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Résumé :
La leptospirose, maladie infectieuse atteignant I’homme et les animaux, est considérée comme

la zoonose la plus répandue dans le monde, elle est responsable de graves épidémies dans

plusieurs pays.

Son agent causal, est une bactérie du genre leptospira, de forme hélicoidale, extrémement

mobile.

Les leptospiroses animales touchent plusieurs espéces de mammifeéres, et méme des oiseaux,
batraciens et les reptiles peuvent aussi étre infectés, ils développent des formes aigue,

subaigué, suraigué et chroniques de la maladie.

La prévention contre la leptospirose fondée sur la prophylaxie sanitaire, car les vaccins
utilisés sont spécifiques du sérovar et n’offrent qu’une protection de courte durée donc elle a

des effets limités pour I’homme et I’animal.

Mots clés : Leptospirose- zoonose —s€rovars — Leptospira —€pidémie.



Summary:

Leptospirosis, an infectious disease reaching humans and animals, is considered the most
widespread zoonosis in the world, she is responsible for serious epidemics in several
countries.

Its causative agent is a bacterium of the genus Leptospira, helical shape, extremely mobile.
The main reservoirs are rodents and particularity rats. The clinical picture varies because of
the diversity of the genus Leptospira and a complex epidemiology.

The animal leptospirosis involving several species of mammals and even birds, amphibians
and reptiles may also be infected, they develop both acute, subacute, chronic and hyperacute
disease.

Prevention against leptospirosis based on disease control, because the vaccines are serovar
specific and provide only short-term protection so it has limited effects for humans and

animals.

Keywords: Leptospirosis-zoonosis-serovars - Leptospira-epidemic.
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Introduction

La leptospirose est une zoonose & répartition mondiale, en France métropolitaine
environ 300 personnes chaque année, soit une incidence annuelle de 0,4 4 0,5/100 000
habitants. A titre de comparaison, aux Etats-Unis, Iincidence est de 0,02 cas pour 100
000 habitants mais elle peut au contraire étre jusqu’a 100 ou 1000 fois plus élevée
dans les régions tropicales, comme les collectivités d’Outre-mer francaises ou de
nombreux pays d’Amérique Latine et d’Asie du Sud-est [54] . On estime & plus de
500 000 le nombre de cas séveres de leptospirose par an dans le monde avec un taux
de mortalité supérieur 4 10 %. due & une bactérie gram négatif appartenant & I’ordre
des Spirochétes. Sa possible transmission & I’homme et sa potentielle gravité, ainsi que
le rle épidémiologique de 1’animal dans cette transmission en font une maladie

importante aussi bien en médecine humaine que vétérinaire.

Dans les pays occidentaux, c'est une maladie 4 la fois professionnelle qui touche les
¢leveurs, le personnel de voirie, les vétérinaires, et une maladie de loisirs (baignade en

eau douce, péche,...), les leptospires étant trés présentes dans le milieu naturel

Ce manuscrit présente une synthése bibliographique sur la leptospirose chez les

animaux.
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I/HISTORIQUE :

Ala fin du XIXéme siécle, des descriptions font état d’entités cliniques associant
ictere et insuffisance rénale aigue chez des égoutiers. [1] Quelques années plus tard,
en 1886,Adolf Weil identifie pour la premiére fois le syndrome caractérisé par un
« ictére hémorragique essentiel » [2] & I’occasion de la description de quatre cas de
jaunisse hémorragique sévere [3].Depuis bien longtemps, cependant en Chine et au
Japon existait une maladie qualifiée de « fieévre d’automne » présentant des

symptdmes analogues a ceux de la leptospirose. [1]

En 1907, Stimson observe a 1’examen anatomopathologique des bactéries
hélicoidales dans les tubules rénaux d’un malade mort de ce que 1’on croyait étre une
fiévre jaune [4] .Ce n’est qu’en novembre 1914, une équipe scientifique dirigée par

Inada et coll, firent I’isolement en culture de la premiére souche de leptospirose [5]

Cette équipe scientifique incrimine cette bactérie comme 1’agent étiologique de la
maladie décrite par Weil et reconnurent aussi le role du rat comme réservoir lors de la

leptospirose ictéro-hémorragique. [6]

Pendant la guerre de 1914-1918, la bactérie fut transmise avec succés au cobaye
en inoculant le sang ou I’urine des malades. Dans les quarante années suivantes, les
chercheurs virent la description de trés nombreux sérovars et la reconnaissance de

multiples réservoirs [3]

C’est en 1933, les travaux de Klarenbeek mettent en évidence un premiers agent de
leptospirose chez les animaux domestiques : Leptospira interrogans sérovar canicola

chez le chien [1]

La mise en évidence de la leptospirose bovine se fera en 1937 avec la publication
de NA Mikhin et SA.Azenow, elle sera suivie par la découverte des formes porcines

par Klerenbeek et Gsell et équines par Lurachenko et Novicova. [7]
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2/CLASSIFICATION

Leptospira sp appartient a I’ordre des Spirochaetales, cet ordre comprend les

familles suivantes :

- Spirochaetaceae (Spirochaeta, Critispira, Brachyspira, Borrelia, Treponema)
- Serpulinaceae (Serpulina pilosicoli, S. alvinicoli, S.intermedia, S.murdochii)
- Leptospiracae (Leptospira, Leptonema)
Avant octobre 1987, le genre Leptospira comprenait trois espéces : L. interrogans
regroupant les souches pathogénes pour I’homme et ’animal , L. biflexa ressemblant
les souches saprophytes isolée de 1’eau, de la boue et parfois de ’homme, L. parva,

espéce non pathogéne . [8]

La classification sérologique ancienne distingue deux espéces : L.interrogans qui

compte plus de 200 sérovars et L.biflexa qui compte 63 sérovars.

Depuis 1989, une classification génotypique introduite, définit 16 espéces

différentes incluant chacune des sérogroupes saprophytes ou pathogénes. [9]

Sur le plan phénotypique ,on distingue deux principaux critéres pour la
classification des espéces du genre Leptospira ,qui sont leur température de
développement et leur sensibilité & la 8-azaguanine [10] en effet, L.inferrogans est
sensible & la 8-azaguanine a la différence de L.biflexa, cette derniére se développe a

13°c alors que L.interrogans ne se développe pas a cette température [11]
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Tableau n° 1 : les différentes espéces du genre Leptospira et leurs sérovars(Levett, 2003)

sérogroupes sérovars
L. Icterohaemorragiae Icterohaemorragiae ou

19 copenhagent

L. canicola canicola

L. ballum castellons

L. pyrogénes pyrogenes
zanont

L. autumnalts autumnalts
(32) autumnalts

L. australis australis
munchen
bratislova

L. pomona pomona
madok

L. grippotyphosa grippotyphosa

L. hebdomadis hebdomadis
borincana

L. panama panama

L. sejroe Sejroe,hardjoe, wolffi,saxkoebing
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3/ MORPHOLOGIE DES LEPTOSPIRES:

3 -1/ Morphologie externe :

Leptospira sp est la plus petite des Spirochétes, comme I’indique leur étymologie :

« lepto » signifie fin ou gréle et « spira » signifie spire [12]

Leptospira sp se présente comme des filaments hélicoidaux allongés a diametre
inférieur a 0,22um et longueur comprise entre 6 et 25 um avec une forme spiralés,

[13] dont I’hélice est & droite présentant une vingtaine de tours extrémement serres.

