologue, asso-

ciée aux pathologies de type VIH/Sida, tuberculose et autres maladies de la précari-

té, est plutôt originaire des classes sociales et des couches ethniques et géogra-

phiques les plus défavorisées. Or dans le contexte guyanais, cette prédominance de 

« métros » et de «créoles » vient bouleverser les schémas habituels. Les explications 

à cette prédominance ethnique ne sont pas évidentes. L’explication la plus probable 

est une explication géographique puisque ce sont ces groupes culturels que l’on re-

trouve de façon prédominante à Rémire-Montjoly où se concentrent la majorité des 

cas. Une autre explication peu convaincante serait une absence d’immunité chez ces 

populations plus récemment arrivées en Guyane, puisque la fièvre Q serait une ma-

ladie immunisante, mais cette explication à ses limites, notamment le fait que la 

maladie touche peu d’autres populations fraichement arrivées : Haïtiens, Brésiliens, 

Dominicains… 

Cette concentration géographique de la fièvre Q reste probablement la principale 

inconnue à l’équation coxiellienne guyanaise. En effet, les cas sont principalement 

concentrés dans les zones urbaines de Rémire-Montjoly, en particulier sur la route 

des Plages tout autour de la colline du Rorota, Cayenne et Matoury. Les cas hors de 

Cayenne sont beaucoup plus rares, même s’il existe probablement une sous-

estimation dans les deux autres centres hospitaliers de Kourou et Saint Laurent du 

Maroni, avec une absence de demande systématique de sérologie Cb à J15-21 du 

début des signes. Au-delà des frontières guyanaises, le contraste entre cette inci-

dence extrêmement élevée en Guyane, et le très faible nombre de cas rapportés 

dans le reste de l’Amérique du Sud soulève bien des questions. En effet, si l’on in-

crimine le paresseux à trois doigts ou le cabiaï, ces 2 espèces sont très largement 

répandues dans toute l’Amazonie, qui comprend ces interrogations résumées par la 

punch line : la fièvre Q en Guyane : exception épidémiologique ou partie émergée de 

l’iceberg et a fait l’objet d’un article publié par notre équipe dans le journal PLoS 

Neglected Tropical Diseases (Epelboin, Nacher et al. 2016). 

Ainsi si l’on doute du caractère émergent de la leptospirose en Guyane, il parait 

en revanche parfaitement licite de parler d’émergence en ce qui concerne la fièvre Q 

en Guyane, avec son l’accroissement récente et réelle de l’incidence, et les nom-

breuses zones d’ombre qui persistent quant à l’épidémiologie très particulière de la 

souche MST17 de Coxiella burnetii. 

 

11.2.2.4. Q Fever in French Guiana: Tip of the Iceberg or Epidemio-

logical Exception? 
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11.3. Réflexion autour de la surveillance des patho-

logies tropicales en Guyane 

La discussion autour des profils très particuliers de la fièvre Q et la leptospirose 

appelle une réflexion plus générale concernant la surveillance des maladies tropi-

cales spécifiques rencontrées en Guyane et de façon plus générale dans les DOM-

TOM en opposition aux réglementations concernant les maladies à déclaration obli-

gatoire à l’échelle nationale. Ainsi, en 2016, 33 maladies sont à déclaration obliga-

toire (MDO), parmi lesquelles, 31 sont des maladies infectieuses et 2 sont non-

infectieuses (mésothéliomes, et saturnisme chez les enfants mineurs) (Annexe 8). 

On distingue deux groupes de MDO : 29 MDO qui nécessitent à la fois une interven-

tion urgente locale, nationale ou internationale et une surveillance pour la conduite 

et l’évaluation des politiques publiques au sens des catégories 1 et 2 de l’article L 

3113-1 du code de la santé publique ; 4 maladies pour lesquelles seule une surveil-

lance est nécessaire au sens de la catégorie 2 de l’article L3113-1 du code la santé 

publique. Il s’agit de l’infection par le VIH quel que soit le stade, de l’hépatite B ai-

guë, du tétanos et des mésothéliomes. 

