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INTRODUCTION 

 

La leptospirose est une zoonose ubiquitaire provoquée par des bactéries de l’espèce 
Leptospira. Son potentiel zoonotique, son fort taux de mortalité ainsi que le rôle 
épidémiologique de l’animal dans la transmission de la maladie à l’Homme en font une maladie  
d’intérêt tant en médecine humaine qu’en médecine vétérinaire. C’est pourquoi il a paru 
pertinent de réaliser une étude rétrospective des cas de leptospirose canine diagnostiqués et 
traités au centre hospitalier vétérinaire des animaux de compagnie de l’Ecole Nationale 
Vétérinaire de Toulouse entre 2009 et 2014. Le but de cette étude est de dresser un profil 
épidémio-clinique des chiens susceptibles d’être atteints de leptospirose dans le bassin 
toulousain et de comparer ces données à la littérature, d’étudier la possible corrélation entre le 
sérovar infectant et la présence d’une insuffisance rénale aigue et enfin d’identifier des 
marqueurs pronostiques de mortalité. 

La première partie de ce manuscrit est une synthèse bibliographique des données recensées 
dans la littérature scientifique concernant la leptospirose canine. La deuxième partie expose la 
méthodologie et les résultats de l’étude rétrospective. Ces résultats sont discutés à la lumière 
des données bibliographiques et confrontés à ceux d’études réalisées sur le même sujet en 
Europe ou ailleurs. 
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Figure 1 : Ordre des Spirochétales 
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     Tableau 1 : Correspondance  entre espèces génomiques et sérovars de Leptospira spp (Brenner et al. 1999; Perolat et al. 1998) 

http://cmr.asm.org/content/14/2/296/T2.expansion.html#fn-4
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Figure 2 : Observation de leptospires au microscope à fond noir 
(Levett. 2001)
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Figure 3 : Transmission de la leptospirose entre les espèces réservoirs et les hôtes accidentels 
(D’après Schuller et al. 2015)
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Figure 4: Exemple de variabilité de réponse immunitaire  
face à une contamination par des leptospires chez le chien (Millet. 1998)
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Figure 5 : Etapes de l’infection par la leptospirose (exemple du chien)
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Les mécanismes selon lesquels les leptospires touchent un organe sont encore mal 
connus et semblent très variables d’un organe à l’autre. L’interaction  des  leptospires  avec  les  
cellules  est  à  l’origine  de coagulopathies,  d’hypoxie  tissulaire,  d’agrégation  plaquettaire  
avec  activation du  système  de  coagulation  et  de  fibrinolyse.  

Une réaction immunitaire faisant intervenir des IgG (immunoglobulines de type G) et 
des IgM (immunoglobulines de type M) se met en place face à cette infection. Ces anticorps 
sont détectables dans le sang après 10 jours d’infection environ. Cette réaction peut provoquer 
des lésions à médiation immune comme une uvéite (plus courante chez le cheval que chez le 
chien) ou une  néphrite  interstitielle.  Dans  certains  cas,  une importante  élévation  des  IgM  
anti-leptospires  peut  même  provoquer  une activation  excessive  du  complément (Hartman, 
van den Ingh, and Rothuizen 1986). Celle-ci  a  pour  conséquence  une  réaction  inflammatoire 
disproportionnée,  une  augmentation  de  la perméabilité  vasculaire,  un  œdème  interstitiel,  
voire  une coagulation intravasculaire disséminée.  

La  localisation  rénale  des  bactéries  permet l’excrétion urinaire de leptospires. Même 
si le sujet semble guéri cliniquement,  il  peut  rester  porteur et excréter des leptospires  pendant  
plusieurs  mois.   
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peut être causée par une myosite et/ou l’inflammation d’un organe (en particulier les reins et le 
pancréas) (Craig E. Greene et al., n.d.). 

Dans une étude suisse de 2014, sur 256 chiens atteints de leptospirose aiguë, 99,7% 
avaient des symptômes d’atteinte rénale, 34,5% des signes hépatiques, 68,8% des signes 
respiratoires et 18,4% des signes de CIVD (coagulation intravasculaire disséminée). Ces signes 
respiratoires n’étaient pas aussi prépondérants dans une étude américaine de 2003 où seulement 
3 à 23% des sujets étaient affectés (Langston and Heuter 2003a).  La plupart des chiens (46,3%)  
avait des signes provenant de l’atteinte de deux organes, 24,5% des signes venant d’un seul 
organe, 23,2% de trois organes et 8,7% de quatre organes (Major, Schweighauser, and Francey 
2014a). 

 
Les signes d’atteinte hépatique peuvent varier d’une faible augmentation des paramètres 

hépatiques (avec ou sans hyperbilirubinémie) à une insuffisance hépatique sévère associée à 
des signes d’encéphalose hépatique (Craig E. Greene et al. n.d. Geisen et al. 2007). 

