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Résumé 
 

Introduction : Les infections néonatales bactériennes précoces sont une cause majeure de 

morbidité et de mortalité néonatale, avec un impact plus important chez les enfants prématurés. 

Aucune donnée n'est disponible à ce jour pour la Guyane, le deuxième territoire français où le 

taux de natalité est le plus élevé avec 27 naissances pour 1000 habitants soit environ 8000 

naissances par an, alors que le contexte guyanais diffère de celui de la France hexagonale sur 

plusieurs points : précarité socioéconomique plus importante, morbidité des mères perpartum 

plus importante et plus grande fréquence de prématurité. L’objectif de cette étude était de 

déterminer l’incidence des infections néonatales bactériennes précoces en Guyane sur la période 

étudiée et d’en déterminer également l’écologie bactérienne néonatale. 

Matériels et méthodes : Nous avons mené une étude observationnelle, descriptive, 

multicentrique et rétrospective, en incluant les nouveau-nés ayant eu un prélèvement central 

positif (hémoculture et/ou LCR) au cours de leurs 72 premières heures de vie du 1er janvier 2017 

au 31 décembre 2022 sur 3 centres hospitaliers guyanais (Cayenne, Kourou et St Laurent du 

Maroni). Les données des dossiers médicaux papiers ont été recueillies sur le logiciel Epidata®. 

Résultats : Nous avons inclus 48 patients sur cette période, pour retrouver une incidence des 

INBP en Guyane de 1 pour 1000 naissances vivantes, avec des différences d’incidence selon 

les centres hospitaliers, et un taux de mortalité de 14%. Les bactéries les plus souvent retrouvées 

étaient les staphylocoques (16/48 soit 33%) dont 12 staphylocoques à coagulase négative (SCN) 

(25%) ; suivies des bactéries Gram négative (BGN) (13/48 soit 27%) dont 10 E.coli (21%) ; 

puis des streptocoques (12/48 soit 25%) dont 8 streptocoques de groupe B (SGB) (17%). 

Conclusion : Malgré une incidence globale relativement basse par rapport au niveau mondial, 

les INBP en Guyane ont une incidence et un taux de mortalité restant plus élevés que dans 

l’hexagone. L’écologie bactérienne néonatale en Guyane reste comparable à celle retrouvée 

dans la littérature, avec cependant une plus grande incidence des INBP à SCN et une moindre 

incidence d’INBP à SGB par rapport à l’hexagone, malgré une colonisation à SGB fréquente et 

un taux de dépistage plus faible durant la grossesse. Il serait intéressant de compléter cette étude 

avec des données plus complètes pour le centre hospitaliser de l’ouest guyanais (Saint Laurent 

du Maroni). 
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Liste des abréviations 
 

INBP : Infections néonatales bactériennes précoces 

ODD : Objectifs de Développement Durable 

OMS : Organisation Mondiale de la Santé 

SIRS : Syndrome de réponse inflammatoire systémique 

LCR : Liquide céphalo-rachidien 

H : Heures / J : Jours 

SGB : Streptocoque de groupe B = Streptococcus agalactiae 

E.coli : Escherichia coli 

SA : Semaines d’aménorrhée 

CH : Centre hospitalier 

DIM : Département d’information médicale 

BMR : Bactérie multi-résistante 

CRP : Protéine C-réactive 

CIC : Centre d’investigation clinique 

RGPD : Règlement général de protection des données 

CHAR : Centre hospitalier André Rosemon 

CHOG : Centre hospitaliser de l’Ouest Guyanais 

CHK : Centre hospitalier de Kourou 

CMU : Couverture médicale universelle 
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FdR : Facteurs de risque 

SCN : Staphylocoques coagulase négative 

S.aureus : Staphylococcus aureus 

BGN : Bactérie Gram négative 
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Introduction 
 

Les infections néonatales bactériennes précoces (INBP) représentent 1,3 à 3,5 millions de cas 

annuels dans le monde selon les études [1], [2] et constituent la troisième cause de mortalité 

néonatale dans le monde derrière la prématurité et les complications de l’accouchement [3]. La 

réduction de la mortalité néonatale fait partie des objectifs de développement durable (ODD) et 

du plan stratégique de l'OMS "Every Newborn: An Action Plan to End Preventable Deaths " 

[4]. Avec un taux de létalité de 16% [1], les INBP sont responsables de 8% des décès néonatals 

[2], et leur compréhension est cruciale pour atteindre les ODD. 

Il n'existe à ce jour aucun consensus sur la définition du sepsis néonatal, et la définition utilisée 

varie d'une étude à l'autre. La International Paediatric Sepsis Consensus Conference a proposé 

en 2005 de définir le sepsis comme un « syndrome de réponse inflammatoire systémique » 

(SIRS) en présence ou à la suite d'une infection suspectée ou avérée [5]. Cependant, cette 

définition ne s'applique qu'à 59 % des cas prouvés d’INBP par culture [6]. Dans ce contexte, 

une culture positive du sang ou du liquide céphalo-rachidien (LCR) est souvent considérée 

comme le gold-standard du diagnostic [7], mais les bactériémies confirmées par culture ne 

représentent qu’environ 30% des INBP [8]. Le faible rendement des cultures néonatales peut 

s'expliquer par de multiples facteurs, notamment l'exposition prénatale aux antibiotiques, la 

difficulté de prélever un volume adéquat et la possibilité d'une bactériémie faible ou 

intermittente. 

