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Résumé. La leptospirose ictérohémorragique se caractérise par un fort polymorphisme clinique,
avec un tropisme hépatique, rénal et méningé. Il existe très peu d’études concernant la situation
de la maladie auMaroc. Patients et méthode : il s’agit d’une étude rétrospective descriptive des
cas de leptospirose hospitalisés dans le service d’hépatogastroentérologie du CHU Hassan II,
de Fès, entre janvier 2004 et mars 2015. Résultats : cent patients ont été colligés, d’âge moyen
38 ans, avec un sex-ratio H/F de 5,25. L’affection sévissait surtout en été et en automne ; 27 %
des cas étaient liés à une exposition professionnelle, dont 42 % avaient été en contact avec un
milieu hydrique suspect. Un syndrome pseudo-grippal était présent dans 66 %des cas. Lemotif
fréquent de consultation était l’ictère fébrile (62 %). Une atteinte rénale avec oligoanurie était
notée dans 32 % des cas. Les manifestations hémorragiques étaient fréquentes, notamment
l’épistaxis (45 %), les gingivorragies (31 %) ou les hémorragies digestives (18 %), jusqu’au
syndrome hémorragique pulmonaire sévère (3 %). Le test sérologique deMartin et Pettit, réalisé
chez quarante-cinq patients, était positif chez trente-trois. Une antibiothérapie à base de
pénicilline G avec relais oral par les cyclines a été prescrite à 92 % des malades. L’évolution
était favorable dans 85 % des cas, avec cinq décès. Conclusion : la leptospirose présente un
large spectre de manifestations cliniques, du simple syndrome pseudo-grippal (le plus fréquent)
à l’atteinte pluriviscérale dont la forme clinique typique est le syndrome de Weil. La biologie
demeure fondamentale pour la confirmation du diagnostic de leptospirose ; le traitement de
première intention de la leptospirose fait appel à la pénicilline G par voie intraveineuse.
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L a leptospirose est une anthropo-
zoonose bactérienne [1] de ré-

par t i t ion mondia le [1 , 2 ] e t
ubiquitaire, décrite pour la première
fois au début des années 1880, puis
par Weil en 1886 [2, 3]. Due à
plusieurs sérogroupes de l’espèce
Leptospira interrogans [4], elle af-
fecte 10 millions personnes annuel-
lement, dont plus de 500 000 cas
sévères [4, 5]. Au Maroc, son inci-
dence reste difficile à apprécier, en

raison de son polymorphisme clin-
ique et de l’absence d’études de
séroprévalence. La nature et la grav-
ité des manifestations cliniques de la
maladie dépendent de l’inoculum et
de la virulence du sérogroupe en
cause, ainsi que de la sensibilité de
l’hôte et des organes atteints [4]. La
leptospirose revêt, chez l’homme,
une expression clinique extrême-
ment variable, allant des formes
fébriles pures, demeurant mécon-
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nues, à l’atteinte multiviscérale avec syndrome hémorra-
gique, parfois mortelle [2]. Au Maroc, la séroprévalence
la plus élevée est relevée chez les personnes travaillant au
marché de la volaille (23,3 %), au port de pêche (11,6 %)
et à l’abattoir municipal (7,4 %). Neuf sérotypes ont été
identifiés : sept icterohæmorrhagiæ, un australis et un
hardjo-bovis ; un est non identifié. Cette étude vise à
revoir les caractéristiques clinicoépidémiologiques et
évolutifs de cette maladie, à travers l’étude de 100 cas
colligés au service de gastroentérologie du CHU Hassan II
de Fès.

Matériels et méthodes

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive des cas de
leptospirose hospitalisés dans le service d’hépatogastroen-
térologie du CHU Hassan II de Fès entre janvier 2004 et
mars 2015. Le diagnostic a été retenu sur des critères
épidémiologiques, cliniques, biologiques et évolutifs.

Résultats

Cent patients ont été colligés durant la période
d’analyse. L’âge moyen de nos malades était de 38 ans
[15-75 ans] avec un pic de fréquence entre 15 et 25 ans. Le
sex-ratio H/F était de 5,25. L’infection sévit sur un mode
saisonnier dans le pays, avec 48 % des cas de leptospirose
diagnostiqués en été et 18,8 % en automne. L’analyse des
facteurs de risque montre que 27 % des cas étaient liés à
une exposition professionnelle, dont 42 % étaient en
contact avec un milieu hydrique suspect. Le tableau 1
récapitule quelques données épidémiologiques.