L’inscription ou le retrait d’une maladie sur la liste des MDO se fait sur décision 

du ministre chargé de la Santé par décret pris après avis du Haut conseil de la san-

té publique (HCSP). Selon le groupe de MDO, ce décret modifie l’article D3113-6 ou 

l’article D 3113-7 du CSP. Un arrêté du ministre chargé de la santé fixe pour 

chaque MDO les données individuelles cliniques, biologiques et sociodémogra-

phiques transmises à l’autorité sanitaire après avis de la Cnil.  

Ainsi de par l’absence de ces 2 pathologies au tableau des MDO, il est extrême-

ment difficile de connaitre leur incidence exacte en dehors d’études spécifiques. 

Pourtant, certaines pathologies en Guyane, principalement à transmission vecto-

rielle, d’ailleurs rajoutées récemment au tableau des MDO, font l’objet de points 

épidémiologiques réguliers, tels que le paludisme, la dengue, le chikungunya, le zi-

ka et également la grippe. Vu le caractère à la fois épidémique et endémique de la 

fièvre Q et la leptospirose, la mise en place d’une surveillance officielle permettrait 

une meilleure connaissance, une meilleure prise en charge de ces pathologies, et la 

mise en place de mesures préventives. Néanmoins, si les mesures préventives sont 

connues concernant la leptospirose, et passent particulièrement par l’amélioration 

du niveau d’hygiène au niveau local, les recommandations professionnelles, la déra-

tisation, les mesures pour prévenir la survenue de la fièvre Q en Guyane sont mal 

connues.  

En outre la mise au rang de MDO à l’échelle régionale de certaines pathologies 

telles que celles étudiées dans ce manuscrit, aurait un vrai sens, quoique également 

à l’échelle nationale, puisque les chiffres actuels ne reposent que sur les CNR, ren-

dant les informations actuelles partielles. 
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11.4. La Guyane et la recherche sur les maladies in-

fectieuses et tropicales 

La présentation dans ce manuscrit de ces deux zoonoses bactériennes de redé-

couverte récente en Guyane, et si peu retrouvées dans les pays limitrophes est 

l’occasion de revenir sur la situation très particulière de la Guyane dans son envi-

ronnement géographique dans le contexte de l’exercice médical et la recherche en 

maladies infectieuses et tropicales. En effet, du fait de ressources de niveau euro-

péen, la Guyane occupe une place clé au sein de la région amazonienne. Si le 

nombre d’habitants est bien plus faible que dans les pays limitrophes, entraînant 

un nombre annuel de cas plus faible, les possibilités diagnostiques et thérapeu-

tiques offertes par ces moyens européens donnent à la Guyane une place phare dans 

la région. Ainsi, certaines pathologies, telles que l’histoplasmose du patient immu-

nodéprimé, la toxoplasmose amazonienne, la leptospirose ou la fièvre Q, ne sont 

pratiquement pas décrites dans les pays voisins, probablement du fait d’un sous-

diagnostic lié à des ressources plus limitées, et la Guyane a donc un rôle moteur 

dans l’étude de ces pathologies. D’ailleurs cette situation exceptionnelle aboutit par-

fois à des résultats superlatifs qui peuvent prêter à sourire : l’étude sur les fièvres Q 

chroniques en Guyane n’aboutira t’elle pas à la publication de la plus grosse série de 

fièvre Q d’Amérique du Sud ? Des séminaires récemment ont permis de présenté 

aux collègues de Manaus, au Brésil ou de Bogota, en Colombie les données de 

l’épidémiologie très particulière de la fièvre Q en Guyane, et donné l’occasion de dis-

cussions enflammées sur la possibilité de l’existence d’un tel phénomène passé ina-

perçu. De même, la Guyane a permis l’avancée des connaissances rapides et en 

première ligne sur des pathologies à l’échelle continentale, telle que le séquençage 

précoce du génome du virus Zika, qui circulait pourtant au moment de la publica-

tion depuis au moins un an sur le reste du continent (Enfissi, Codrington et al. 

2016). De même les travaux des équipes guyanaises sur l’histoplasmose du sujet 

immunodéprimé, partagés et étendus à de nombreux pays alentours ont fait de la 

Guyane le territoire phare dans ce domaine, débusquant une pathologie fréquente 

pourtant méconnue des chercheurs et cliniciens de ces pays (Adenis, Nacher et al. 