 
L’atteinte rénale aiguë peut être responsable d’oligo-anurie, de pylurie-polydispie 

(PuPd) et d’urines pigmentées plus ou moins associés à de l’azotémie. Ces troubles rénaux 
peuvent être la conséquence d’une dysfonction tubulaire ou d’une résistance acquise à l’ADH 
(hormone anti-diurétique) (Magaldi et al. 1992). Dans ce cas la polyurie serait la conséquence 
d’un diabète insipide néphrogénique. Les leptospires peuvent aussi spécifiquement causer une 
hypokaliémie en inhibant une pompe rénale Na/K-ATPase (Seguro, Lomar, and Rocha 1990). 
Une insuffisance rénale aiguë (IRA) oligo-anurique se déclare chez 30% des cas souffrant de 
leptospirose aiguë (Schuller et al. 2015b). 

 
Les troubles respiratoires peuvent se manifester par des pharyngites ou des amygdalites qui 

provoquent de la toux voir de la dyspnée (Muller et al. 1999). Ces troubles respiratoires peuvent 
se compliquer en œdème pulmonaire et conduire à de l’hémoptysie ou à une pneumonie 
secondaire. L’œdème pulmonaire peut aussi être provoqué par une éventuelle hypervolémie 
iatrogène. Il semblerait que les signes de lésions pulmonaires soient plus visibles à la 
radiographie que cliniquement (Baumann and Flückiger 2001; Kohn et al. 2010). C’est 
pourquoi il est difficile de connaitre la proportion de chiens souffrant de problèmes respiratoires 
parmi les chiens atteints de leptospirose.  

Le syndrome hémorragique pulmonaire est une manifestation sévère de la leptospirose 
aigue. Ce syndrome est observé dans différentes espèces dont le chien depuis quelques années. 
(Major, Schweighauser, and Francey 2014a). Les mécanismes du syndrome hémorragique 
pulmonaire lié à la leptospirose restent mal connus. Plusieurs hypothèses sont actuellement 
envisagées et étudiées (Evangelista et al. 2014). En 2014, Evangelista a émis l’hypothèse que 
ce syndrome hémorragique pulmonaire pourrait être causé par une augmentation de la 
perméabilité alvéolaire résultant de l’action des leptospires sur certaines cellules endothéliales. 
D’autre part, les dérèglements d’échanges de fluides pourraient être dus à un co-transporteur 
Na/K/Cl (le NKCC1) défaillant dans les cellules épithéliales rénales et pulmonaires (Andrade 
et al. 2007). Certains mécanismes à médiation immune pourraient aussi intervenir dans la 
pathogénie du syndrome hémorragique pulmonaire. Nally a mis en évidence l’implication 
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d’immunoglobulines (IgG, IgM et IgA) et du système du complément in vitro dans ce syndrome 
(Nally et al. 2004). Ainsi il semblerait que la pathogénie du syndrome hémorragique pulmonaire 
lié à la leptospirose soit à la fois hôte-dépendant et pathogène-dépendant (Medeiros, Spichler, 
and Athanazio 2010).   

 
Des troubles de l’hémostase primaire et secondaire peuvent avoir diverses 

conséquences. Des signes hémorragiques tels que des pétéchies, du méléna, de l’hématurie, de 
l’épistaxis et de l’hématémèse peuvent apparaître (Mastrorilli et al. 2007; Kohn et al. 2010).  

Des présentations avec signes cardiaques ont été observées chez l’Homme et le chien. 
En particulier, des tachyarythmies ventriculaires associées à une élévation des troponines 
cardiaques chez certains chiens qui mettent en évidence une souffrance myocardique 
(Mastrorilli et al. 2007). 

Sans traitement, l’animal peut mourir d’un choc cardiovasculaire et/ou d’hypothermie 
en moins de 24h.  
 

 

c) Formes subaigües et formes chroniques 

Les individus atteints de ces formes sont généralement ceux qui ont survécu à un épisode 
aigu de leptospirose. 

 Les reins développent une néphrite tubulo-interstitielle chronique pouvant entraîner un 
syndrome urémique. Les symptômes peuvent être frustes car le rein possède une valeur 
résiduelle d’environ 30%. Le premier signe est généralement une polyuro-polydyspie. Elle peut 
être ultérieurement accompagnée de vomissements ou de diarrhées dans des stades plus avancés 
(Schuller et al. 2015b). 