L’ensemble peut présenter deux ou trois ondulations treés laches et deux courbures
terminales donnants une forme en C, en S ou en J , une ou deux extrémités sont

recourbées en crochet mais peuvent temporairement rester droites. [14]

Leptospira sp est une bactéric mobile capable d’exécuter trois types de

mouvements : rotation autour de leur grand axe, flexion et translation [15]

Elle est dotée d’un endoflagelle 4 chaque extrémité qui se localise entre la
membrane interne et la membrane peptidoglucidique du cylindre protoplasmique

[16]

Figure n° 1: Image du leptospira sp (par microscope €lectronique)

(PEROLAT.2003)
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Leptospira sp posséde une enveloppe associant a la fois des caractéristiques des
organismes a Gram+ et & Gram- L.’examen direct de la bactérie au microscope va
nécessiter un fond noir. Leur visualisation n’est réalisable qu’aprés imprégnation
métallique (coloration argentique), ou aprés épaississement artificiel par

immunoperoxydase ou immunofluorescence [17]

L’utilisation de ces techniques montre les différents mouvements animés par
Leptospira sp, on distingue des mouvements en pas de vis (mouvement de tire
bouchon), des mouvements d'allongement et de raccourcissement successifs

(mouvements d'accordéons) et des ondulations (mouvement de serpentins).
3-2/ Ultra structure par microscopie électronique :

L’étude des Leptospira sp par microscopie électronique permet d’observer en
détail les composants structurels de la cellule de leptospires, sur une coupe transversal
la structure des leptospires comprend un cylindre protoplasmique homogéne, filament
axial entouré d’une membrane, présence de blépharoplaste et présence de ponts

simples [17]
3-2-1/ P’enveloppe externe :

Cette enveloppe est constituée d’une membrane formée de trois a cing couches de

lipoprotéines, de liposaccharides et de mucopeptides antigéniques.

La couche superficielle est dense aux électrons et forme ainsi une ligne sombre,
plus ou moins continue I’enveloppe qui engaine totalement le cylindre protoplasmique

et les flagelles est souple mais assez peu résistante, elle a une épaisseur de 11 nm

[18]

La composition des liposaccharides de Leptospira sp est proche de celle des bactéries

Gram négatif mais avec une activité endotoxique moindre.

Les protéines présentes a la surface de cette enveloppe externe ont une organisation

structurale caractéristique.

L’enveloppe externe du leptospire a un réle encore mal connu, elle est cependant

indispensable car son absence entraine la mort du germe.
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3-2-2/Flagelles ou filaments axiaux :

IIs sont de nombre de deux le plus souvent,se posent & chaque extrémité par une

insertion atravers la membrane interne  [19]

Mais, il arrive que certains leptospires possédent trois filaments axiaux, deux étant
situés a une méme extrémité et le troisieme a 1’autre bout. Chaque flagelle est inséré

par un corps basal et entrelacé avec le cylindre protoplasmique.

Ces filaments axiaux constituent ’appareil locomoteur et conférent aux leptospires la

réalisation des mouvements tres actifs de contraction et de rotation [20]

I1 est intéressant de noter que, le systéme de mobilité des spirochétes est inhabituel

car les filaments flagellaires sont internes et protégés par la membrane externe. [21]
3-2-3/ Le cylindre protoplasmatique :

Enroul€ en hélice, il correspond au corps cellulaire caractérisé par un cytoplasme
sans mitochondries mais constitué de ribosomes. Il est entouré par une membrane
peptidoglucidique, cette derniére est de structure trilamellaire avec une couche la

plus externe aussi large que la couche interne. [12]L’épaisseur de cette membrane est

de 7nm [18]

Projet de fin d’étude -ISV Blida 2010 Page 7



Crochet
terminal
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Membrane externe

Figure n°2 : ultra structure des leptospires pathogene (HARKIN.K.R,1995)

S/METABOLISME DES LEPTOSPIRES:

Leptospira sp a des caractéres métaboliques particulieres . Tout d’abord sont des
aérobies strictes, n’utilisant pas les glucides comme source d’énergie, seules les
acides gras a longues chaines constituent les sources majeures d’énergie et de

carbone. [22]

Les besoins azotés sont couverts par ’utilisation d’ammoniac ou des sels

ammoniacaux.
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Ces bactéries sont aussi des auxotrophes nécessitent un apport vitaminique ainsi que
des ions de fer, de calcium et de magnésium en tant que des facteurs de croissance

favorisent la multiplication de ces microorganismes [10]

Sur le plan enzymatique, ces bactéries possédent les enzymes de la chaine respiratoire
et utilisent I’oxygéne moléculaire comme accepteur final d’électron, possédant un

catalase positive [3]

6/CULTURE DES LEPTOSPIRES:

La culture des leptospires est difficile et longue, le temps de génération varie selon
les sérovars pour les sérovars saprophytes le temps de génération est de 4 a 5 heures,

et pour les sérovars pathogénes est de 8 a 12 heures. [23]

Ces microorganismes exigent la présence de certaines conditions pour pouvoir se

développer :

- UnpH allant de 6,8 — 7,4

- Une protection vis-a-vis de la photopériode.

- Une température comprise entre 28°c et 30°c.

- Une source d’énergie et de carbone fournie par les acides gras a longue chaine
et source d’azote fournie par les ions d’ammonium [17]

La culture des leptospires nécessite des milieux enrichis au sérum de lapin :

- Milieu de Reiter-Ramme
- Milieu de Stuart

- Milieu de Korthof

- Milieu de Veroort

7/RESISTANCE DES LEPTOSPIRES:

La résistance de Lepfospira sp est porté sur les facteurs de la culture, en effet, le
pH optimal est de 6,8 -7,4 donc les leptospires tolérent mieux dans les milieux alcalin

qu’acides [2]
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La température constitue aussi un facteur déterminant, 1’exposition des Leptospira sp
a une température de 40°C est délétere, et devient 1étale a 56°C. Qutre la chaleur, les
leptospires sont détruites par la dessiccation, le froid dont des températures proches a
zéro sont néfastes et des températures de (-20°c) sont fatales aux leptospires, PH
optimal [17]

Ces bactéries détruites par les antiseptiques, les acides diluée et certains antibiotiques

(pénicilline, streptomycine, chloramphénicol, tétracycline) [24]

I1 a été¢ montré que les leptospires supportent plusieurs années en milieu extérieur, en

zones ombragée et les sols humides en présence de pH et températures favorables
[13]

8/ MULTIPLICATION DES LEPTOSPIRES :

Les Leptospira sp sont des bactéries aérobies requérant des conditions spéciales pour
leur multiplication. La température optimale de croissance se situe vers 28-30°C. Une
multiplication plus rapide peut s’effectuer lors d’incubation 4 37°C pendant un a deux
jours.