Le délai moyen de consultation était de dix jours, avec
des extrêmes de trois et de dix-sept jours. Dans 66 % des
cas, un syndrome pseudo-grippal, fait de fièvre � myal-
gies � céphalées, précédait l’apparition de l’ictère. Le
motif le plus fréquent de consultation était l’ictère fébrile :
62 % des cas. Une oligoanurie était notée dans 32 % des
cas. Les manifestations hémorragiques à type d’épistaxis
ont été observées dans 45 % des cas, de gingivorragies

dans 31 %, d’hémorragie digestive dans 18 % et de
métrorragie dans 1 %. Les signes neuroméningés observés
chez nos malades étaient la raideur méningée (chez 9 %),
les troubles de la conscience, attestant la présence d’une
encéphalite (5 %), une photophobie (3 %) et des vomis-
sements (45 %). Une paralysie faciale a été notée chez un
patient (1 %) et des troubles de l’équilibre avec nystagmus
et vertige rotatoire chez un autre (1 %).

Les hémoptysies associées à la dyspnée étaient
présents dans 15 % des cas. Le syndrome hémorragique
pulmonaire sévère, fait d’hémoptysies massives associées
à un syndrome de détresse respiratoire, était observé dans
3 % des cas. La myocardite aiguë a été diagnostiquée chez
4 % des patients.

L’hémogramme mettait en évidence une hyperleuco-
cytose à polynucléaires neutrophiles dans 80 % des cas et
une thrombopénie dans 71 %. Une cytolyse modérée,
prédominant sur les aspartate aminotransférases (ASAT),
était notée chez 72 % des patients, associée à une
cholestase dans 87 % des cas. Une insuffisance rénale
était notée dans 76 % des cas. Le tauxmoyen de créatinine
sérique était de 82 � 49 mg/L (32-262). Le diagnostic
sérologique a été réalisé chez quarante-cinq patients ; il est
revenu positif pour trente-trois d’entre eux.

L’antibiothérapie à base de pénicilline G (5-10 MUI/j
par voie intraveineuse pendant 10-15 jours) a été instaurée
chez 92 % des cas. L’utilisation des tétracyclines (4 mg/kg/
j) pendant la même durée a été prescrite chez trois patients
allergiques à la pénicilline. Deux patients de notre série ont
reçu l’amoxicilline protégée et un autre a reçu des
céphalosporines de troisième génération. Dix patients
ont été admis en réanimation pour forme grave avec
assistance respiratoire et hémodynamique, et épuration
extrarénale. L’évolution était favorable dans 85 % des cas.
Cinq cas étaient au stade d’insuffisance rénale terminale.
Cinq patients sont décédés en milieu de réanimation : trois
pour défaillance hémodynamique et choc hémorragique
et deux par choc septique.

Discussion (tableau 2)

Épidémiologie

La leptospirose est ubiquitaire et semble être la
zoonose la plus répandue dans le monde. C’est une
maladie des régions chaudes et humides ; elle est donc
d’endémicité élevée dans toutes les zones tropicales [4-
6, 38]. Selon le Centre national de référence de la
leptospirose de l’institut Pasteur, l’incidence de cette
maladie varie entre 0,1 à 1,0 pour 100 000 habitants dans
les climats tempérés et de 10 à 100 pour 100 000 habitants
dans les climats humides [5, 6]. L’incidence de la
leptospirose est maximale en Asie, en particuliers en Asie
du Sud-Est, riche en rizières. En Afrique, son incidence

Tableau 1. Aspects épidémiologiques
de la leptospirose dans notre série

Paramètres

Âge moyen en année 38 ans

Sex-ratio H/F 5,25

Exposition professionnelle 27 (27 %)

Saison de recrudescence Eté-automne
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reste mal connue. En Europe, elle est modeste et semble se
réduire (sauf en France où environ 300 personnes sont
atteintes chaque année) [6] ; elle est rare aux États-Unis.
Au Maroc, l’incidence et la prévalence réelle de la

leptospirose sont difficiles à évaluer en l’absence d’étude
de séroprévalence à l’échelle nationale, d’une part, et du
fait de l’existence de formes cliniques frustes ou atypiques
souvent non diagnostiquées. Pour autant, plusieurs cas de
leptospirose humaine sont déclarés chaque année auprès
de la direction de l’épidémiologie du ministère de la Santé
marocain (figure 1)

Si tout individu, quels que soient son âge et son sexe,
est susceptible d’être contaminé, les hommes adultes, plus
souvent engagés dans des activités à risque, sont les plus
souvent atteints. Ainsi, 84 % de nos malades sont de sexe
masculin, soit une prédominance très nette. La leptospi-
rose est une maladie de l’adulte jeune dans notre série,
rejoignant ainsi la majorité des observations rapportées
dans la littérature (tableau 3) [7-9]. En effet, aucune donnée
ne suggère que la leptospirose affecte différemment les
personnes selon leur ethnie, leur âge ou leur sexe.
Cependant, l’exposition professionnelle pouvant consti-
tuer un facteur de risque important de contracter la
maladie, un nombre disproportionné d’hommes adultes
semble être affecté [9].