Dans la population néonatale, il est important de faire la distinction entre les INBP et le sepsis 

néonatal à début tardif, car les modes de transmission et les organismes en jeu sont différents 

[9]. De nombreux auteurs ont estimé qu'un seuil de 72 heures (h) d'âge chronologique était le 

plus adéquat pour représenter la limite entre la transmission verticale et horizontale [10]. 

Les streptocoques du groupe B (SGB) et E. coli sont responsables de 70 % des cas d’INBP [2], 

mais les agents pathogènes responsables changent en fonction du contexte géographique et 

évoluent avec le temps [9], [11]. Les différences de population, des méthodes d’accouchement, 

d'accès aux soins, de ressources et des politiques de prévention sanitaire peuvent expliquer ces 

différences [12], [13]. La connaissance de l'épidémiologie locale, de la morbi-mortalité, des 

organismes en cause et des mécanismes de susceptibilité, permet d'optimiser les stratégies de 

prévention et de traitement, tant pour la mère que pour le nourrisson. La surveillance de 

l’évolution des données est également importante pour adapter les stratégies en fonction des 

besoins. 
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Malheureusement, les données sur les INBP sont rares, comme l'ont déjà souligné de nombreux 

auteurs. Les dernières lignes directrices françaises concernant la prise en charge des INBP [14] 

soulignent le manque de données nationales concernant son épidémiologie et la difficulté de 

proposer un régime empirique adéquat pour les nouveau-nés infectés dans un tel contexte. 

En particulier, aucune donnée n'est disponible à ce jour pour la Guyane, le deuxième territoire 

français où le taux de natalité est le plus élevé (après Mayotte), avec un taux de natalité de 27 

naissances pour 1000 personnes vivantes ce qui représente environ 8000 naissances par an [15], 

et qui présente des caractéristiques géographiques, démographiques et socio-économiques 

distinctes par rapport à l’hexagone. Le contexte guyanais, diffère de celui de la France 

hexagonale sur plusieurs points : précarité socioéconomique plus importante, morbidité des 

mères perpartum plus importante et plus grande fréquence de prématurité [16], [17]. Des 

données de surveillance précises sur les INBP dans ce département seront essentielles afin de 

réduire leur morbidité et leur mortalité. 

De plus, l’absence de connaissance de l’écologie bactérienne est source de prescription 

d’antibiothérapies probabilistes hétérogènes, du fait de la difficulté d’isoler des agents 

pathogènes au cours des prélèvements. 

L’objectif principal de cette étude était de déterminer l’incidence des infections néonatales 

bactériennes précoces en Guyane sur la période étudiée. L’objectif secondaire était d’en 

déterminer l’écologie bactérienne néonatale. 
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Matériels et méthodes 
 

Type et cadre de l’étude 
 

Il s’agit d’une étude rétrospective, observationnelle, descriptive et multicentrique qui a été 

réalisée en réalisant une revue systématique des dossiers de néonatologie des centres 

hospitaliers concernés sur une période de 6 ans, du 1er janvier 2017 au 31 décembre 2022, afin 

d’identifier la population d’intérêt de notre étude, soit les nouveaux nés ayant eu une INBP. 

Cette étude concernait le département français de la Guyane et s’est intéressée aux données 

recueillies sur 3 centres : le Centre Hospitalier (CH) de Cayenne, le CH de Kourou et le CH de 

l’Ouest Guyanais. 

 

 
Population de l’étude 

 

Critères d’inclusion et définition de cas 
 

La population de l’étude se composait de tous les nouveaux nés entre le 01/01/2017 et le 

31/12/2022 ayant eu un prélèvement central positif (hémoculture et/ou LCR) au cours de leurs 

72 premières heures de vie. 

Identification des cas 
 

Les dossiers correspondant à nos critères d’inclusion ont été identifiés grâce à l’extraction des 

données par les laboratoires des différents centres hospitaliers concernés. Les dossiers 

médicaux de néonatologie ont alors pu être extraits par le département d’information médicale 

(DIM) de chaque centre hospitalier. La sélection des dossiers correspondant à notre étude a été 

faite après vérification de l’absence des critères de non-inclusion (prélèvement central positif 

après 72h de vie, germe considéré comme contaminant). 

 

 
Variables étudiées et analyse statistique 

 

Les variables suivantes ont été recueillies dans les dossiers médicaux : date de naissance, sexe, 

type de couverture sociale, terme, poids de naissance, facteurs de risque d’INBP (colonisation 

maternelle à SGB durant la grossesse, rupture prolongée des membranes (RPM) > 12h, 

chorioamniotite, fièvre maternelle > 38°C en per-partum), symptômes cliniques, score d’Apgar, 

antibiotiques  utilisés  et  leur  durée,  germes  retrouvés  chez  l’enfant,  présence  de  bactérie 
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multirésistante (BMR), valeur maximale de la CRP dans les premières 72h de vie et la présence 

éventuelle d’un décès. 