Les leptospires ne pouvant se répliquer a I’extérieur, la présence d’hotes réservoirs est
indispensable pour maintenir ces derni¢res dans I’environnement. Les hotes d’une
maladie infectieuse sont définis comme les organismes capables d’héberger 1’agent
pathogeéne. Pour les leptospires, les hotes possibles sont I’ensemble des mammiféres
domestiques et la plupart des rongeurs sauvages. Les organismes infectés de fagon
inapparente représentent, au plan individuel, une source trés importante d’agent
pathogéne, compte tenu de la quantité importante de 1’agent infectieux dans certains

tissus : ils constituent le réservoir de la maladie [25]

9/LES SUBSTANCES ELABOREES PAR LES LEPTOSPIRES ET LEURS
POUVOIRS PATHOGENES:

9-1/ Lipopolysaccharide (LPS)

Les facteurs de I’effet des leptospires ne sont pas encore tous identifiés. Le
lipopolysaccharide (LPS) de la membrane externe des leptospires est un déterminant
important de la virulence des bactéries. Les composants toxiques de ce LPS sont

d’une part le lipide A qui est une endotoxine, mais aussi la chaine des sous-unités O
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qui freine I’attachement du complexe d’attaque membranaire du complément a la

membrane externe.

Le LPS se lie & une protéine sérique « la lipopolysaccharide binding protein »
soit(LBP) qui facilite la liaison au CD14. Le CD14 est un récepteur a la surface des
macrophages et des monocytes. La liaison du complexe LPS-LBP sur le CD 14
déclenche la libération de cytokines et autres médiateurs pro-inflammatoires

interleukine 1 (IL1), interféron, tumor necrosis factor (TNF)[26, 27,28]

Le LPS est fortement immunogene et majore I’activité des macrophages et I’immunité
non spécifique. Il stimule I’adhérence neutrophilique et I’activation des plaquettes[29]
L’endotoxine du LPS a également une action inhibitrice sur les pompes Na+-

K+ATPases du rein [30]

9-2 / Toxines :

L’activité cytotoxique des leptospires a été décrite a la fois in vivo et in vitro.
Les toxines jouent un rdle direct dans le pouvoir pathogéne. Des toxines agissent sur
les vaisseaux capillaires entrainant des Iésions endothéliales qui ont pour conséquence
un oedéme tissulaire et une diathése hémorragique et qui peuvent jouer un rdle dans
I’installation d’une Coagulation Intra Vasculaire Disséminée (CIVD). Celle-ci est a
I’origine d’une thrombopénie et d’hémorragies, ce qui engendre des 1ésions tissulaires
ischémiques [28]
Les toxines produites par les leptospires a la faveur d’interactions avec 1’hdte ont par
ailleurs été directement associées a des hémorragies et une hémolyse dans certains cas
[31]
9-3/Hémolysines :

Les hémolysines jouent un réle dans la pathogénie de la leptospirose par leur
capacité a lyser directement les €rythrocytes. Deux types d’hémolysines ont été
identifiés chez les leptospires pathogenes. La premiére est une sphingomyélinase C.
La seconde, une sphingomyélinase H, crée des pores dans les membranes des cellules
cibles[28,27]

L’extréme mobilité des leptospires est un des éléments de leur pouvoir pathogéne.
Cette mobilité, qui correspond a la capacité a se développer dans des milieux de

densité élevée, est aussi caractérisée par la possibilité de traverser les membranes
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biologiques. C’est ainsi que les leptospires sont doués de propriétés invasives

[15]Cette mobilité est dite « en tire-bouchon »

Elle leur permet de se mouvoir au niveau du point d’entrée sans créer de dégéts et de
réaction inflammatoire. Leur détection a I’entrée est donc trés difficile, Elle leur
permet d’échapper au systéme immunitaire non spécifique de 1’hdte représenté et

notamment les monocytes [3]

10/ LA PATHOGENIE :

L’infection par Leptospira sp se fait en plusieurs étapes, Tout d’abord, I’infection
commence par une phase de contamination au cours de laquelle les bactéries
infectantes vont pénétrer dans 1’organisme. Dans un second temps, les leptospires
vont passer dans le compartiment vasculaire ou ils vont se multiplier dans les organes

cibles (Foie, reins) et entamer leur migration. [32]

10-1/Phase de contamination :

La premiére phase de I’infection est liée au passage transcutanée ou muqueux
des leptospires ; en effet, il a été rapporté la présence d’une protéine de liaison, la
fibronectine, a la surface de L. Interrogans virulent sérovar Ictero-haemorragiae, qui a
un r6le important lors de la pénétration par I’adhésion et I’invasion de la peau ou des

mugqueuses [33]

Leur mobilité en tire-bouchon leur permet de se frayer un chemin a travers les tissus
en s’introduisant que trés peu de dégéats et pratiquement pas de 1ésion inflammatoires
a la porte d’entée qui n’est pas détectable cliniquement [3]elles échappent au systéme

de défense non spécifique de 1’hote que sont les monocytes [22]
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10-2/Phase de dissémination :

La phase de leptospiremie peut durer de 4 a 12 jrs et correspond a I’incubation
de la maladie[32], ils vont donc rapidement se disséminer dans I’organisme vers le
foie et les reins qui sont leurs tissus cibles mais aussi du fait de leur propriété
d’adhérence et méme de pénétration cellulaire, atteindre des espaces plus protégés,
comme les méninges ou I’ceil .Cette diffusion septicémique et ces localisations

particuliéres vont expliquer une grande part des symptomes observés. [22]

10-3/Phase de multiplication :

Leur multiplication s’effectue dans le sang et dans les organes cibles, avec un

temps de génération de 8 heures environ [34]

On peut observer a I’examen histologique une prolifération des cellules de Kiipffer et
la présence de cellules multi nucléées, I’ensemble des 1ésions anatomopathologiques
seraient la conséquence d’une vascularité généralisée avec comme principaux
organes-cibles, le foie et le rein[3].La vascularité évoquée précédemment va entrainer
un dysfonctionnement des hépatocytes se manifestant cliniquement par un ictere et
des manifestations hémorragiques (défaut de synthese des facteurs de coagulation

d’origine Hépatique).

A la fin les leptospires vont persister dans le parenchyme rénal, elles s’y multiplient
et sont excrétées dans les urines pendant un temps variable apres la guérison clinique

du syjet. [35]
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Figure n° 2 : Etapes de I’infection par des leptospires (MARTIN.D)
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11/ EPIDEMIOLOGIE :

11-1/ Source et transmission des leptospires :

L’infection par la leptospirose peut se faire tout d’abord entre animaux
domestiques, ainsi parmi les population d’animaux domestiques infectées par la
leptospirose ,on trouve des animaux malades mais surtout des animaux en incubation
4 — 14 jours,porteurs sains qui ont soit guéris cliniquement [32]excrétant des
leptospires dans leur urines a partir de la deuxieme semaine de I’infection, [35]soit
sont porteurs chroniques sains asymptomatiques (qui ont jamais exprimés les
symptomes de la maladie)pouvant &tre un réservoir bactérien considérable et

constituer un risque infectieux. [32]

La durée de cette leptospirurie est variable selon les especes, chez les rongeurs, les

porcs et le chien et peut méme persister toute la vie des rongeurs sauvages [35]

Ses derniers constituent donc le réservoir essentiel de leptospires tel que : le rats
(Rattus et Movegicus) pour L.Ictero-haemorrhagiae, le campagnol pour

L.Grippotyphosa, la souris, la gerbille

Les insectes ne jouent pas de role dans la transmission, quoiqu’il ait put étre
démontré expérimentalement que les leptospires peuvent avoir une survie prolongée

pendant plusieurs mois dans certains especes de tiques [3]

11- 2/ Lieu de vie :

Les matiéres virulentes émises par les animaux infectés dans le milieu extérieur,

vont augmenter encore leur efficacité épidémiologique en contaminant le milieu

extérieur : le sol, les patures et surtout 1’eau.