2014, Nacher, Adenis et al. 2014, Nacher 2016). 

L’association de pathologies tropicales variées, de praticiens et de chercheurs 

ayant une expertise reconnue des pathologies infectieuses amazoniennes dans la 

région, et de moyens diagnostiques et thérapeutiques d’un niveau européen fait de 

la Guyane un terrain d’apprentissage et de recherche de choix pour des étudiants, 

biologistes, chercheurs et médecins du monde entier qui voudraient se former à la 

pathologie tropicale. Si au 20ème siècle, pour des raisons historiques, l’apprentissage 

de la médecine tropicale se faisait en Afrique, elle pourrait au 21ème siècle, se tour-

ner vers l’Amérique latine et la Guyane. Des projets d’envergure ont ainsi récem-

ment pris forme avec la création d’un bâtiment recherche d’échelle internationale, 

la création d’une « école » de médecine tropicale qui concurrencera les Universités 

de Paris, l’Ecole de Médecine Tropicale d’Anvers, la London School of Hygiene and 

Tropical Medicine ou le The Gorgas Course in Clinical Tropical Medicine du Pérou. 



 

 

11.4.1. L'infectiologie en Guyane : le dernier bastion de la 

médecine tropicale française 

Cet article, que notre équipe a publié en 2016, était une commande du rédacteur en 

chef de la Lettre de l’Infectiologue, le Pr Pierre Tattevin, qui souhaitait publier un 

article dédié à la pathologie tropicale guyanaise. En plus d’un panel relativement 

large de pathologies décrites par plusieurs spécialistes du domaine du CHAR, un 

paragraphe a été consacré à l’intérêt de la recherche en Guyane, sous une forme un 

peu prosélyte (Epelboin, Chroboczek et al. 2016, Tattevin 2016). 
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12. CONCLUSIONS 

12.1. Conclusion générale 

A travers les notions d’émergence et de maladie nouvelle, ce travail a permis de 

faire le point sur la progression fulgurante des connaissances concernant deux zoo-

noses, pourtant cosmopolites et déjà archi étudiées. L’attaque de ces sujets par 

l’angle guyanais a permis la découverte de nombreux aspects ô combien originaux et 

novateurs, en particulier pour la fièvre Q. Bien des interrogations persistent con-

cernant ces deux infections, du moins leur sous-espèce guyanaise, et chaque énigme 

résolue entraine de nouvelles questions auxquelles répondre. La recherche doit se 

multiplier autour des ces 2 bactéries, du nano au macro pour pouvoir lutter effica-

cement contre elles à l’échelle individuelle comme collective. Ces infections mon-

trent aussi qu’il est inutile de se cantonner à l’étude de la pathologie humaine, et 

qu’elles doivent s’appréhender dans leur dimension transversale, en prenant en 

compte la biodiversité animale et végétale, les interactions entre l’homme et son 

milieu. La politique et la géopolitique ont également leur mot à dire, puisqu’un in-

vestissement autour de ces pathologies ne sera possible qu’avec l’accord et les sous 

des autorités sanitaires et du décideur politique. En outre, l’exemple de la survenue 

de clusters fièvre Q dans des lieux de vie ou de villégiature des forces Armées de 

Guyane a montré comment l’étude d’une maladie infectieuse pouvait prendre une 

tournure politique tendue, avec des médecins et des scientifiques tenus de donner 

des réponses concrètes, bien que les connaissances actuelles ne le permettent, con-

cernant la possibilité de rendre à nouveau accessible des lieux mis en quarantaine. 

Des problématiques de santé que l’on pourrait imaginer cantonnées à l’hopital peu-

vent prendre des dimensions explosives inattendues. Il est intéressant par exemple 

de noter la récupération de certains événements récents malheureux à l’hôpital de 

