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Incidence France métropole : 
Données CNR 2016



Répartition des cas : France 
métropolitaine

Données CNR 

Régions les plus touchées en 2016( >1,4/100000) : Franche-Comté, 
Champagne-Ardenne, Poitou-Charentes et Aquitaine  



Répartition des cas en Outre-mer 2016

Rapport CNR 2016



Leptospirose : répartition mensuelle

Rapport CNR 2016

Pic estivo-automnal de 50%
Mais des cas toute l’année ++++



Données CNR 2014



Diagnostic leptospirose
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Diagnostic : HAS 2011

• PCR temps réel :
• Sensibilité :

– 1 étude n=266 de 43 à 56%
– 3 autres études n=368 patients de 96 à 100%

• Spécificité de 90 à 100% (n=634 patients
• Reco : méthode la plus intéressante pour le diagnostic 

précoce



Diagnostic : HAS 2011
• Sérologie :

– ELISA IgM
• 7 études avec test après 7 jours
• Sensibilité de 75 à 100%
• Spécificité de 78 à 98%

– Recos : non optimal mais intérêt après 7 jours et confirmation 
par MAT si +

• Test rapide unitaire à lecture visuelle
– Sensibilité et spécificité médiocre pour utilisation en métropole

• Donc :
– 1ère semaine : PCR temps réel
– 6-10 ème jour PCR temps réel + ELISA
– >10 jours : ELISA IgM



• Incubation de 4 à 20 jours
• Phase aigue septicémique (3 à 7j) puis phase immune 

avec atteinte viscérale (hépato-rénale)
• Des formes non spécifiques avec fièvre, céphalées, 

myalgies ou autres algies…aux
• Formes graves :

– Ictère
– Insuffisance Rénale Aigue
– Pneumopathies (hémorragies alvéolaires)
– Méningites à liquide claire lymphocytaire
– Hémorragies
– Myocardite
– myolyse

Leptospirose : 





• Un diagnostic différentiel dans le Nord Est
• Uniquement pour les formes non ictérique de 

leptospirose
• FHSR à virus puumala



Signes biologiques

Signes biologiques m Leptospirose FHSR p

Leucocytose maximale 10 10300   [3500-27300] 9000   [1900-55300] 0,5

Thrombopénie minimale 6 115000   [12000-202000] 89000  [17000-378000] 0,89

ASAT 0 2,5   [1-12] 1   [1-9] 0,006

ALAT 0 2,5   [1-14] 1,5   [1-7,5] 0,09

GGT 19 2   [1-8] 1   [1-8] 0,053

Bilirubinémie 24 1   [1-4] 1   [1-2] 0,22

TP 34 80   [62-114] 89   [45-109] 0,48

Créatininémie maximale 7 160   [72-1306] 311   [89-776] 0,009

Clairance de la créatinine 50 56   [10-104] 20   [8-106] 0,18

Protéinurie (g/24h) 19 0,678   [0,058-3] 0,857   [0-9] 0,13

CRP 5 189   [5-378] 79   [5-234] <0,0001

CPK 57 425   [56-5060] 30   [5-355] <0,0001

Signes biologiques m Leptospirose FHSR p

Leucocytose maximale 10 10300   [3500-27300] 9000   [1900-55300] 0,5

Thrombopénie minimale 6 115000   [12000-202000] 89000  [17000-378000] 0,89

ASAT 0 2,5   [1-12] 1   [1-9] 0,006

ALAT 0 2,5   [1-14] 1,5   [1-7,5] 0,09

GGT 19 2   [1-8] 1   [1-8] 0,053

Bilirubinémie 24 1   [1-4] 1   [1-2] 0,22

TP 34 80   [62-114] 89   [45-109] 0,48

Créatininémie maximale 7 160   [72-1306] 311   [89-776] 0,009

Clairance de la créatinine 50 56   [10-104] 20   [8-106] 0,18

Protéinurie (g/24h) 19 0,678   [0,058-3] 0,857   [0-9] 0,13

CRP 5 189   [5-378] 79   [5-234] <0,0001

CPK 57 425   [56-5060] 30   [5-355] <0,0001

FHSR : creat et protéinurie max à J8, thrombopénie précoce
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Proposed pathogenic mechanism
involved in LPHS

Croda and al. Leptospirosis pulmonary haemorrhage syndrome, CMI 2009
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Insuffisance rénale aigue

• 205 patients, seulement 10 patients avec 
maladie Weil

• 88,7% avec IRA (KDIGO)
• 16,1% KDIGO1, 17,6% KDIGO2, 55,1% KDIGO3
• Corrélation IRA, hyperbilirubinémie et 