Une fois libérées dans le milieu extérieur, les leptospires ne sont pas capables de se
multiplier [32].Pour qu’un foyer de leptospirose puisse se produire, en plus d’animaux
porteurs, il faut des conditions ambiantes favorables a la survie de I’agent dans

I’environnement. [36]

Les leptospires ont besoins d’une forte humidité d’un milieu aqueux légérement

alcalin, le pH optimal compris entre 7,2 et 7,6 [22]en effet, un pH acide ou méme
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légérement acide va entrainer la destruction des leptospires, le milieu de survie des

bactéries doit étre protégé de la lumicre [32].

Les terrains inondés et les étendues d’eau douce naturelles ou artificielles, sont
favorables a la survie des leptospires, elles peuvent survivre jusqu’a 6 mois et exigent

une salinité trés faible[34].

La composition du sol, ses caractéristiques biochimiques et biologiques (population
microbienne) ont une influence sur la durée de survie des leptospires dans
I’environnement .la température des tropiques constitue un facteur trés favorisant de
survie des leptospires, mais des cas de leptospirose peuvent également se produire

dans des climats froids, bien que moins fréquemment. [36]

D’autres facteurs physiques sont également déterminants pour la survie des
leptospires comme la température et les rayons ultra-violets .sensibles a ces derniers,
les leptospires ne supportent pas la congélation a des températures comprises entre 0
et -70°C, ce qui est un facteur limitant de I’acheminement des prélévements

bactériologiques vers le laboratoire. [22]

Elles survivent donc aisément dans les marais, vases, boues, riziéres, plantations de
canne a sucres irrigués, [35]rivieres a faible courant, plan d’eau et dans les batiments

ou I’eau stagne : porcheries, abattoirs, égouts, laiteries... ).

11-3/ Réceptivité et sensibilité des espéces :
Espeéces affectées :
Une espece est dite réceptive, si elle permet la multiplication de 1’agent

pathogéne : elle est donc infectée.

Une espece est dite sensible si des individus de cette espéce (mais pas nécessairement
I’ensemble des individus de I’espéce) développement des signes cliniques consécutif a

I’infection par 1’agent pathogéne.

Une espece réceptive n’est donc pas nécessairement sensible, alors qu’une espéce

sensible est toujours réceptive. [22]
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Figure n° 4: Etiologie de la leptospirose (ACHA.P.N,1989)

Espéces sensibles :

Facteurs dépendant de 1’agent infectieux : I’infection par les leptospires va
pouvoir présenter de nombreuses manifestations et sera fonction du pouvoir
pathogéne de la souche infectante. Ainsi, toutes les souches de leptospires ne
possédent pas la méme virulence. Cependant, & chaque souche de leptospire
correspond une dose infectieuse, & savoir la quantité minimale de leptospires
nécessaires pour induire la maladie. En dessous de cette dose, il ne sera pas possible
pour les leptospires infectants de déclencher la maladie. La valeur de la dose
infectieuse va dépendre aussi bien de la souche infectante que de ’espece hote[32],
des signes cliniques de leptospirose d’intensité variable sont observes chez de tres
nombreuses especes animales domestiques ou sauvages : cheval, porc, ruminants,
camélidés, éléphants, renards, moufettes ou opossums, ainsi que chez les primates et
I’homme[48].1a leptospirose touche principalement des populations d’animaux jeunes

et de femelles, et notamment de femelles gestantes.

Cependant, des études sérologiques montrent que les traces du passage d’un épisode
infectieux sont présentes dans des proportions encore plus importantes dans des
populations males que dans des populations femelles, Le sexe est ainsi considéré

comme un facteur de sensibilité plutét que comme un facteur de réceptivité.
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Espéces réceptives :

Espéces qui ne développent pas la maladie mais qui la transmettent surtout, les
rongeurs, les chiroptéres et les logomorphes, [37]si toutes ces espéces participent a la
pression infectieuse générale, certaines cependant, ont un role prépondérant. C’est le
cas des rongeurs sauvages, dont certaines espéces trés largement répondeuses comme

les rats favorisent I’entretien de certains sérogoupes. [22]

Tableau n®2 : Principaux réservoirs des Leptospires. ( LE MINOR.L)

Type de leptospire réservoir

Canicola chien

Icterohaemorrhagiae rat

Pomona Porc, bovins,
Moufette,
opussum

Grippotyphosa Raton, laveur,
Moufette,
opossum

Hardjo bovins

Bratislava porc

Ballum souris

11-4/ Saison :

La forme principale d’expression de la leptospirose est enzootique. Cependant il
peut arriver que la leptospirose se déclare de fagon épizootique dans certains foyers
[32]

L’infection leptospirosique est en fonction de la saison. Il semblerait ainsi que les
valeurs de pluviométrie les plus élevées correspondent avec les pics d’infection. Cette

corrélation est aussi a rattacher au type de sérovar incriminée .ce sont les souches
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Gripotyphosa et Hardjo qui semblent prédominer en période de fin d’¢t¢ ou de début

d’automne essentielle dans le cas de figure du sérovar Hardjo. [32]

Il semblerait que ce soit les périodes comprises entre les mois d’octobre et janvier-

février qui soit les plus propices a I’infection par la leptospirose

Entre le mois de juillet et novembre qui correspond & un moment difficile pour les
animaux : température élevée, nourriture de qualité médiocre, animaux fatigués et
donc plus sensibles au stress et aux germes microbiens .c’est pour cela que I’éte et

’automne sont considérés comme des saisons de risques[38]

La leptospirose est endémique dans les régions tropicales et subtropicales et les plus

forts taux d’infection correspondent aux zones les plus pluvieuses.
C’est cependant la saison des pluies qu’on enregistre le plus grand nombre de cas [36]
11- 5 /Contamination :

L’infection peut donc étre contractée soit par contact direct avec I’animal
excréteur, soit indirectement par contact avec le milieu lui-méme contaminé par les

urines des animaux ,qu’il appartiennent aux espéces sensibles ou non[22]
11-5-1 /Contamination directe :

La contamination du chien se fait, soit directement au contact de 1’animal
excréteur, soit indirectement a partir des matiéres virulentes ( urine,lait,secrétions et

les excrétions génitales) présentes dans 1’environnement [17].

Le chien peut se contaminer directement s’il entre en contact avec des animaux
excréteurs urinaires que ceux ci soient d’autres chiens ou soient des rongeurs

sauvages.