Cayenne, décès de nouveau-nés prématurés par infection à staphylocoque doré, dé-

cès par morsure de serpents, à des fins sociales et politique, comme cela a été le cas 

lors des mouvements sociaux de mars avril 2017 qui utilisent les faiblesses du sys-

tème de santé à des fins revendicatives. Ainsi, l’on voit que la fièvre Q a déjà fait 

l’objet de plusieurs articles dans le quotidien local France-Guyane. On peut imagi-

ner que, tourné différemment, les mystères et inconnues entourant cette pathologie, 

combinés à un désintérêt notoire jusqu’à récemment des autorités de santé vis-à-vis 

de cette pathologie, pourrait à nouveau conduire à des mises en accusation collec-

tives. Il ne s’agit donc pas de s’arrêter en si bon chemin. On a constaté récemment 

des frémissements de nature positives du coté des autorités de santé avec 

l’apparition d’un intérêt tant du coté de la fièvre Q avec l’ARS, que de la leptospi-

rose avec la Cire Guyane. Espérons que ces frémissements se concrétisent, et qu’un 

élan commun se mettent en place pour continuer à approfondit les sillons du champ 

des connaissances de ces 2 infections à potentiel de gravité et passionnantes à étu-

dier. 
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12.2. Conclusion personnelle 

Cette thèse d’Université a porté sur deux infections cosmopolites et tropicales, la 

leptospirose et la fièvre Q, mais, soyons honnêtes, elle aura pu couvrir bien d’autres 

champs de l’infectiologie et l’épidémiologie tropicale. D’ailleurs, le sujet initial por-

tait sur les arboviroses rares de Guyane, puis s’est abruptement modifié pour la lep-

tospirose, pour finalement, en fin de course, basculé sur un intérêt bicéphale pour 

l’étude de ces deux zoonoses bactériennes, parce qu’il fallait bien se décider. Comme 

on a eu le temps d’en discuter un peu plus haut, la Guyane offre un panel de patho-

logies connues à spécificités locales, inconnues, uniques, multiples, source de mul-

tiples possibilités d’études et de recherche. On ne sait plus quel lièvre courir et les 

multiples questions rencontrées au quotidien par le clinicien et le chercheur en épi-

démiologie sont autant de sources et d’envie d’aller explorer plus loin.  

La Guyane offre également cette opportunité incroyable de permettre de tendre des 

ponts entre les spécialités. Ainsi, par cette thèse, mais aussi grâce à d’autres tra-

vaux, les interactions les disciplines et les passions se multiplient. Il n’est donc pas 

étonnant que les expériences vécues en tant qu’aide bagueur d’oiseaux, de démail-

leurs de chiroptères, de photographe animalier, de membre du conseil 

d’administration du gepog, de guide amateur pour passionnés d’oiseaux, et tant 

d’autres casquettes aient permis de contribuer à ces recherches qui ont abouti à 

cette thèse. 

Au cours de ces trois années de thèse, j’ai été recherché des escargots géants 

africains, Achatina fulica, au fin fond de la Chaumière pour étudier Angiostrongylus 

cantonensis, j’ai assisté Benoit de Thoisy lors de prélèvements sanguins et salivaires 

à la recherche de rage, j’ai prospecté sur la piste de Nancibo  la recherche d’une 

ferme où le bétail se faisait dévorer la nuit venue par des vampires, Desmodus ro-

tondus, j’ai fait 40°C de fièvre après avoir manipulé une colombe à queue noire bles-

sée (Columbina passerina), j’ai contribué à la réalisation d’un scanner cérébral d’un 

dauphin ou sotalie de Guyane (Sotalia guianensis), j’ai contribué à la publication 

d’une des premières observations fiables de nid à 2 œufs de l’engoulevent noirâtre 

(Nyctipolus nigrescens), les road-trips herpétologiques de nuit avec Christian Marty, 

à la recherche de serpents et de grenouilles ont permis d’aboutir à la publication 

d’une belle étude coopérative sur les morsures de serpents, ma passion des zoonoses 

m’a permis d’aller faire un topo aux salariés passionnés de l’ONCFS (Office natio-

nale de la Chasse et de la Faune Sauvage), et mon entrée au GEPOG (groupe 

d’étude et de protection des oiseaux de Guyane) m’a permis d’aller passer un week-

end au camp de l’Arataï, à l’entrée de la Réserve des Nouragues pour discuter Plan 

de Gestion de la Réserve et avenir de la recherche scientifique en forêt profonde, 

mais aussi d’aller photographié les becs couverts d’herpès des juvéniles de frégates 

superbes (Fregata magnificens), au large de l’estuaire de l’Approuague, sur l’île ma-

gique du Grand Connétable… 

Peut-être comprendrez-vous alors pourquoi j’ai choisi la Guyane, où le travail 

d’infectiologue et d’épidémiologiste des maladies infectieuses et tropicales se situe à 