Hyperleucocytose
• Corrélation KDIGO3, ventilation mécanique et 

mortalité

Teles F et al. Clin Nephrol 2016 



44 patients avec atteinte rénale : creat à 392 et clairance à 20 ml/min
Nephrite tubulo-interstitielle aigue peu spécifique
9 patients en  dialyse péritonéale et 1 en hémofiltration
Fréquence de l’ictère +++ 
Suivi de 1 an   



• 41 études, 3390 patients
• Mortalité globale : 2,2%
• Ictère clinique : 19%
• IRA : 12%
• Formes anictériques : 0%



Facteurs pronostiques

• Etude Brésil : Ko et al Lancet 2004 

– Troubles conscience, confusion
– Oligurie
– Détresse respiratoire

• Etude Guadeloupe : Dupont H CID 1997

– Atteinte pulmonaire : dyspnée, infiltrat alvéolaire
– Oligurie
– Trouble repolarisation à l’ECG
– Leuco >12900/mm3



Facteurs pronostiques

• Philippine, Manille
• 203 patients, mortalité de 6,8%
• FdR DC :

– Élévation des PNN
– Profondeur thrombopénie

• FDR d’évolution vers une forme grave :
– Sexe masculin
– Délai apparition des symptomes/début 

antibiothérapie

Lee N et al,  Trans R Soc Trop Med Hyg 2007  



Formes graves en réanimation

• Ile de la réunion, étude rétrospective 
monocentrique

• 134 patients, 2004-2015 Age médian de 40 ans
• SOFA score moyen à 10
• 31% de ventilation mécanique
• 5 patients avec ECMO
• 56% d’hémofiltration
• Mortalité à 6% : moindre / patient avec sepsis

bactérien autre avec score identique à l’entrée

Delmas B et al. Crit Care Med 2018 



Physiopathologie/Traitement

PHYSIOPATHOLOGICALS MECHANISMS : 
1. Leptospires and granular antigenic material in capillary endothelial

cell (Nicodemo, Am J Trop Med Hyg1997)

2. Ig and complement deposit along alveolar septa ( > 50% patients in 
a necropsy study) (Croda CMI 2009)

TREATMENT
Antibiotics: cephalosporin 

+/- Corticosteroids (Shenoy, Pulmonary leptospirosis: an excellent response to bolus 
methylprednisolone. Postgrad Med J. 2006)

+/- plasma exchange (Tse, Potential benefit of plasma exchange in treatment of 
severe icteric leptospirosis complicated by acute renal failure. Clin Diagn Lab Immunol. 2002)

+/- platelet transfusion (if Pt < 50 G/ml) (Silva, Rev Soc  Bras Med Trop , 
2002)



Corticoides et formes sévères

• 5 études dont un essai randomisé ouvert
• Pas d’intérêt démontré à ce jour mais peu 

d’études bien menées
• Sur risque d’infections nosocomiales

Rodrigo C et al. Trans R Soc Trop Med Hyg 2014



Antibiothérapie

• Molécule active :
– Bétalactamines
– Tétracyclines
– Macrolides
– Quinolones

• Temps d’incubation long : difficulté pour 
L’antibiogramme

• Méthodes récentes de microdilution
Murray et al. Am J Trop Med Hyg 2004 ; Ressner et al AAC. 2008 



Antibiothérapie

• Forme bénigne de résolution spontanée +++
• Antibiothérapie précoce : 

– évite probablement aggravation des formes avec 
Fdr de sévérité

– Intérêt dans forme non grave ???

• Interet d’un test rapide validé ++++:
– Pour justification d’un traitement précoce

DA Hake, Curr Top Microbiol Immunol 2015 



Données des essais
• Doxycycline vs PCB :

– Diminue durée d’évolution de 48h
– Diminution durée d’excrétion dans les urines

Mac Clain Ann Intern Med 1984
• Péniciline IV vs PCB

– Réduction durée fièvre, de l’IRA, hospitalisation et excrétion urine 
(Philippines, formes sévères)

Watt T et al Lancet 1988
– Mortalité de 2,6% vs 7,3% : NS (Barbades)

Edwards CN et al Am Trop Med Hyg 1988

• Ceftriaxone non inférieur à pénicilline dans les formes sévères 
Panaphut T CID 2003

• Cochrane Database 2012 : 4 essais vs PCB et 2 essais comparatifs
– Bénéfice incertain !!!!



Conclusions : Les pénicillines offrent la meilleure garantie d’efficacité 





Traitement

Revue Médicale Suisse – www.revmed.ch – 7 avril 2010



Conclusions

• Une maladie négligée à l’échelle mondiale
• Une maladie émergente
• Absence de tests diagnostics très efficaces à tous 

les stades d’évolution
• Pas de vaccins universels

• Et ………pas d’association de défense des patients 
atteints malgré la mortalité dans le monde !!!