La répartition de la maladie dans le temps est
étroitement liée aux variations climatiques. En zone
tempérée, une recrudescence des cas est observée
pendant l’été et l’automne ; dans la zone intertropicale,
une transmission quasi continue est observée (bruit de fond
de la contamination), à laquelle s’ajoutent des variations
saisonnières liées au régime des pluies ou à des
événements climatiques irréguliers (périodes cycloniques)
[4, 10]. Selon l’Observatoire régional d’épidémiologie de
Fès Boulmane [11], l’incidence de la leptospirose dans
notre contexte est plus importante en saison chaude, et

Tableau 2. Principales manifestations cliniques de la
leptospirose dans notre série (n = 100).

Tableau clinique

Fièvre 95 %

Myalgies 69 %

Céphalées 50 %

Ictère 62 %

Oligoanurie 32 %

Épistaxis 45 %

Gingivorragie 31 %

Hémorragie digestive 18 %

Hémoptysie 15 %

Métrorragie 1 %

Raideur méningée 9 %

Trouble de conscience 5 %

Paralysie faciale 1 %

Syndrome de détresse respiratoire aiguë 3 %

Myocardite aiguë 4 %
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Figure 1. Évolution du nombre de cas de leptospirose au Maroc (2000-2016) [37].
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plus particulièrement entre juillet et octobre, période où les
eaux stagnantes et les eaux usées offrent les meilleures
conditions pour la survie des leptospires (température entre
25 et 38 8C, et pH alcalin) [5, 11]. Cette variation
saisonnière, caractéristique constante de l’épidémiologie
de la leptospirose, est décrite par une série d’études [3, 10-
13], soulignant ainsi la relation entre l’incidence de la
maladie et l’existence de facteurs climatiques et écologi-
ques.

Vingt-sept pour cent (27 %) des malades de notre étude
exerçaient des professions à risque : la plupart (30 %)
étaient ouvriers, 20 % étaient agriculteurs et 5 % travail-
laient au bain maure ; 17 % avaient été en contact direct
avec un animal : le plus souvent le rat (83 %), ou le chien
(8 %).

Manifestations cliniques
Concernant les symptômes cliniques, l’association de

fièvre, de céphalées et de myalgies est très fréquemment
constatée dans notre étude, comme dans toutes celles
réalisées sur cette affection [2, 7, 14]. Le syndrome fébrile
est d’installation brutale, il est constant et élevé, en dents
de scie ou en plateau pendant la phase septicémique, avec
des pics atteignant 41 8C, et s’estompe au bout de quatre à
sept jours [15]. La fièvre peut être biphasique, avec une
rechute fébrile après une rémission de trois à quatre jours
[4]. Les céphalées sont brutales, intenses et généralisées,
mais souvent à prédominance frontale, résistant aux
antalgiques courants. Fréquemment rapportées dans la
littérature [15, 16], elles étaient signalées par 50 % des
patients de notre série.

Sur le plan hépatique, la fréquence de l’ictère au cours
de la leptospirose est difficile à apprécier, compte tenu des
nombreuses formes pseudo-grippales et paucisymptoma-
tiques pour lesquelles le diagnostic n’est pas systémati-
quement affirmé [17, 18]. L’ictère est en effet présent dans
36 à 90 % des cas, selon les séries [5, 13, 18]. Il est
caractéristique et se rencontre dans les formes graves, mais

il n’est pas un facteur de risque de surmortalité, contrai-
rement à l’insuffisance rénale ou respiratoire, à l’encé-
phalopathie ou à l’âge avancé du malade [19].

Dans notre série, l’ictère a été un élément dominant du
tableau, observé chez la quasi-totalité de nos patients
(99 %), ce qui est suggère un retard constant au diagnostic
et à la consultation dans notre contexte.