Les données des dossiers médicaux ont été recueillies à l’aide du logiciel Epidata®. L’analyse 

statistique a été réalisée sur le logiciel Stata® version 15 ou supérieure, en collaboration avec 

le centre d’investigation clinique (CIC) de Guyane. Les variables catégorielles ont été décrites 

en termes d’effectifs et de pourcentages. Les variables continues ont été décrites en termes de 

moyennes et d’écart types. 

 

 
Aspect éthique 

 

Conformément à l’article 14 du RGPD une information a dû être délivrée aux personnes dont 

les données ont été traitées à des fins de recherche. Les patients ont reçu une information 

générale et une information individuelle. Du point de vue général, l’information des patients 

sur les traitements des données personnelles et leurs droits vis-à-vis de ces traitements a été 

réalisée par des affichages publics dans les différents centres hospitaliers guyanais. Pour 

l’information individuelle, un courrier leur a été envoyé directement au domicile en précisant 

que sans réponse de leur part dans les 30 jours le traitement des données a été mis en œuvre. 

Cette information a donc été réalisée par recueil de la non-opposition. 
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Résultats 
 

 

 
 

 

Figure 1. Diagramme de flux de l'étude 

 

 

Nous avons donc retrouvé une incidence des INBP en Guyane de 1 pour 1000 naissances 

vivantes sur la période étudiée. Avec des différences d’incidence selon les centres : 1,6/1000 

naissances vivantes au CHAR de Cayenne ; 1,2/1000 au CH de Kourou ; et seulement 

0,3/1000 au CH de l’ouest Guyanais de St Laurent du Maroni. 

 

 
Données générales (Tableau 1) 

 

Données socio-démographiques 
 

Dans notre échantillon, le nombre de garçons et de filles inclus dans notre étude est comparable 

avec 23 garçons et 25 filles pour 48 patients. 

Au niveau de la couverture maladie, nous avons retrouvé 19 patients sur 48 (40%) couverts par 

la sécurité sociale, 15/48 (31%) par la CMU et 9/48 (19%) par l’AME. 
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Terme et trophicité 
 

La moitié de la population de notre étude était née avant le terme, dont 14% avant 28 SA, 17% 

entre 28 et 32 SA et 19% entre 32 et 37 SA. La proportion de nos patients avec de petits poids 

pour l’âge gestationnel (PAG, poids naissance < 10ème percentile) était de 8/48 soit 17%. 

Facteurs de risque d’INBP 
 

Les facteurs de risque d’INBP ont fréquemment été retrouvés dans notre population avec 

notamment un taux de prématurité de 50%, une rupture prolongée des membranes (RPM) > 12h 

chez 19 patients sur 46 (41%) et la présence d’une chorioamniotite ou d’une fièvre maternelle 

chez respectivement 16% et 13% de notre population. 

A noter également la fréquence du portage du Streptocoque de groupe B durant la grossesse 

(12/29 soit 41%) et son faible taux de dépistage avec seulement 29 femmes enceintes sur 48 

(60%) ayant été dépistées. 

Aucun facteur de risque d’INBP n’a été retrouvé chez 10 patients sur 48 (soit 21%). 

 
Symptômes 

 

Au niveau de l’adaptation périnatale, nous avons retrouvé la présence d’anomalies du rythme 

cardiaque fœtal (ARCF) chez 16 patients sur 48 (33%). 

Lors de l’évaluation du score d’Apgar (utilisé pour évaluer l’adaptation du nouveau-né à la vie 

extra-utérine) à 1 minute de vie ; 9 patients sur 48 (19%) s’étaient mal adaptés (score < 4) et 12 

patients sur 48 (25%) s’étaient moyennement adaptés (score entre 4 et 7). A 5 minutes de vie, il 

y avait 13 patients sur 48 (27%) avec un score compris entre 4 et 7 et aucun avec un score < 

4. A 10 minutes de vie ; seuls 5 patients sur 48 (10%) avaient un score entre 4 et 7 et aucun avec 

un score < 4. Il est cependant à noter que 3 patients parmi ceux s’étant mal adaptés étaient déjà 

intubés à 10 minutes de vie et donc leur score Apgar n’a pas été réalisé. 

Les symptômes retrouvés étaient principalement les symptômes respiratoires (38/46 soit 83%) 

et neurologiques (21/45 soit 47%). A noter que la fièvre n’a été retrouvée que chez 5 patients 

au total avec un nombre important de manque de données. 

Antibiothérapie 

 

Parmi les antibiotiques utilisés, nous avons principalement retrouvé ceux indiqués en 1ère 

intention  par   les  recommandations   nationales   de  2017 :   céfotaxime  (32/48  soit  67%), 
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amoxicilline (23/48 soit 48%) et gentamicine (46/48 soit 96%). Nous avons également noté 

l’utilisation relativement fréquente de vancomycine (8/48 soit 17%) et de ciprofloxacine (4/48 

soit 8%). 

Les durées d’antibiothérapies étaient réparties comme suit : 17/48 (36%) avec une durée 

d’antibiothérapie < 8 jours, 22/48 (46%) pour une durée comprise entre 8 et 14 jours et 7/48 

(14%) pour une durée > 14 jours. 

