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Anthropozoonose de répartition mondiale prédominant en zones tropicales 
 
Bactérie à Gram négatif , aérobie stricte, de croissance lente  
Spirochète de l’Ordre des Spirochaetales et du Genre Leptospira 
 
L saprophytes, non pathogène comme Leptospira Biflexa  
L pathogène comme Leptospira Interrogans qui comprend plus d’une trentaine de sérogroupes et plus 300 sérovars  
 
Contamination :  
 Par voie cutanéomuqueuse (eau souillée par les urines ) 
 A travers les excoriations cutanées ou des muqueuses/ conjonctives 
 Plus rarement par contact direct avec l’animal contaminé 
 
Réservoir animal (le spirochète se multiplie dans les tubules rénaux proximaux) 
 Porteurs asymptomatiques (rats , souris…) 
 Animaux sensibles (ovins, bovins, chiens..). 

AGENT RESPONSABLE       LEPTOSPIROSE  
 

En Polynésie française :  
Espèces  :  
- L. Interrogans 
- L Weilii 
Sérogroupes :  
- Icterohaemorrhagiae 
- Australis 

Letos (fin)   Speira (boucle) 



Global Morbidity and Mortality of Leptospirosis: A Systematic Review Federico Costa1,2,3 Tropical Diseases | DOI:10.1371/journal.pntd.0003898 September 17, 2015 
 

REPARTITION MONDIALE 
 

Incidence mondiale 

Pays en voie de développement 
Zone intertropicale 
• climat (pluviométrie, inondations) 
• Surpopulation 
• Proximité des déchets, évacuation des eaux usées 
• Promiscuité avec les rongeurs 



2021(2020) 



LEPTOSPIROSE : FACTEURS DE RISQUE ENVIRONNEMENTAUX 
EN POLYNÉSIE FRANÇAISE 
 

New Microbes and New Infections, Volume 29 Number C, May 2019 



PATHOGENIE 
 

• Voie cutanéomuqueuse 
• Lésions de l’endothélium 

vasculaire 
• Ischémie par intercalation d’une 

toxine glycoprotéique 
• Rupture des cellules 

endothéliales des petits 
vaisseaux 

• Pétéchies/hémorragie 
alvéolaires/nécrose  tubules 
rénaux/hépatite/méningite 
/myosite 

• Adhésion aux macrophages 
• Dépôts d’immunoglobuline , de 

complément  
• Le mécanisme hémorragique 

peut répondre à un phénomène 
de type auto-immune 



PHYSIOPATHOLOGIE 
 



PHYSIOPATHOLOGIE 
 

Cagliero, Frontiers in Cellular and Infection Microbiology, 2018 

D’après P Le Turnier, SPILF avril 2022  



DIAGNOSTIC (1) CLINIQUE 
 

Triade de weil (63% des patients) :  
Sd hémorragique / Thrombopénie 
Insuffisance rénale aigue 
Ictère à bilirubine conjuguée 

Réaction de Jarisch-Herxheimer : 
Exacerbation des symptômes à l’initiation de l’antibiothérapie à la 
phase primaire due à la lyse des spirochètes  

Clinique : 
Syndrome pseudo-grippal (fièvre élevée, myalgies, AEG et arthralgies) 
 
Symptômes digestifs : ictère à bilirubine conjuguée, N/V 
 
Insuffisance rénale aigue organique 
 
Syndrome hémorragique : plus ou moins sévère avec hémorragies intra 
alvéolaires ou digestives, hémorragie conjonctivale , en partie lié à une 
thrombopénie et vascularite 
 
Atteinte cardiaque : troubles du rythme/conduction, myocardite, choc 
cardiogénique 
 
Atteinte respiratoire : pouvant conduire à un SDRA par œdème pulmonaire 
lésionnel et/ou alvéolite hémorragique 
 
Symptômes neurologiques variés Formes sévères : 10-15% 

CLINIQUE TRES POLYMORPHE 

Incubation 5-14 j jusqu’à 30 j  

CONTEXTE D’EXPOSITION+++  
(+ lésion cutanée)   



• Thrombopénie 
• Elévation modérée des transaminases 

• Hyper bilirubinémie mixte,  
• Elévation de la Créatinine et de l’Urée 
• Hypokaliémie à la phase initiale 

• Augmentation des CPK 
• Hyperleucocytose 
• CRP élevée 

• Elévation de la lipasémie 
• LCR : pleiocytose 

DIAGNOSTIC (2) EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
 

BIOLOGIE IMAGERIE 



DIAGNOSTIC D’ELIMINATION 
 

Signes généraux et biologiques aspécifiques:  
NE PAS MECONNAITRE UNE AUTRE CAUSE DE SEPSIS :  
  