En phase aigue de la maladie, le sang et sécrétion, excrétions de I’animal

septicémique sont chargées de leptospires,

Cependant, les troubles rénaux accompagnés d’unes alcalinisation des urines comme
c’est le cas chez le chien et le porc permettent la contamination directe des animaux
de méme espéce ou de ’homme. Lors d’une évolution chronique ou d’un simple

portage rénal. [22]
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12/SYMPTOMES ET LESIONS :
12-1/ SYMPTOMES :

Les symptomes de la leptospirose sont d’une intensité différente en fonction
des souches infectantes, de la sensibilité de I’espece infectée ainsi que de la sensibilité
individuelle pour espéce donnée. Il est donc nécessaire d’envisager les symptomes
qu’induit I’infection par des leptospires, tant au niveau de I’individu qu’au niveau du

groupe, en ce qui concerne les animaux d’élevage.

Ainsi, si ’homme, le chien, le cheval, le porc et les ruminants sont sensibles a la
leptospirose, I’expression clinique aigue sera la plus fréquente chez I’homme et le
chien, les formes subaigiies et chroniques dominant pour les autres espéces animales

domestiques. [22]

12-1-1 /Forme suraigué :

L’évolution peut étre suraigué et notamment chez le jeune. Cette évolution est
d’autant plus foudroyante que le sujet atteint est jeune. Le symptome prédominant est
une hémoglobinurie qui précéde souvent de peu la mort. On va aussi observer une

diminution de I’appétit, I’apparition d’un ictere [40]

Et une diarrhée séreuse, hémorragique avec épreinte et ténesme. [41]Les formes
infectantes sont dues a des souches non adaptées a I’espéce telles que les sérogroupes

Pomona, Icterohaemorrhagice, Grippotyphosa [42]
12-1-2/ Forme aigue :

Les formes aigue peuvent étre observées chez des nombreuses espéces animales avec
des incidences variables qu’il s’agisse des primates, des chevaux, bovins, porcs,

éléphants, renards, moufettes ou opossums. [22]

En général, on décrit deux types de formes aigués. La premiere se traduit sous la
forme d’une gastro-entérite hémorragique et la deuxiéme sous une forme ictéro-

hémorragique[43]

« Gastro-entérite hémorragique ou typhus du chien ou maladie deStuttgart
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C’est la forme d’évolution la plus rapide. Le temps d’incubation est variable, mais

dure en moyenne de trois & six jours.
- Symptdmes généraux

L’animal présente une hyperthermie sévére (supérieure a 40°C) et un état de

prostration intense en relation avec une flaccidité musculaire.

- Symptomes digestifs : Ils sont violents et se manifestent par des vomissements et des
diarrhées hémorragiques. Les douleurs abdominales associées rendent I’animal trés

rapidement anorexique.
L’animal présente une insuffisance hépatique séveére aigu€ ou subaigué.

- Symptémes rénaux : Il y a un dysfonctionnement total des reins qui entraine une
oligurie génératrice d’urémie et de créatinémie. Les urines sont colorées et trés

foncées.
- Signes hémorragiques

Des pétéchies, méléna, épistaxis et hématémese dominent le tableau des symptomes

hémorragiques.

Des hémorragies sont visibles sur les muqueuses cutanée, intestinale et rétinienne.

[44]

12-1-3/ Forme subaigiie :

Ces formes se rencontrent généralement chez les chiens qui survivent aux formes

aigués de leptospirose.
Les deux principaux organes touchés dans ces formes subaigués observées

Chez le chien sont le rein et le foie.se développent alors des insuffisances hépatiques

et rénales :[22]

- Néphrites leptospirosiques : La maladie dans ce type de forme chronique va
conduire a I’apparition d’une néphrite tubulo-interstitielle chronique conduisant & un

syndrome urémique.
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Les symptomes rénaux peuvent étre frustes tant qu’au moins trente pour cent des

néphrons restent fonctionnels.

L’un des premiers signes clinique est une polyuro-polypsie. Lors de stades avancés,
celle-ci s’accompagne de vomissements et de diarrhées pouvant étre fatales a 1’animal

apres installation d’un coma urémique.

- Hépatites leptospirosiques ; Une hépatite chronique active apparait et va

progressivement altérer la santé du chien. [45]
12-1-4/ Infections chroniques :

12- 1-4-1/ Insuffisance rénale chronique :

Lors de la progression de la maladie, et si les chiens survivent a la phase aigué,
une insuffisance rénale chronique (séquelle de la phase aigu€) peut se mettre en
place.[46]

. Les symptomes présentés sont alors ceux habituellement observés lors d’insuffisance

rénale chronique : anorexie, perte de poids, vomissements et polyuro-polydipsie.

12- 1-4-2/ Atteinte hépatique chronique :

Des séquelles de fibrose hépatique ou d’hépatite chronique peuvent persister
chez I’animal. La fibrose hépatique extensive et I’insuffisance hépatique sont a
I’origine d’anorexie chronique, de perte de poids, d’ascite ou de signes digestifs, le
tableau clinique étant non spécifique et variable d’un animal a I’autre. Dans les cas les
plus graves, des signes d’encéphalose hépatique peuvent apparaitre (convulsions,
ataxie...) [46]

12-1-4-3 / Atteinte oculaire chronique :
Des leptospires ont été mises en évidence dans les yeux d’animaux infectés

pendant une durée importante. Une uvéite chronique voire une cataracte peut se

développer [31]
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Tableau 3 : Caractéristiques cliniques essentielles de la leptospirose chez 1’animal

(ELLIS.W,1981)

Infection aigue Bétail | Chevaux | Mouton /chévre | Porc Chiens
Stade de début | (bovins) | (équidés) | (ovins/caprins) | (suidés) | (canidés) | rongeurs
1-2,5 + 0,5-2 0,5-1,5 + +
Fievre (°C)
+
Perruquerie
+ +
Asthénie
+ - + + +
Dépression
+ +
Apathie
+ + + +
Anorexie
+
Vomissements
+ +
Diarrhée
+ +
Convulsions
+ + +
Conjonctivite
+ + +
Hémorragie
+ + +
Anémie
+ + + + +
Ictere
+
Anurie
+ + +
Hémoglobinurie
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Infection Bétail Chevaux | Mouton /cheévre | Porc Chiens rongeurs
aigue (bovins) | (équidés) | (ovins/caprins) | (suidés) | (canidés)
Stade tardif

Pneumonie +

Avortement,
naissance de 1-3%* + + 2 - 4%
mort-nés

Infection
chronique

Néphrite + + + +

Ophtalmie +

Encéphalite

Taches grise + + +
blanches sur
les reins
(autopsie)

e = nombre de semaines apres le début de la maladie
+= SymptOmes généralement présent
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12-2/ LESIONS :
12-2-1/ Lésions macroscopiques nécropsiques :

Des chiens inoculés avec L. pomona et autopsi€s plus de 10 jours apres
I’inoculation présentaient les lésions suivantes :
- des pétéchies multifocales et des hémorragies pulmonaires ;
- des pétéchies rénales, des hémorragies sous capsulaires et parenchymateuses ainsi
qu’un cedéme périrénal ;
- un foie friable avec des foyers blancs multifocaux de un a deux millimétres de
diametre et des nodules hépatiques [47]