Marqueurs biologiques 
 

La CRP maximale dans les 72 premières heures de vie était répartie de manière plutôt homogène 

dans 3 catégories avec : 13 patients sur 48 (27%) avec une CRPmax < 15 mg/L ; 21/48 (44%) 

avec une CRPmax comprise entre 15 et 100 mg/L et enfin 12/48 (25%) avec une CRPmax > 

100 mg/L. 

 

 
Caractéristiques des bactéries (Tableau 2 à 4) 

 

Bactéries identifiées 
 

Nous avons regroupé les différents germes retrouvés sur les prélèvements centraux selon la 

famille de bactéries à laquelle ils appartiennent. Les germes les plus souvent retrouvés étaient 

les staphylocoques (16/48 soit 33%) dont 12 staphylocoques à coagulase négative (SCN) (25%) 

et 4 Staphylococcus aureus (S.aureus) (8%) ; suivis des bactéries Gram négative (BGN) (13/48 

soit 27%) dont 10 E.coli (21%) ; puis des streptocoques (12/48 soit 25%) dont 8 SGB (17%). 

Nous avons également retrouvé 3 Listeria sp (6%) et d’autres germes n’appartenant à aucune 

des catégories susnommées, regroupés sous la catégorie « Autres » (2 Enterococcus faecalis, 1 

Dermacoccus nishinomiyaensis et 1 Bacillus sp). 

Parmi ces bactéries, 13/48 (27%) étaient des BMR. 

 
Bactéries selon le terme de naissance 

 

Nous avons pu observer que la distribution des bactéries responsables de ces INBP variait selon 

le terme de naissance avec notamment E.coli, responsable de 6 INBP sur 15 (40%) chez les < 

32 SA ; les SCN étaient identifiés chez 9 des 30 patients ≥ 32 SA (30%) et enfin les SGB étaient 

en cause dans 5 infections sur les 21 chez les nouveaux nés à terme (24%). 
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Bactéries si RPM > 12h 
 

Nous avons également pu observer la forte association entre une RPM > 12h et la présence 

d’une INBP à E.coli : nous avons retrouvé la présence d’une RPM > 12h dans 9 cas sur 10 

(90%) en cas d’INBP à E.coli ; et les infections à E.coli représentaient 9 patients sur 19 (47%) 

dont les mères ont eu une RPM > 12h. 

 

 
Décès (Tableau 5) 

 

Sur les 48 patients de notre étude, 7 sont décédés dans les 72 premières heures de vie (soit 14%). 

 
Nous avons pu observer que les décès sont d’autant plus fréquents que le terme est précoce avec 

un taux de décès de 43% (3/7) chez les patients < 28 SA ; 25% (2/8) si le terme est compris 

entre 28 et 32 SA ; 11% (1/9) si le terme est compris entre 32 et 37 SA ; et que nous n’avons 

retrouvé aucun décès chez les nouveaux nés à terme ou post terme. En revanche, la survenue 

d’un décès ne semblait pas associée à un défaut de trophicité : taux de mortalité à 13% si petit 

poids pour l’âge gestationnel (PAG) contre 14% si eutrophe. 

Par ailleurs nous avons pu observer que la fréquence des décès semblait liée à l’état clinique de 

l’enfant lors de la période périnatale avec un taux de décès de 31% (5/16) en présence d’ARCF 

contre 3% (1/30) en leur absence ; et également un taux de mortalité de 33% (3/9) en cas 

d’Apgar à 1 minute < 4 contre 8% si Apgar 1 min ≥ 4 et un taux de 31% (4/13) en cas d’Apgar 

à 5 minutes entre 4 et 7 contre 6% (2/33) si Apgar 5 min ≥ 8. 

Les bactéries retrouvées en cas de décès étaient : E.coli, SCN et S.aureus, toutes trois 

responsables de 2 décès chacune sur les 7 au total (soit 29%), et également Listeria sp, 

responsable d’un décès (14%). 

 

 

 

 

 

 
Il est à noter que 2 patients de notre échantillon ont très peu de données car leurs dossiers 

médicaux n’ont pas pu être retrouvés. Les informations de ces patients sont donc quasiment 

exclusivement issues des données du laboratoire (sexe, germe, décès). 
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Tableau 1. Caractéristiques de la population de l'étude 
 

Sexe  

H 23/48 (48%) 

F 25/48 (52%) 

Couverture maladie  

Sécu 19/48 (40%) 

CMU 15/48 (31%) 

AME 9/48 (19%) 

Aucune 2/48 (4%) 

Absence de données 3/48 (6%) 

Grossesse gémellaire  

Oui 2/48 (4%) 

Infection du jumeau 0/2 (0%) 

Terme naissance  

Extrême prématurité [28[ 7/48 (14%) 

Grande prématurité [28 ; 32[ 8/48 (17%) 

Prématurité moyenne [32 ; 37[ 9/48 (19%) 

A terme [37 ; 42[ 21/48 (44%) 

Post terme [42[ 1/48 (2%) 