L’atteinte rénale constitue la complication la plus
sérieuse de la maladie et la principale cause de mortalité
en pays d’endémie [7]. Son expression peut aller de la
simple perturbation fonctionnelle à l’insuffisance rénale
aiguë grave, nécessitant l’hémodialyse [15]. Les atteintes
rénales sévères symptomatiques surviennent seulement au
cours des formes ictériques de la maladie. L’association de
l’atteinte hépatorénale avec des manifestations hémorra-
giques définit le syndrome de Weil, de pronostic
défavorable. À l’extrême, elle peut nécessiter le recours
à l’hémodialyse [17].

Les manifestations hémorragiques sont très fréquentes
et généralement attribuées à des lésions vasculaires. Les
lésions primaires consistent en une altération de l’endo-
thélium capillaire, provoquant une extravasation de sang.
Des hémorragies peuvent cependant se déclarer sur
presque n’importe quel organe, plus particulièrement au
niveau des muscles et des tissus sous-cutanés soumis aux
mouvements [9, 20]. Ces signes hémorragiques peuvent
toutefois être secondaires à une thrombopénie [20-22]. La
fréquence des manifestations hémorragiques dans notre
série est proche de celle rapportée par Mazzar et al. [23].

Les manifestations neurologiques de la leptospirose
surviennent à la phase immune de la maladie, et consistent
essentiellement en des syndromes méningés (12 à 40 %
des cas) avec méningite. Elles sont compliquées, dans
25 % des cas, d’encéphalites. Les atteintes périphériques
sont rares [24]. Ces manifestations peuvent survenir en
l’absence de toute atteinte hépatique, rénale ou pulmo-
naire [8, 23].

L’atteinte pulmonaire au cours de la leptospirose est
variable, de 20 à 70 % des cas selon les séries, mais elle est
fréquemment éclipsée par l’ictère ou l’atteinte rénale ou
méningée [15, 25]. Cliniquement, elle apparaît souvent
dans les 48 h qui suivent le début des symptômes, et
associe une toux, des hémoptysies et une dyspnée. Les
atteintes sévères sont rares, revêtant alors l’aspect
d’hémoptysies massives, de pneumopathies hémorragi-
ques, d’œdème pulmonaire lésionnel et, exceptionnelle-
ment, de syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA)
[23, 26]. La dyspnée [89] et la présence de râles
pulmonaires [26] sont des facteurs de mauvais pronostic.
En effet, la mortalité est doublée en cas d’atteinte
pulmonaire, et dépasse les 60 % en cas de SDRA. La
fréquence des manifestations pulmonaire dans notre série,
est proche de celle rapportée dans la littérature. Les
hémoptysies associées à la dyspnée ont été notées dans
15 % des cas. Le syndrome hémorragique pulmonaire

Tableau 3. Principales manifestations biologiques de la
leptospirose dans notre série (n = 100).

Paramètres biologiques

Hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles 80 %

Thrombopénie < 150 000/mm3 71 %

Vitesse de sédimentation augmentée 51 %

Cytolyse hépatique modérée 72 %

Insuffisance rénale 76 %

Cholestase biologique 87 %

Sérologie de Martin et Pettit positive 33/45 (73%)
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sévère, fait d’hémoptysies massives associées à un
syndrome de détresse respiratoire, a été observé dans
3 % des cas.

Les manifestations cardiaques au cours des leptospi-
roses sont d’appréciation variable dans leur fréquence,
leur aspect, leur signification et leur pathogénie. Elles
peuvent se traduire par un collapsus isolé, une arythmie
cardiaque et/ou des modifications de l’électrocardio-
gramme. Leur fréquence est variable, de 10 à 38 % [6].
La myocardite aiguë a été diagnostiquée chez 4 % des cas
dans notre série.

Pris en charge
La confirmation du diagnostic est actuellement le plus

souvent sérologique. La méthode de référence est le test
d’agglutination microscopique (MAT) ou réaction d’ag-
glutination-lyse de Martin et Pettit. Elle se positive vers le
dixième jour et le seuil de sa positivité est à 100.
La technique Elisa décèle les anticorps de type immuno-
globine M à partir du huitième jour d’évolution et le
seuil de positivité est à 400. La PCR de la leptospirose se
positive dès le dixième jour de la maladie, et n’est
pratiquée que dans les centres de référence [1-3, 23-27].
Le tableau 4 résume les principales données biologiques
lors de l’infection.