Des lésions de gastrite hémorragique étaient également rapportées [48]

12-2-2/ Histologie:
12-2-2-1/Reins :

Les études de Mastrorilli ef al. (20 chiens dont 8 sujets a une analyse
histologique), de Birnbaum et al. (36 chiens dont 6 biopsiés) et de Harkin et Gartrell
(17 chiens dont 3 biopsies rénales) se sont intéressées aux lésions histologiques
présentées par des chiens atteints de formes aigués de leptospirose en pathologie
spontanée [48, 49,50]

Une néphrite tubulo-interstitielle multifocale & coalescente avec infiltration
lymphoplasmocytaire et neutrophilique était présente dans tous les cas biopsi€s dans
ces études, I’atteinte tubulaire variant de I’hyperplasie épithéliale a I’atélectasie.
Mastrorili ef al rapportaient également une dégénérescence et une fibrose modérées
dans 87% des cas. Enfin, des anomalies glomérulaires étaient présentes dans 87% des

cas et allaient de I’hyperhémie a la nécrose [50]
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Figure n°® 6 : Coupes histologiques d’organes de cobaye infecté par

L. interrogans (Hématoxyline éosine, grossissement X200)

A- le foie (hypertrophie et inflammation)

B- lesriens présentent des hémorragies

C- canacules biliaires (immunohistochemie avec des anticorpspécifiques)
C- distribution diffuse des bactéries (colorés en rouge) dans les

glomérules du Rein (BARABTON.G,2001)
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12-2-2-2/ Foie :

Des analyses histologiques hépatiques ont été réalisées sur six chiens. Dans la moitié
des cas, une congestion hépatique a été mise en évidence. Trente pour cent des cas ont
présenté une infiltration neutrophilique et lymphocytaire, tandis qu’une dissociation

des hépatocytes a été€ notée dans 17% des cas. [48]

12-2-2-3 /Poumons :

Peu d’analyses histologiques ont €té réalisées sur les poumons dans les études
traitant de la leptospirose canine. Dans la méme étude que précédemment, une
congestion alvéolaire, de 1’oedéme et une infiltration lymphocytaire et neutrophilique
ont été révélés.[48]

Macroscopiquement, les organes atteints présentent des foyers hémorragiques. Les
1ésions histologiques observées touchent plusieurs organes et présentent une
composante a la fois hémorragique et inflammatoire peu spécifique. Le diagnostic

étiologique de la maladie ne peut alors se faire sur des critéres histologiques seul

13/DIAGNOSTIC :

13-1 / Diagnostic épidémiologique et clinique :
Le diagnostic clinique est tres difficile a établir en raison de la grande diversité

des tableaux cliniques que posséde la leptospirose. [32]en revanche, les éléments
épidémiologiques sont déterminants : élevage infesté de rats, contacts avec des eaux
douces abritant de nombreux rongeurs, patures ou pullulent les micromammiféres de
tous ordres. La catégorie d’animaux atteints (nouvellement introduits ou primipares)
peut étre un élément d’orientation diagnostique. Les antécédents vaccinaux ne doivent
pas écarter I’hypothése d’une leptospirose, puisque la préparation vaccinales
actuellement disponibles ne permettent d’introduire une protection (d'ailleurs limitée)

que vis-a-vis des sérogroupes consécutifs. [22]
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Le recours au diagnostic expérimental est indispensable pour :
_ d’une part confirmer la suspicion de leptospirose.

_ d’autre part identifier le sérotype en cause et remonter a4 la source de

contamination.[35]

13- 2 / Diagnostic différentiel :

Ce sont surtout les formes subaigiie et suraigiie qui posent un probléme de
diagnostic différentiel[35]En ce qui concerne les formes aigués, le syndrome
ictérohémorragique est caractérisé par une hépatonéphrite. Les symptdmes principaux
d’hépatonéphrite que sont I’ictére et I’urine foncée doivent étre différenciés d’autres
maladies infectieuses telles que la piroplasmose. Il faut aussi penser a une origine
toxique. C’est ainsi qu’une intoxication par le cuivre peut présenter un tableau
clinique similaire [35],il est toujours délicat en raison des nombreux agents
responsables de troubles de la reproduction. En tout état de cause, le diagnostic doit

reposer sur le diagnostic de laboratoire. [22]

13-3 / Diagnostic direct :
13-3-1/ Isolement du germe :

En absence de traitement antibiotique ,les leptospires peuvent étre facilement
isolés a partir du sang ou du liquide céphalorachidien pendant les 12 premiers jours
de la maladie ,surtout avant le Seme jour .A partir de la 3eme semaine ,les leptospires
persistent uniquement dans 1’urine et I’humeur aqueuse, I’excrétion urinaire pouvant

durer un mois ,ou parfois beaucoup plus, chez I’homme .[3]

13-3-2 /Prélévements :

L’isolement des germes par hémoculture doit étre effectué sur plusieurs
prélevements de sang, car la présence des leptospires dans le sang est intermittente,
les bactéries ne sont pas visibles a I’examen direct du fait de leur faible
nombre,[3].Les prélévement de sang doivent comporter au moins 1 ml de sang

veineux et doivent étre recueillis sur des tubes EDTA ou héparine.
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Le tube citraté est a proscrire car le milieu citraté va entrainer une acidification du
milieu néfaste aux leptospires [51]Les leptospires peuvent aussi étre isolés du liquide
céphalo-rachidien (LCR) au cours de la deuxiéme semaine qui va suivre ’infection.
Un demi-mi ml de LCR est suffisant pour la mise en évidence des leptospires. Cette

mise en évidence se fera directement grice au microscope a fond noir [10]

La leptospirurie débute a partir du 10éme jour d’infection et peut persister pendant
plusieurs semaines a plusieurs mois avec une moyenne de vie de quatre semaines. La
période optimale de prélévements pour les urines sera aux alentours de la 3éme ou de

la 4éme semaine d’infection [52]

Le prélévement d’urine se fera dans les conditions d’asepsie les meilleurs poséibles.
En pratique, aprés injection de diurétique tel que le furosémide par voie intraveineuse,
on procédera a une désinfection locale puis on récupérera les urines en milieu de
miction [10]Il est conseillé de procéder & plusieurs prélévements sur plusieurs jours
d’affilés pour le méme sujet et d’alcaliniser les prélévements plutdt que de les

recueillir dans une solution tamponnée stérile. [53]

Les urines doivent étre ensemencées dans 1’heure qui suit le prélévement. Sinon, ils
doivent étre conservés a +4°C et a I’obscurité pendant 2 4 3 jours. Des prélévements
peuvent aussi €tre effectués sur les organes internes tels que le foie, les reins, .[54]
leptospires sur le microscope & fond noir, il faut examiner les échantillons dans les
heures qui suivent leur prélévement. En effet, les leptospires sont vite lysées au sein

des milieux biologiques.