Absence de données 2/48 (4%) 

Trophicité  

Petit pour l’âge gestationnel 

(< 10ème percentile) 

8/48 (17%) 

Eutrophe 35/48 (73%) 

Macrosome (> 90ème percentile) 3/48 (6%) 

Absence de données 2/48 (4%) 

Facteurs de risque d'INBP  

Prématurité 24/48 (50%) 

Chorioamniotite 7/45 (16%) 

Fièvre maternelle 6/46 (13%) 

RPM > 12h 19/46 (41%) 

Dépistage SGB réalisé 29/48 (60%) 
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Portage SGB 12/29 (41%) 

Aucun 10/48 (21%) 

Absence de données 2/48 (4%) 

Voie d’accouchement  

Voie basse 30/48 (63%) 

Césarienne 16/48 (33%) 

Absence de données 2/48 (4%) 

ARCF  

Oui 16/48 (33%) 

Absence de données 2/48 (4%) 

Apgar 1 min  

< 4 9/48 (19%) 

4-7 12/48 (25%) 

> 7 25/48 (52%) 

Absence de données 2/48 (4%) 

Apgar 5 min  

< 4 0/48 (0%) 

4-7 13/48 (27%) 

> 7 33/48 (69%) 

Absence de données 2/48 (4%) 

Apgar 10 min  

< 4 0/48 (0%) 

4-7 5/48 (10%) 

> 7 38/48 (79%) 

Absence de données 5/48 (10%) 

Symptômes  

Fièvre 5/15 (33%) 

Respiratoire 38/46 (83%) 

Neurologique 21/45 (47%) 

Aucun 3/46 (7%) 

Absence de données 2/48 (4%) 

Antibiotiques utilisés  
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Amoxicilline 23/48 (48%) 

Céfotaxime 32/48 (67%) 

Gentamicine 46/48 (96%) 

Ciprofloxacine 8/48 (8%) 

Vancomycine 8/48 (17%) 

Cloxacilline, Pénicilline G, Céfépime, 

Céfixime, Amikacine 

1/48 (2%) 

Absence de données 2/48 (4%) 

Durée d’antibiothérapie  

< 8j 17/48 (36%) 

Entre 8 et 14j 22/48 (46%) 

> 14j 7/48 (14%) 

Absence de données 2/48 (4%) 

CRP max < 72h  

< 15 13/48 (27%) 

15-100 21/48 (44%) 

> 100 12/48 (25%) 

Absence de données 2/48 (4%) 

H : Homme, F : Femme, CMU : Couverture maladie universelle, AME : Aide médicale d’état, INBP : Infection 

néonatale bactérienne précoce, RPM : Rupture prolongée des membranes, SGB : Streptocoque de groupe B, 

ARCF : Anomalies du rythme cardiaque fœtal, CRP : protéine C-réactive 
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Tableau 2. Caractéristiques des bactéries de l'étude 
 

Groupe de bactéries  

E.coli 10/48 (21%) 

Autres BGN 3/48 (6%) 

Listeria sp 3/48 (6%) 

Streptococcus agalactiae 8/48 (17%) 

Streptocoques non B 4/48 (8%) 

SCN 12/48 (25%) 

Staphylococcus aureus 4/48 (8%) 

Autres 4/48 (8%) 

Présence de bactérie multirésistante  

Oui 13/48 (27%) 

Absence de données 4/48 (8%) 

BGN : Bactérie Gram négative, SCN : Staphylocoque coagulase négative 

 

 

 

 

 

Tableau 3. Type de bactérie selon le terme 
 

Extrême prématurité [28[  

E.coli 3/7 (43%) 

SCN 2/7 (29%) 

Staphylococcus aureus 1/7 (14%) 

Streptococcus agalactiae 1/7 (14%) 

Grande prématurité [28 ; 32[  

E.coli 3/8 (38%) 

Autres BGN 1/8 (12%) 

Listeria sp 1/8 (12%) 

Staphylococcus aureus 1/8 (12%) 

SCN 1/8 (13%) 

Streptocoques non B 1/8 (13%) 

Prématurité moyenne [32 ; 37[  

E.coli 1/9 (11%) 
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Listeria sp 2/9 (22%) 

SCN 3/9 (34%) 

Streptocoques non B 1/9 (11%) 

Streptococcus agalactiae 1/9 (11%) 

Autres 1/9 (11%) 

A terme [37 ; 42[  

E.coli 3/21 (15%) 

Autres BGN 2/21 (9%) 

Staphylococcus aureus 1/21 (5%) 

SCN 6/21 (29%) 

Streptocoques non B 2/21 (9%) 

Streptococcus agalactiae 5/21 (24%) 

Autres 2/21 (9%) 

Post terme [42[  

Autres 1/1 (100%) 

Absence de données  

Staphylococcus aureus 1/2 (50%) 

Streptococcus agalactiae 1/2 (50%) 

SCN : Staphylocoque coagulase négative, BGN : Bactérie Gram négative 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 4. Type de bactérie si présence d’une rupture prolongée des membranes > 12h 
 

E.coli 9/19 (47%) 

Autres BGN 2/19 (11%) 

SCN 4/19 (20%) 