  Pyélonéphrite +/- obstructive 
  Angiocholite  
  Pneumopathie 
  Endocardite 
  Arbovirose : Dengue 
  paludisme  
  Autres fièvres hémorragiques 

 TDM TAP 
 ECHO ABDO 

Formes graves : Pas de désescalade antibiotique avant résultat PCR / sérologie  

 ECBU 
 Hémocultures 
 ECBC 

Examens bactériologiques  

Imagerie 



CONFIRMATION MICROBIOLOGIQUE 
 
 

PCR : J1-J7 
 
Sérologie : A partir de J7 
- MAT (microscopic agglutination)  
- Elisa (enzyme-linked immunosorbent assay) 

D’après P. Abgueguen, EMC 

Maladie à déclaration 
obligatoire 



FACTEURS DE GRAVITE / MORTALITE 
 

Intensive Care Med (2019) 45:1763–1773 

LEPTOREA 
France,  
Rétrospectif,  
Multi centrique, 79 réa, 2012-2016 
160 patients 
 
Mortalité en réa 13 (8%) 
Mortalité hospitalière 14 (9%) Facteurs liés à la Mortalité 



FACTEURS DE GRAVITE / MORTALITE 
 

Delmas, Ccm, 2017 

Ile de la Réunion, 2017 
Etude descriptive rétrospective 2004-2015 
134 patients 
Mortalité 6% 

Facteurs liés à la Mortalité 



FACTEURS DE GRAVITE / MORTALITE 
 

Wang, J of Microbio, Immuno and Infect, 2018 

Taiwan, 2018 
Eude observationnelle, rétrospective 
57 patients 
Mortalité 19% 

Facteurs liés à la Mortalité 

Facteurs liés aux cas sévères 



FACTEURS DE GRAVITE / MORTALITE 
 

Tubiana, PLOS Neglected Tropical Disease, 2013 

Suneth CID 2012:54 

Limothai, Nature.com, Scientific Reports, 2021 

Leptospirémie 

Serogroupe 

Sri Lanka, 2008 
105 Patients  

Nlle Calédonie 2008-2011 
Retrospéctif, Etude cas-contrôle 
176 patients 

Thailand, 2021 
multicentrique 2015-2017 
217 Patients 



FACTEURS DE GRAVITE / MORTALITE 
 

Limothai, Nature.com, Scientific Reports, 2021 

Thailand, 2021 
multicentrique 2015-2017 
217 Patients 



LEPTOSPIROSE : SYNTHESE FACTEURS DE GRAVITE 
 

ENVIRONNEMENT : 
  
 

Age > 65 ans 
 

Délai de prise en charge ? 
 

Alcoolisme chronique 

CLINIQUES :  
 
 

Confusion /coma 
 

Ictère 
 

Syndrome hémorragique 
 

Atteinte pulmonaire (clinique ou radio) 
 

Myocardite 
 

Choc 
 

Tachycardie/ Troubles du rythme 

BIOLOGIQUES :  
 
 
Bilirubinémie 
 

Kaliémie 
 

Urémie 
 

Créatinémie 
 

Leucocytes 
 

Plaquettes ? 
 

Charge bactérienne ? CT ? 
 
Réponse inflammatoire ? 
 

Sérogroupe Icterohaemorragiae ? 



QUATRES PHENOTYPES CLINIQUES : 
 
Cluster 1 (21%):  
Forme la moins sévère  
Mortalité 3% 
  
Cluster 2 (63%): « leptospirose hépatorénale »  
Défaillances hépatique, rénale et hématologique sévères  
(peu d’atteintes respiratoire et neurologiques)  
Mortalité 9%  
 
Cluster 3 (5%): « leptospirose neurologique »  
Défaillance multiviscérale 
Mortalité 37.5% (3/8)  
 
Cluster 4 (11%): « leptospirose respiratoire »  
Forme respiratoire et hémorragique  
Mortalité 6%  

LEPTOSPIROSE  SEVERE : PHENOTYPES CLINIQUES 
 

TROIS PHENOTYPES CLINIQUES : 
 
Cluster 1 (45,2%) : Mild Leptospirosis 
Mortalité 0%  
 
Cluster 2 (29,5%) : Respiratory Leptospirosis 
Mortalité 28,6%  
 
Cluster 3 (25,3%):  Hépato rénal Leptospirosis 
Mortalité 29,2%  

D’après J. Reignier, Service MIR, Nantes 

Intensive Care Med (2019) 45:1763–
1773 

LEPTOREA 
Retrospectif, Multi centrique, 79 réanimations, 2012-2016 
160 patients 
Mortalité en réa 13 (8%) 
Mortalité hospitalière 14 (9%) 