Le traitement curatif de la leptospirose est anti-
infectieux et symptomatique. L’intérêt de l’antibiothérapie
n’est plus discuté ; elle est d’autant plus efficace qu’elle est
débutée précocement [3, 7, 31-33]. Elle diminue la durée
de l’évolution et l’intensité de l’expression clinique. Divers
antibiotiques (bêtalactamines, aminosides, tétracyclines et
céphalosporines de troisième génération) sont actifs [15].
Dans notre série, une réponse favorable aux pénicillines G
et A et aux cyclines était observée. La pénicilline G est
considérée aujourd’hui comme le traitement de référence,
la doxycycline pouvant être prescrite en cas d’allergie à la
pénicilline [34]. Les céphalosporines de troisième généra-
tion peuvent être une autre option thérapeutique dans la

leptospirose sévère ou dans les complications respiratoires
de la maladie.

Dans notre série, l’antibiothérapie à base de pénicilline
G (5-10 MUI/j par voie IV pendant dix à quinze jours) a été
instaurée dans 92 % des cas. Les tétracyclines (4 mg/kg/j)
ont été administrées, pour la même durée, chez trois
patients allergiques à la pénicilline. Deux patients ont reçu
l’amoxicilline protégée et un seul a reçu les céphalospo-
rines de troisième génération [12-16, 35].

Le pronostic de la leptospirose dépend de l’état général
du patient et de la virulence du micro-organisme en cause.
Une étude réalisée aux États-Unis rapporte un taux de
létalité globale de 4 à 10 % enmoyenne. Les deux facteurs
pronostiques essentiels sont l’âge du patient (la létalité est
en moyenne inférieure à 10 % chez les patients âgés de
moins de 50 ans, et de plus de 50 % au-delà) et la présence
d’un ictère [2, 11]. L’ictère est le principal témoin de la
virulence du leptospire infectant : la létalité est à peu près
nulle dans les formes anictériques, et atteint 15 à 48 %
dans les formes ictériques. Les autres facteurs de mauvais
pronostic sont l’insuffisance rénale aiguë, l’atteinte
pulmonaire grave, les troubles de dépolarisation et
l’altération de la conscience. La prévention associe
mesures d’ordre général (aménagement des lieux de
travail pour limiter les chutes et les frottements, drainage
et assèchement des collections d’eau, déshumidification
par aération des lieux clos et dératisation – dont l’efficacité
a été démontrée) et recommandations individuelles (se
protéger : gants, bottes, lunettes et combinaisons ; laver et
désinfecter immédiatement toute plaie cutanée ; les
protéger et éviter qu’elles entrent en contact avec l’eau)
[1, 36]. La chimioprophylaxie par doxycycline orale à la
dose de 200 mg/sem s’est avérée efficace à 95 %. Elle
fournit une protection adaptée aux expositions de brève
durée (e.g., pêche ou baignade en eau douce) [1, 7]. En
raison de la gravité potentielle de la maladie, il est
recommandé de vacciner les personnes exposées dans le
cadre de leurs activités professionnelles ou de loisirs [12].
Le vaccin Spirolept1 utilise une souche tuée appartenant

Tableau 4. Fréquence des différents paramètres biologique au cours de la leptospirose dans la littérature

Notre série Meera Sharma
et al. [28]

Katz et
Effler [29]

Raptis
et al. [30]

Othman
et al. [31]

Hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles 80 % 61,6 % 37 % 73 % -

Thrombopénie < 150 000/mm3 71 % 18,6 % 58 % 77 % -

Vitesse de sédimentation augmentée 51 % - - - -

Cytolyse hépatique modérée 72 % 81,4 % - 45 % -

Insuffisance rénale 76 % - 50 % 77 % -

Cholestase biologique 87 % 76,7 % - - -

Sérologie de Martin et Pettit positive 33 % - - - 37,6 %
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au sérogroupe leptospira icterohæmorrhagiæ. Il comprend
deux injections, à quinze jours d’intervalle, suivies d’une
troisième injection, six mois plus tard, puis un rappel tous
les deux ans [1, 12].

Conclusion

Ce travail démontre que la leptospirose présente un
large spectre de manifestations cliniques, allant d’un
simple syndrome pseudo-grippal – forme de loin la plus
fréquente et de bon pronostic – à une atteinte pluriviscé-
rale dont la forme clinique typique est le syndrome deWeil
associant fièvre, ictère, insuffisance rénale et signes
hémorragiques diffus. L’aspect protéiforme de cette
maladie rend son identification clinique difficile. Elle sévit
encore sur unmode épidémique dans notre pays surtout en
période estivale.

Liens d’intérêt : Les auteurs déclarent n’avoir aucun lien d’intérêt en
rapport avec cet article.
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