Streptococcus agalactiae 2/19 (11%) 

Autres 2/19 (11%) 

BGN : Bactérie Gram négative, SCN : Staphylocoque coagulase négative 
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Tableau 5. Caractéristiques des patients décédés 
 

Décès 7/48 (14%) 

Décès selon terme  

Extrême prématurité [28[ 3/7 (43%) 

Grande prématurité [28 ; 32[ 2/8 (25%) 

Prématurité moyenne [32 ; 37[ 1/9 (11%) 

A terme [37 ; 42[ 0/21 (0%) 

Post terme [42[ 0/1 (0%) 

Absence de données 1/2 (50%) 

Décès selon trophicité  

Petit poids pour l’âge gestationnel 

(< 10ème percentile) 

1/8 (13%) 

Eutrophe 5/35 (14%) 

Macrosome (> 90ème percentile) 0/3 (0%) 

Absence de données 1/2 (50%) 

Décès si ARCF  

Oui 5/16 (31%) 

Non 1/30 (3%) 

Absence de données 1/2 (50%) 

Décès selon Apgar  

Apgar 1 min  

< 4 3/9 (33%) 

4-7 1/12 (8%) 

> 7 2/25 (8%) 

Absence de données 1/2 (50%) 

Apgar 5 min  

< 4 0/0 (0%) 

4-7 4/13 (31%) 

> 7 2/33 (6%) 

Absence de données 1/2 (50%) 

Apgar 10 min  

< 4 0/0 (0%) 
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4-7 1/5 (20%) 

> 7 4/38 (11%) 

Absence de données 2/5 (40%) 

Bactéries retrouvées si décès  

E.coli 2/7 (29%) 

Listeria sp 1/7 (14%) 

Staphylococcus aureus 2/7 (29%) 

SCN 2/7 (29%) 

ARCF : Anomalie du rythme cardiaque fœtal, SCN : Staphylocoque coagulase négative 
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Discussion 
 

Incidence : 
 

Nous retrouvons donc 48 cas d’INBP en Guyane pour 47455 naissances entre 2017 et 2022, 

correspondant à une incidence de 1 pour 1000 naissances vivantes, avec des variations 

importantes selon les différents centres (1,6/1000 à Cayenne contre 0,3/1000 à St Laurent du 

Maroni). L’incidence totale est comparable aux incidences des INBP des pays développés, 

estimées généralement entre 0,8 et 1,1/1000 naissances vivantes [18], [19], [20], mais 

supérieure à l’incidence de 0,43/1000 retrouvée dans un centre de référence de l’hexagone sur 

les 10 dernières années [21] ou encore à celle de 0,62/1000 retrouvée dans une étude 

multicentrique sur plusieurs pays d’Asie du sud-est [22]. Cependant, au niveau mondial, 

l’incidence retrouvée en Guyane reste relativement basse. En effet, elle reste bien inférieure à 

l’incidence des INBP retrouvée dans les pays en voie de développement, estimée entre 3,2 et 

8,8 pour 1000 selon les pays [23], [24], [25]. Des chiffres qui sont probablement encore sous- 

estimés lié au fait que de nombreuses naissances ont lieu au domicile dans ces pays. Il est à noter 

que l’incidence de 1,6/1000 du CH de Cayenne est comparable avec les chiffres retrouvés dans 

une étude réalisée à Brasilia au Brésil, l’un des pays frontaliers de la Guyane, qui retrouvait une 

incidence des INBP de 1,7/1000 [26]. 

Les germes les plus souvent retrouvés dans notre étude sont en rapport avec ce qui est 

habituellement décrit dans la littérature avec une fréquence importante de E.coli (21%) et de 

SGB (17%) mais avec une incidence cumulée cependant moindre par rapport à ce qui est 

habituellement décrit : 38% dans notre étude contre environ 70% dans la littérature [2]. 

Nous pouvons remarquer que la proportion d’INBP à SGB dans notre étude (0,17/1000) est 

inférieure à celle habituellement retrouvée dans la littérature où leur incidence varie de 0,2/1000 

en France hexagonale et en Asie du sud, 0,4/1000 en Amérique du sud et jusqu’à 1,47/1000 

dans les Caraïbes [21], [27], [28]. Il est à noter que la plupart des études sur le sujet ont été 

réalisées dans des pays industrialisés, et que leurs données ne s’appliquent pas forcément à notre 

population car la Guyane présente des caractéristiques distinctes par rapport à l’hexagone 

(précarité socioéconomique, plus grande fréquence de prématurité…). Cependant les données 

retrouvées sont surprenantes car avec une colonisation fréquente à SGB (41% dans notre étude 

vs 10-30% dans la littérature) [27], [29] et un taux de dépistage moindre par rapport à l’hexagone 

(60% vs 90%) [30], nous aurions pu supposer une incidence d’INBP à SGB plus importante. 
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A noter également, une incidence élevée des SCN, responsables de 25% des INBP de notre 

étude. Des incidences aussi élevées ont déjà été retrouvées dans quelques études, mais ces études 