 

 

la croisée des chemins de nombreuses spécialités, qui s’énchevêtrent autour de deux 

notions, celle de la biodiversité et celle de One Health !…. 
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14. ABREVIATIONS 

 

ANSP AGENCE NATIONALE DE SANTE PUBLIQUE (=SANTE PUBLIQUE FRANCE = 

EX-INVS) 

ARS   AGENCE REGIONALE DE SANTE 

CB   COXIELLA BURNETII 

CDC   CENTER FOR DISEASES CONTROL 

CDPS   CENTRES DELOCALISES DE PREVENTION ET DE SOINS 

CHAR   CENTRE HOSPITALIER ANDREE ROSEMON DE CAYENNE 

CHOG CENTRE HOSPITALIER DE L ’OUEST GUYANAIS (FRANCK JOLY) DE SAINT 

LAURENT DU MARONI 

CIRE CELLULE D’INTERVENTION EN REGION 

CMCK   CENTRE MEDICO-CHIRURGICAL DE KOUROU 

CNR   CENTRE NATIONAL DE REFERENCE 

CNRL   CENTRE NATIONAL DE REFERENCE DES LEPTOSPIROSES 

CPK   CRÉATINE PHOSPHOKINASE 

CRP   PROTÉINE C RÉACTIVE 

EIA   ENZYME IMMUNOASSAY 

ELISA   ENZYME-LINKED IMMUNOSORBENT ASSAY 

ETT    ECHOCARDIOGRAPHIE TRANSTHORACIQUE  

ETO   ECHOCARDIOGRAPHIE TRANSŒSOPHAGIENNE 

FAG   FORCES ARMEES DE GUYANE 

HCSP   HAUT CONSEIL DE SANTE PUBLIQUE 

HTLV   HUMAN T-LEUKEMIA VIRUS 

IGM   IMMUNOGLOBULINES M 

INVS   INSTITUT NATIONAL DE VEILLE SANITAIRE 

IPG   INSTITUT PASTEUR DE LA GUYANE 

JNI   JOURNEES NATIONALES D’INFECTIOLOGIE 

LDH   LACTATE DESHYDROGENASE 

MAT   TEST DE MICROAGGLUTINATION 

OMS   ORGANISATION MONDIALE DE LA SANTE 

PAC   PNEUMOPATHIE AIGUË COMMUNAUTAIRE 

PCR   POLYMERASE CHAIN REACTION 

TDM    TOMODENSITOMETRIE 

VIH   VIRUS DE L’IMMUNODEFICIENCE HUMAINE 
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15. ANNEXES 

15.1. Annexe 1 : Séminaire sur la leptospirose en 

Guyane frnaçaise Ŕ Centre Hospitalier Andrée Rose-

mon Ŕ Cayenne Ŕ 9 septembre 2016  
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15.2. Annexe 2 : Courrier du médecin épidémiologiste des Forces Ar-

mées de Guyane au Commandant de la Base Navale concernant la ré-

ouverture du carbet Marine suite à l’épidémie de fièvre Q - 11 décembre 

2014  
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15.3. Annexe 3 : Une de France-Guyane Ŕ 1er-2 juin 2013 Ŕ Une fa-

mille évacuée à cause de la fièvre Q 
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15.4. Annexe 4 : Une et 2ème page de France-Guyane Ŕ 17 juin 2013 Ŕ 

Atteinte d’une fièvre Q chronique, elle témoigne 
 

 

 

  



 

 

15.5. Annexe 5 : Courrier du médecin Général du Val-de-Grâce au Di-

recteur de l’ARS concernant les risques liés à la fièvre Q sur le sîte de la 

Montagne du Tigre Ŕ 26 octobre 2016  
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15.6. Annexe 6 :Questionnaire Ŕ investigation carbet de la Marine 
 

   



 

 

15.7. Annexe 7 : Compte-rendu Réunion Fièvre Q en Guyane Ŕ ARS Ŕ 

Institut Pasteur - Jeudi 29 juin 2017 
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15.8. Annexe 7bis : Relevé de conclusions Ŕ Réunion Fièvre 

Q Ŕ Institut Pasteur de Cayenne Ŕ 29 juin 2017 
 

Activités Responsable(s) Délai 

Enquête de prévalence en population générale (sur la séro-

thèque de l’étude EPI-ARBO) 

  

 Méthodologie IPG / CHAR / ARS-CIRE Septembre ? 