Front. Cell. Infect. Microbiol, 2022 Analyse de correspondance 
Rétrospectif 1998-2022 
95 patients 



LEPTOSPIROSE SEVERE : PHENOTYPES CLINIQUES 
 

Sri Lanka, 2023 
Etude observationnelle 2017-2018 
88 patients, leptospirose sévère 

PLOS Neglected Tropical, October 16, 2023 



LEPTOSPIROSE SEVERE : PHENOTYPES CLINIQUES  
 

 
 
 
 
Ictère 
 
Thrombopénie 
 
Besoins minimes en Noradrénaline 24-48h 
 
Myocardite minime 
 
Insuffisance rénale aigue souvent diurèse 
conservée mais nécessite parfois EER 
 
Pas d’atteinte respiratoire 
 
 
Mortalité faible 

DEFAILLANCE MULTI VISCERALE : 
 
 
 

Ictère 
 
Thrombopénie 
 
Etat de choc septique/cardiogénique 
 
Myocardite souvent sévère 
 
Insuffisance rénale anurique EER 
 
Atteinte respiratoire possible,  
non au premier plan 
 
 
Mortalité moyenne 

 
 
 
 
Ictère 
 
Thrombopénie 
 
Souvent poly-défaillance associée 
(cardiaque, rénale, hépatique) 
 
SDRA avec ou sans Hémorragie intra 
alvéolaire 
 
Confusion? 
 
 
 
Mortalité élevée (surtout si HIA) 

LEPTOSPIROSE MODEREE : 
(Dont réaction de Jarisch Herxheimer) 

DEFAILLANCE PLURI VISCERALE : 
 

SDRA  : 
  

Cohorte Tahiti : 
2001-2004 : 44 patients, 5 décès soit 12% 
2011-2024 : 237 patients, 17 décès soit 7% 



LEPTOSPIROSE : MYOCARDITE 
 

Clinique  :  
Douleurs thoraciques, insuffisance cardiaque G et D, choc 
cardiogénique 

Biologie  :  
Troponine 
BNP 

20-35 % des leptospirose graves 
Très probablement sous estimé 

Echographie :  
Dysfonction VG/VD     +/- dilaté et/ou hypertrophié 
Epanchement péricardique 

ECG  : Aspécifique 
troubles du rythme (ESA, ESV, ACFA), troubles de 
conduction (BB, BAV), anomalie repolarisation 

Biopsie myocardique! 

IRM 

Evaluation cardiaque systématique  



Cardiac involvement in leptospiros is underestimated. 
Charkurkar et al. reported interstitial myocarditis in 100% of 
44 autopsies with leptospirosis-related complications Cardiovascular lesions in Leptospirosis: an autopsy study G,Chakurkar 2008 

It is possible that the pulmonary injury is further exacerbated 
by concomitant cardiac involvement, especially myocarditis 

ETUDE AUTOPSIQUE : MYOCARDITE 
 



LEPTOSPIROSE SEVERE : REMPLISSAGE VASCULAIRE  
 

Reco Lepto Fidji 2016 : PEC déshydration, HypoPA et choc 
 
Fluid replacement with IV normal saline 0.9% 
Assess hydration clinically and review hourly 
Beware of excessive rehydration in patients with respiratory complications 
and/or cardiac insufficiency 

However, although 64% of our patients had oliguric renal failure and 62% required vasopressor 
support, intravenous fluids were administered cautiously.  
This reflects local clinician’s concern that liberal intravenous fluids will increase the risk of 
respiratory deterioration, particularly as concomitant lung involvement is common in cases of 
leptospirosis with renal failure and hypotension 

Smith, Plos Neglected Tropical Disease, 2019 

Therapy is essentially supportive and consists of aggressive fluid 
and electrolyte replacement, however avoiding fluid overload 
is critical. 

Evaluation cardiaque systématique  
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LEPTOSPIROSE MODEREE ET SEVERE :  
TAKE HOME MESSAGE  
 

Diagnostic d’élimination   
• Clinique polymorphe 

Facteurs de gravité à l’admission  
• Atteinte respiratoire ++ 
• Atteinte cardiaque 

Phénotypes en Réanimation 
• Leptospirose modérée : Ictère, Insuffisance rénale aigue, minime choc 
• Leptospirose sévère : DMV Choc septique, myocardite, insuffisance rénale aigue 
• SDRA + DMV 

Limitation du remplissage vasculaire (Myocardite / SDRA) 



MAURUURU 
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