étaient conduites soit dans une population de prématurés < 34 SA [31], soit dans un pays en voie 

de développement [32]. Ces chiffres peuvent être appuyés par une étude réalisée dans le service 

de réanimation néonatale de Cayenne en 2011, ayant retrouvé un taux élevé d’infections 

bactériennes nosocomiales à 19,5%, principalement dues aux SCN (45%) [33], contre une 

incidence de 8,2% au niveau national [34]. Des résultats cependant à relativiser pour notre 

population (nouveau-nés < 3 jours), car une étude réalisée en 2017 dans ce même service 

retrouvait un taux d’infections des cathéters veineux ombilicaux (CVO) de 1,2% [35], soit 

moins que la moyenne nationale de 2,1% [36]. Plusieurs facteurs sont discutés pour expliquer 

le taux élevé d’infections à SCN dans le service. Le taux de prématurité de 13,5% en Guyane 

est l’un des plus élevé de France [16], responsable d’une immaturité immunologique, d’une 

barrière cutanée inefficace et de muqueuses respiratoires et digestives fragiles, favorisant le 

développement des infections. Les facteurs environnementaux sont également présents avec le 

non-respect des bonnes pratiques des règles d’hygiène et une grande promiscuité entre nouveau- 

nés, parents et personnel. À la suite de l’étude de 2017, des recommandations pour la prévention 

des infections ont été mises en place dans le service avec pour conséquences : évolution dans la 

technique de préparation des mains, modification du pansement du CVO, changement des sets 

de pose et du type de cathéter, préparation des poches de nutrition parentérale individualisée 

(NPI) par la pharmacie et introduction d’une check-list pour la pose d’un cathéter ; pour autant, 

des progrès restent à faire sur cet aspect. 

En revanche nous pouvons observer que la part importante de l’incidence de E.coli chez les 

nouveaux nés < 32 SA (40%) est en rapport avec ce qui est habituellement décrit dans la 

littérature où E.coli est généralement le principal germe retrouvé chez les extrêmes et grands 

prématurés [19], [37]. 

 

 

Prématurité : 
 

Dans notre population, nous retrouvons une prévalence de la prématurité de 50%, ce qui est 

largement supérieur au taux de 13,5% habituellement cité pour la Guyane [16], [38] et qui 

correspondrait à une incidence des INBP chez les prématurés en Guyane de 3,7 pour 1000 

naissances vivantes. Cette différence peut être expliquée simplement, en effet la prématurité est 

un  facteur  de risque  important  d’INBP avec  de nombreuses  études  montrant  le  lien entre 
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prématurité et augmentation de l’incidence des INBP. Il est en revanche difficile de dire si la 

prématurité rend les enfants plus susceptibles aux INBP ou si le développement intra-utérin de 

l’infection provoque cette prématurité ; les 2 hypothèses étant surement complémentaires. 

Nous pouvons également observer que la proportion de nos patients PAG (17%) est supérieure 

à celle de 11,7% retrouvée dans la population générale du département [39] et semble donc 

légèrement associée à une incidence plus importante d’INBP. 

 

 
Association RPM > 12h et INBP à E. Coli : 

 

Il est également intéressant de noter la forte association entre une RPM > 12h et la fréquence 

de l’identification d’E.coli dans les INBP. Cette association a déjà été décrite précédemment 

par plusieurs études [40], [41], et elle est encore majorée dans la population des prématurés. 

Par ailleurs, de multiples études ont montré que les souches d’E.coli retrouvées dans les INBP 

en Europe et aux Etats-Unis étaient résistantes à l’amoxicilline (et à l’ampicilline, mais moins 

utilisée en France) dans approximativement 40 à 75% des cas, et particulièrement chez les 

prématurés [42], [43], et que ce risque était encore majoré dans les cas d’expositions anténatales 

prolongées aux antibiotiques, ce qui est le cas lors de la présence d’une RPM [44], [45]. 

Nous pouvons donc nous demander si le choix de l’amoxicilline (ou ampicilline) comme 

antibiotique de référence dans l’antibioprophylaxie anténatale dans les cas de RPM > 12h 

comme préconisé dans les recommandations françaises est justifié. 

Certaines études ont démontré la plus grande efficacité d’une antibioprophylaxie maternelle par 

C3G en prévention des INBP à BGN [46], notamment chez les prématurés ; mais cela pose 

d’autres problématiques sur le long terme, en particulier celle de l’émergence de résistances 

bactériennes élargies aux C3G comme on peut déjà le constater dans certains pays [22], [25], 

[47]. De plus nombreuses études de santé publique et d’épidémiologie de grandes envergures 

seront nécessaires pour répondre à ces questionnements. 

 

 

Taux de mortalité et marqueurs pronostics : 
 

Sur les 48 patients de notre étude, 7 sont décédés dans les 72 premières heures de vie soit un 

taux de mortalité de 14%. Le taux de mortalité globale des INBP habituellement cité est 

d’environ 16% [1], mais il existe de grandes variations selon les études, avec des chiffres allant 
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de 5,9 à 36% [18], [25]. Ces variations semblent en lien avec la proportion de BMR identifiées 

sur les cultures (principalement des BGN), avec des taux de mortalité abaissés lorsque les 

germes sont en grande majorité susceptibles aux antibiotiques [18], et plus élevés lorsque cette 

proportion de BMR est importante, allant parfois jusqu’à 82% des germes identifiés contre 27% 

dans notre étude [25], [48]. 