 Recueil des échantillons IPG En cours 

 Analyse IPG A définir 

 Financement ARS Septembre ? 

 Enquête de prévalence chez les femmes enceintes (cou-

plé FQ, chagas, toxoplasmose) ? 

CHAR Septembre 

Diagnostic   

 Elaboration des bonnes pratiques CEME Novembre 2017 ? 

 Diffusion des bonnes pratiques ARS Fin 2017 

Elaboration document d’information destiné à tous les médecins 

(flyer, affiche…) 

CHAR / IPG / CIRE / 

ARS 

? 

 Mise en place du diagnostic par PCR CHAR/EPaT Octobre 2017 

 Bilan systématique chez les femmes enceintes Réseau périnat / ARS A définir 

Traitement   

 Elaboration des bonnes pratiques CEME Novembre 2017 ? 

 Diffusion des bonnes pratiques ARS Fin 2017 

Surveillance   

 Utilisation de la base de données du laboratoire de l’IPG CIRE Dès que possible 

 Recensement dans les laboratoires privés CIRE ? Dès que possible 

Réservoir   

 Recherche sur les tiques MIVEGEC (Montpellier) En cours 

 Recherche sur les paresseux IPG Dès que possible 

Recherche dans la faune sauvage (diverses espèces de la 

faune sauvage) 

EPaT/LHUPM (CHAR) Dès que possible 

Recherche   

 Fièvre Q et environnement IRD /EPaT*/LNR A discuter 

 Fièvre Q chez les femmes enceintes CHAR, IPG, CHOG Septembre  

 

*EPaT : ecosystèmes amazoniens et pathologie tropicale (équipe de recherche asso-

ciée au laboratoire du CHAR et CIC-EC). Jusque-là, les thématiques étaient para-

sitaires (Chagas, Leishmaniose, parasitose intestinale) 
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15.9. Liste des maladies à déclaration obligatoire (Publiée 

le 27/01/2003 - Dernière mise à jour le 29/06/2016) 
 

Maladie à déclaration obligatoire Catégorie 1 - Maladie néces-

sitant une intervention 

urgente locale, nationale ou 

internationale 

Catégorie 2 - Maladie dont la 

surveillance est nécessaire à 

la conduite et à l'évaluation 

de la politique de santé pu-

blique 

Botulisme oui oui 

Brucellose oui oui 

Charbon oui oui 

Chikungunya oui oui 

Choléra oui oui 

Dengue oui oui 

Diphtérie oui oui 

Fièvres hémorragiques africaines oui oui 

Fièvre jaune oui oui 

Fièvre typhoïde et fièvres paratyphoïdes oui oui 

Hépatite aiguë A oui oui 

Infection aiguë symptomatique par le virus de 

l'hépatite B 

non oui 

Infection par le VIH quel qu’en soit le stade Non oui 

Infection invasive à méningocoque oui oui 

Légionellose oui oui 

Listériose oui oui 

Mésothéliomes non oui 

Orthopoxviroses dont la variole oui oui 

Paludisme autochtone oui oui 

Paludisme d'importation oui oui 

dans les départements d'outre-mer 

Peste oui oui 

Poliomyélite oui oui 

Rage oui oui 

Rougeole oui oui 

Saturnisme chez les enfants mineurs oui oui 

Schistosomiase (bilharziose) urogénitale autoch-

tone, 

oui oui 

Suspicion de maladie de Creutzfeldt-Jakob et 

autres encéphalopathies subaiguës spongiformes 

transmissibles humaines 

oui oui 

Tétanos non oui 

Toxi-infection alimentaire collective oui oui 

Tuberculose (incluant la surveillance des résul-

tats issus de traitement) 

oui oui 

Tularémie oui oui 

Typhus exanthématique oui oui 

Zika oui oui 
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