L’observation se fait en général sur des prélévements urinaires. Il est aussi possible
d’utiliser du sang. La réalisation d’une double centrifugation sur le sang (1000g
pendant 10 minutes puis 4000g pendant 20 minutes) va permettre d’éliminer les

cellules dans un premier temps puis de concentrer les leptospires ensuite [51]

Les prélevements de LCR ne contiennent pas assez de leptospires pour permettre une
identification convenable par microscopie a fond noir[1].Cependant cette méthode
apparait peu sensible. Ainsi le seuil de détection est d’au moins 104 bactéries par ml
de liquide de prélevement. De plus, la spécificité de ces tests est mauvaise ; en effet,
des filaments de fibrine ou des débris cellulaires peuvent étre source d’erreur et

entrainer I’apparition de faux positifs [52]
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Une autre méthode de détection lors de I’observation au microscope de coupes
tissulaires est la coloration de Levatidi qui correspond a une imprégnation métallique.
L’inconvénient de cette méthode est qu’elle nécessite 1’utilisation de prélévements
non-autolysés.C’est ainsi que la bactérioscopie au moyen de microscope a fond noir
n’a qu’une valeur d’orientation et doit étre confirmée par la culture. La culture ne
permet donc pas un diagnostic rapide, cependant 1’obtention d’une culture est un
critére de certitude. la souche peut alors étre identifiée en fonction de ses caractéres
antigéniques ou de ses criteres génétiques par AP-PCR (PCR réalisée avec diverses

amorces arbitaires )ou par électrophorese en champ pulsé (PFGE) [22]

La technique de microscopie sur fond noir est déconseillée car son manque de
sensibilité et de spécificité la rend peu fiable. La culture bactérienne est également
déconseillée dans un but diagnostique car elle est longue et difficile a réaliser. Les
techniques immunohistochimiques et d’immunofluorescence directe peuvent étre
intéressantes mais manquent de sensibilité et sont peu disponibles en routine. Les
progres de la biologie moléculaire présentent un intérét évident. Le développement de
la PCR permet un diagnostic précoce avec une forte sensibilité. Cette méthode est de

plus en plus utilisée.

13- 4/diagnostic indirect :

La méthode de microagglutination est encore considérée par beaucoup comme
méthode de référence pour le diagnostic de la leptospirose. Son interprétation
demeure cependant difficile et doit tenir compte de la vaccination de 1’animal et de la
durée des symptomes au moment du prélévement de sérum. Ces renseignements sont
donc indispensables a préciser lors de 1’envoi d’un prélévement (sang sur tube sec) a
un laboratoire. En outre, les réactions croisées rendent souvent impossible la
détermination du sérogroupe infectant. Une cinétique sérologique est souvent

nécessaire pour aboutir a un diagnostic.

La méthode ELISA permet de s’affranchir de cette cinétique car elle permet de
différencier IgM et IgG dans le sérum de I’individu testé. Cependant, cette méthode

est encore trés peu exploitée dans le diagnostic de la leptospirose et reste peu
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accessible en routine. Les progres des méthodes directes permettent également une

avancée dans les perspectives diagnostiques.

Quantité de
leptospires ou

d'anticorps i

= Urines {leptospires)
- == Sang (leptospires)
Anticorps

Moyens diagnostiques:

-MAT {en vue d'une cinétique)
-ELISA

-Hémoculture

-PCR sursana

Temps
{jours)

-MAT

-Uroculture

-PCR sururines

-Imunofluoresecence directe sur urine

-Immunofluoresecnce directe sur sang

Figure n°7 : Evolution des possibilités diagnostiques en fonction du temps
(t=0 infection) (BAUMANN.D,2001)

14/ECHOGRAPHIE ET RADIOGRAPHIE:
14-1/Echographie :

L’échographie est souvent réalisée lors de suspicion de leptospirose et permet
parfois de conforter la suspicion clinique.
Certaines anomalies rénales rencontrées sont non spécifiques de la leptospirose. Il
s’agit d’une hyperéchogénicité corticale rénale (8 & 75% des cas de la littérature),
d’une néphromégalie (50 & 55% des cas), ainsi que d’une pyélectasie (13 4 45% des
cas). Un épanchement péritonéal est remarqué dans 25 a 44% des cas. D’autres
anomalies ont été relevées dans 1’étude de Forrest ef al. : un anneau médullaire

hyperéchogene (30% des cas) et un épanchement périrénal (25% des cas) [55]
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Macroscopiquement, un liséré congestif médullaire est observé et correspond a cette
image échographique en anneau (zone nécrotique et hémorragique). Cette bande

médullaire n’a été observée que lors de forme rénale de leptospirose [55]

. Cependant, elle n’est pas rapportée dans d’autres études et n’est pas
systématiquement observée.

En ce qui concerne le foie, une congestion est notée dans 8 & 44% des cas.

14-2/Radiographie
14-2-1/ Radiographie abdominale :

L’anomalie la plus fréquemment rencontrée chez des chiens atteints de

leptospirose est une néphromégalie [49]

14-2-2/ Radiographie thoracique :

En médecine humaine, les anomalies radiographiques pulmonaires des patients
atteints de leptospirose sont plus fréquentes que les signes cliniques respiratoires. Ces
anomalies apparaissent trois & neuf jours apres le début de la maladie et se résolvent
apres six a dix jours de traitement
(13)Une €tude a analysé les clichés thoraciques de cinq chiens atteints de leptospirose.
Bien qu’un seul présente des signes modérés de dyspnée, tous avaient des anomalies
radiographiques. Les lobes dorsaux présentaient des anomalies radiographiques chez
tous les sujets tandis que les ventraux n’en présentaient que chez trois d’entre eux.
Les 1ésions étaient le plus souvent des opacifications alvéolaires ou nodulaires, et
moins fréquemment un épanchement pleural [56]

Harkin et Gartrell ont également observé des opacifications pulmonaires suggérant la

présence d’hémorragies [49]
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15/ TRAITEMENT :

Le premier traitement a instaurer est 1’antibiothérapie qui doit étre la plus
précoce possible. L’amoxicilline est la molécule de choix pendant les 15 premiers
jours, suivie de la doxycycline pendant les 15 jours suivants. Les autres traitements a
mettre en place dépendent des symptdmes présentés par 1’animal. Dans tous les cas,
une fluidothérapie doit étre instaurée. Elle doit tenir compte de 1’état d’hydratation du
I’animal et de ses éventuelles pertes digestives et doit étre adaptée a sa diurese, d’ou
I’intérét de sonder 1’animal pour mettre en place un systeme collecteur des urines. Elle
permet également de traiter les déséquilibres électrolytiques et acido-basiques
engendrés par I’insuffisance rénale et les troubles gastrointestinaux, dont I’acidose
métabolique et ’hyperkaliémie sont les plus fréquents.

Si I’insuffisance rénale est oligo-anurique, le rétablissement de la diurése est
primordial.

L’utilisation de diurétiques (furosémide, mannitol) et/ou de dopamine est préconisée
si la fluidothérapie ne permet pas d’obtenir une diurése correcte (<0,27 mL/kg/h).
En cas d’échec de ces molécules, et si ’azotémie tend a s’aggraver, le recours a une
méthode de dialyse est nécessaire mais ne peut s’effectuer que dans des centres
spécialisés.

Anti-acides, anti-émétiques et sucralfate permettent de traiter les troubles gastro-
intestinaux.