Parmi le reste des données collectées, nous avons regardé lesquelles étaient le plus souvent 

associées avec les décès afin de d’essayer d’extraire des marqueurs pronostiques de gravité. 

Comme il a déjà été démontré dans de nombreuses études, nous avons pu observer que les décès 

sont d’autant plus fréquents que le terme est précoce ; en revanche la survenue d’un décès ne 

semblait pas associée à un défaut de trophicité (13% si PAG vs 14% si eutrophe), contrairement 

à ce qui est habituellement retrouvé dans la littérature [49]. 

L’adaptation périnatale semble décisive sur l’évolution ultérieure de l’INBP dans notre étude 

avec des taux de mortalité bien supérieurs si des ARCF étaient présents ou si les scores d’Apgar 

à 1 et 5 minutes étaient bas, ce qui a déjà été retrouvé dans d’autres études [50]. 

Parmi les autres données collectées, la CRP ne semble pas être un bon marqueur pronostic de 

gravité avec des taux de mortalité comparables entre les catégories de la CRP maximale < 15 

mg/L et > 100 mg/L. Une revue de la littérature de 2019 a en effet montré une sensitivité 

médiocre de la CRP dans les cas d’INBP (66%) [51], et soulignait également un manque de 

données important chez les prématurés, chez qui la sensitivité de la CRP semble 

significativement abaissée [52]. Il est également à noter que le délai d’élévation de la CRP est 

d’environ 12h, ce qui peut en partie expliquer que dans les cas les plus graves de notre étude, 

soit les patients se décompensant rapidement, la CRP n’a probablement pas eu le temps de se 

décaler avant le décès. 
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Limites et forces de l’étude 
 

Parmi les biais présents dans notre étude nous pouvons citer les biais communs aux études 

rétrospectives avec notamment le biais de sélection, présent dans notre étude particulièrement 

au niveau des données de St Laurent du Maroni qui semblent incomplètes. En effet l’incidence 

des INBP y semble anormalement basse, dans cette maternité qui compte 39.4% des naissances 

en Guyane sur la période de l’étude, et où aucune infection à SGB ou E.coli n’y a été retrouvée 

alors que ce sont les 2 germes les plus fréquemment retrouvés dans la littérature. 

Nous pouvons également citer le biais d’information, avec une absence de données cliniques 

collectées pour 2 de nos patients, liée à une impossibilité de retrouver leurs dossiers médicaux. 

Parmi les autres limites présentes, il est à noter la difficulté d’interprétation de ces résultats car 

la majorité des données actuelles sur les INBP proviennent d’études européennes ou 

américaines avec un nombre limité d’études réalisées dans des pays en voie de développement 

et un nombre encore plus réduit dans les pays d’Amérique du Sud, ce qui limite la comparaison 

de nos données avec celles des pays frontaliers de la Guyane. 

Cependant il est à noter que notre étude couvre un grand nombre de patients, grâce à la forte 

croissance démographique de ce département, sur une période de 6 ans ; ce qui représente tout 

de même 47455 naissances. 

Par ailleurs, une autre force de notre étude est de s’appuyer sur des INBP prouvées par culture, 

limitant les facteurs confondants par rapport à d’autres études sur le sujet qui incluent des INBP 

suspectées sur des signes cliniques, souvent non spécifiques. 
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Conclusion 
 

Les INBP restent donc un problème important en médecine néonatale en Guyane : malgré une 

incidence globale relativement basse par rapport au niveau mondial, leur incidence et leur taux 

de mortalité restent cependant plus élevés que dans l’hexagone. Des modifications dans les 

pratiques de ces centres hospitaliers sont nécessaires avec une attention particulière à la 

prophylaxie, au respect des règles d’hygiène et si possible à la réalisation d’une 

décontamination de l’environnement, en association avec les services d’hygiène de ces centres, 

afin de diminuer l’incidence des INBP à SCN, particulièrement élevée dans notre étude. 

Par ailleurs, l’écologie bactérienne néonatale en Guyane reste comparable à celle retrouvée dans 

la littérature, avec cependant une moindre incidence d’INBP à SGB, malgré une colonisation à 

SGB relativement fréquente et un taux de dépistage durant la grossesse restant à améliorer. Ces 

résultats nous incitent à nous poser la question de la présence d’une souche de SGB de moindre 

virulence en Guyane. 

Il serait intéressant de poursuivre ces recherches en s’appuyant sur ce travail, afin de compléter 

cette étude avec des données plus complètes pour le centre hospitaliser de l’ouest guyanais 

(Saint Laurent du Maroni) ; particulièrement en sachant que c’est cette zone du département 

qui connait actuellement la croissance démographique la plus importante. 
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Les infections néonatales bactériennes précoces (INBP) sont une cause majeure de morbidité et de 
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plus faible. Il serait intéressant de compléter cette étude avec des données plus complètes pour le 

centre hospitaliser de l’ouest guyanais de Saint Laurent du Maroni. 
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