Enfin, le support nutritionnel de I’animal doit étre envisagé le plus rapidement

possible

16/ PROPHYLAXIE
16-1/ Prophylaxie sanitaire :

D’une part elle consiste a limiter les baignades des chiens dans les eaux
douces stagnantes et a limiter le contact avec des chiens excréteurs urinaires. Et

d’autre part elle consiste a lutter contre les rongeurs sauvages. [57]

on résume les différentes méthodes de lutte possible.la lutte biologique par
I’introduction des espéces exotiques, I’emploi de produits chimiques qui est a I’heure
actuelle, 1a meilleure méthode pour action d’envergure, les piégeages mécaniques

restant une excellente méthode pour la capture d’animaux vivants ou les captures
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locales. Mais avant tout emploi de ces mesures chimiques, il importe de supprimer
toutes sources de nourritures (fermeture hermétique des réserves d’aliments,

protection des habitations, élimination des dépotoirs).

Cependant, cette lutte contre les réservoirs ne permet jamais d’éliminer
totalement le risque causé par la faune sauvage. Les voies de lutte contre ces
réservoirs sont de fagon pratique des campagnes de dératisation ou de désinfection de

I’environnement.

Il va étre aussi nécessaire de gérer 1’environnement, source de persistance des
bactéries excrétées dans le milieu extérieur. Cette gestion va passer par un la mise en
place d’un écoulement efficace des eaux usées au sein des stabulations contenant des

animaux infectés. [58]

Dans le cas d’élevage infecté, dans un premier temps, il va étre nécessaire de mettre
en place une lutte active contre les animaux porteurs pour éviter que ces animaux ne

transmettent la maladie[59]

Tout d’abord, il va falloir isoler les animaux porteurs excréteurs. Il s’avére cependant
que ces animaux sont pour la plupart sérologiquement muets, cet isolement va donc
étre difficile a réaliser en pratique. De méme, les animaux sains doivent étre mis a
I’écart des environnements a risque et des sources d’eau. Il est nécessaire de procéder
a une désinfection avec du nitrate de chaux des locaux d’élevage et de proposer un

traitement médicamenteux a 1’ensemble des animaux du cheptel [41]
En clinique vétérinaire, il est recommandé de :

_ Porter des gants de latex et un sarrau 2 manches longues lors de tout contact avec
un animal potentiellement atteint de leptospirose ou I’ayant été dans les mois
précédents. Les leptospires peuvent étre excrétés dans 1’urine pendant des mois, voire

des années, suivant la disparition des signes cliniques.

-Eviter d’entrer en contact avec 1’urine des animaux infectés ou suspectés de 1’étre,
qu’ils soient malades ou en convalescence. L’installation d’un cathéter urinaire relié
a un sac étanche est recommandée en clinique afin d’éviter la contamination de

I’environnement.
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-Si de I’urine est répandue sur le plancher, couvrir soigneusement avec des serviettes
de papier et appliquer une solution d’hypochlorite de sodium a 1 % de la périphérie

vers le centre; laisser agir au moins 30 minutes avant de procéder au nettoyage. Faire
tremper la serpilliére dans un désinfectant en permanence. Porter des gants d urant ces

opérations.

-Respecter de bonnes mesures d’hygiéne personnelle, principalement le lavage des

mains aprés chaque manipulation et en fin de journée.
-Eviter de manger, fumer, boire ou entreposer de la nourriture dans I’animalerie.
-Changer la tenue de travail personnelle quotidiennement. [60]

-Eviter d’entrer en contact avec I’urine des animaux infectés ou suspectés de 1°étre,
qu’ils soient malades ou en convalescence. Porter des gants et des vétements

protecteurs lors de I’administration des soins a ces animaux.

- Eviter de manger, boire ou fumer lors du soin des animaux (toilettage, entretien de

la cage a la maison s’il y a lieu).

-Respecter de bonnes mesures d’hygiéne personnelle, principalement le lavage des

mains apreés chaque manipulation.

- Respecter rigoureusement le protocole de vaccination recommandé par le médecin

vétérinaire.

- Contrdler la vermine et ne pas laisser les chiens s’approcher des animaux de la

faune.

- Eviter de laisser les chiens boire ou marcher dans des mares d’eau auxquelles les

animaux de la faune ont accés, par exemple dans les parcs publics.
-Eviter de se baigner dans des étangs pouvant &tre contaminés.

- Cléturer les potagers de fagon & en empécher ’accés aux animaux. [61]
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16-2/ Prophylaxie médicale :( vaccination)

L’objectif primordial de toute vaccination est d’empécher I’apparition de la
maladie chez I’animal ¢’est donc avant tout un objectif de protection médicale de
I’animal. Mais dans un deuxiéme temps, la majorité de population sensible 4 la

maladie modifie les aspects épidémiologiques. [60]

Dans les zones ot la pression infectieuse entrainée par les leptospires est trop forte, la

prophylaxie médicale s’avere fort utile pour juguler la leptospirose.[62]

I1 existe un vaccin qui protége les chiens contre les deux sérovars les plus retrouvés :
icterohemorragiae et canicola Une infection par des leptospires ou une vaccination
induit la production d’anticorps chez le chien contre différents antigénes. La
vaccination contre un sérogroupe donne une réponse sérologique plus rapide 4 une
souche virulente et du fait d’une immunité humorale efficace une forme moins grave

de la maladie se déclare chez des chiens vaccinés. [63]

La préparation vaccinale est toujours établie selon le méme modéle. Les vaccins
sont obtenus a partir de souches de leptospires cultivés sur un milieu sans albumine.
Ces souches sont ensuite inactivées par le phénol ou le formol. Les doses vaccinales
sont ensuite adjuvés a ’aide d’hydroxyde d’aluminium. Des nouveaux vaccins sont
actuellement en cours de réalisation qui utilisent des extraits cellulaires comme agents

actifs[64]

La vaccination contre la leptospirose, comme pour toute autre vaccination, se fera

sur des animaux en parfait €tat de santé et correctement déparasités.

D’autant plus que parfois, I’utilisation de vaccins vivants atténués peut provoquer un

stade transitoire d’immunosuppression aprés immunisation [65]

Les échecs de la vaccination chez les chiens sont difficiles 4 expliquer. Les
principales causes seraient des déficiences immunitaires liées a 1’administration
concomitante de médicaments, un mauvais protocole de vaccination ou une mauvaise

immunité individuelle [66]
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Conclusion :

La leptospirose est une affection assez fréquente mais trés difficile a diagnostiquer .
L’examen clinique ne permet que rarement d’établir un diagnostic fiable.

L’amélioration du diagnostic repose éventuellement sur une utilisation plus large de la
PCR qui permet une mise en évidence simple, efficace et relativement peu onéreuse.

Les formes aigues de leptospirose doivent étre suspectées lors d’affections
comportant les symptomes suivants (seul ou associé) : ictére ou hémoglobinurie
I’hyperthermie ou encore la méningite, lorsqu’on les retrouve associés, font aussi
partie des symptdmes devant faire penser & une forme de leptospirose aigue.

Par ailleurs , lors de troubles multifactoriels tels que les baisses de performances de
reproduction (infertilité ,avortement, naissance de feetus mort-nés..), le praticien devra
penser a inclure dans son diagnostic différentiel les formes chroniques de
leptospirose.
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