 D’après Adamus, la leptospirose est, à l’exception de l’infection par le virus CAV-1, la 
seule maladie infectieuse à l’origine d’une hépatite chronique. Des cas d’hépatites aigues avec 
des séquelles chroniques ont été rapportés et des anticorps contre les sérovars Grippotyphosa 
et Australis ont été mis en évidence dans le foie (Adamus et al. 1997; Bishop et al. 1979). Dans 
son étude, Adamus démontre que l’infection par la leptospirose conduit à une fibrose associée 
à une cholestase. De plus, L. interrogans aurait un effet cytotoxique sur l’endothélium hépatique 
(Adamus et al. 1997).   Les dommages hépatiques peuvent être traduits cliniquement par un 
ictère, une hypoalbuminémie, une hyperglobulinémie et un défaut de production des facteurs 
vitamine K-dépendants. Il semblerait que les  jeunes chiens de moins de 6 mois soient les plus 
susceptibles de présenter des symptômes hépatiques (Langston and Heuter 2003b).  
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d) Autres formes        
(i) Troubles ophtalmologiques  

 Chez le chien, les principaux symptômes oculaires observés sont une augmentation de 
la production lacrymale, une chassie, une diminution des réflexes photomoteurs, une 
conjonctivite, une uvéite, un hyphéma, un œdème cornéen et rétinien et un décollement de la 
rétine (figure 6) (Dziezyc 2000; J. Sykes et al. 2011).  

Certains leptospires peuvent pénétrer dans le corps vitré lors de la phase d’invasion. Les 
bactéries peuvent alors persister pendant plusieurs mois et conduire à une uvéite chronique. 
Cette uvéite chronique est due à une réaction croisée entre les anticorps anti-leptospires et les 
antigènes intraoculaires (Levett 2001). 

 

 

 

(ii) Troubles neuro-musculaires 

  Les leptospires peuvent passer la barrière hémato-méningée lors de la phase d’invasion. 
Chez l’Homme, les troubles nerveux sont dominés par des troubles du système nerveux central, 
en particulier des signes de méningite aseptique qui ont été décrits chez 25% des patients 
atteints de leptospirose (Levett 2001). Cependant aucun signe de type méningite ou 
méningoencéphalomyélite n’a été décrite chez le chien jusqu’à présent (J. Sykes et al. 2011). 
 D’autres atteintes d’origine musculaire ont été observées comme une polymyosite avec 
le sérovar Australis (Poncelet, Fontaine, and Balligand 1991). 
 
 

(iii) Troubles cutanés  

 Un  Berger Allemand atteint de leptospirose a présenté une calcinose généralisée avec 
des signes d’alopécie dorso-périnéale et d’atrophie folliculaire (Munday, Bergen, and Roe 
2005). 

 

Figure 6 : Signes de blépharite, de conjonctivite et œdème cornéen 
périphérique de l’œil droit chez un chien atteint de leptospirose 

Crédit Photographique Service Ophtalmologie ENVT 
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Figure 7 : Radiographie thoracique en vue ventro-dorsale d'un chien atteint de leptospirose aigue : 
Pattern broncho-interstitiel caudo-dorsal 

Crédit photographique Service Imagerie ENVT
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Figure 8 : Radiographie thoracique en vue de profil gauche d'un chien atteint de leptospirose aigue : 
Pattern broncho-interstitiel caudo-dorsal 

Crédit photographique Service Imagerie ENVT 
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Figure 9 : Echographie abdominale d'un chien atteint de leptospirose aigue : 
Hyperéchogénicité du cortex rénal 

Crédit photographique Service Imagerie ENVT
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b) Mise en culture 

La mise en culture permet un diagnostic de certitude mais sa réalisation est  délicate. Le 
développement des leptospires nécessite un milieu de culture particulier, spécifique à chaque 
souche.  

La mise en culture est généralement faite sur des milieux semi-solides associés à des 
inhibiteurs pour éviter  toute contamination par des germes opportunistes. Ces inhibiteurs 
peuvent limiter la croissance de certains leptospires c’est pourquoi deux cultures (l’une avec 
inhibiteur, l’autre sans) sont recommandées en pratique. Il est de plus conseillé d’ensemencer 
les géloses avec différentes dilutions. 

Les prélèvements d’urines et de sang peuvent être utilisés pour une culture 
bactériologique. Les prélèvements urinaires doivent être réalisés par cystocentèse pour éviter 
d’éventuelles contaminations exogènes. Les urocultures donnent de moins bon résultats que les 
hémocultures et ne peuvent être réalisés qu’à partir de la troisième semaine post-infection (C. 
Kosossey Vrain 2006).  

Le liquide céphalo-rachidien peut éventuellement être utilisé en vue d’une culture dès 
la deuxième semaine d’infection. 
  En général, quel que soit le prélèvement, l’incubation des bactéries se fait à 30°C, en 
milieu sombre et en maintenant une agitation constante des géloses car les leptospires sont des 
bactéries au métabolisme aérobie.  
 
Limites 
 

Le temps de doublement des leptospires est d’environ  vingt heures ce qui implique un 
long temps de culture. La mise en culture nécessite au moins une dizaine de jours (le plus 
souvent un mois est nécessaire). De plus on ne peut conclure à une culture négative qu’au bout 
de deux mois (parfois jusqu’à six mois sont requis) (C. Kosossey Vrain 2006).  

 
En conclusion, la mise en culture peut éventuellement aboutir à un diagnostic de 

certitude en identifiant la souche infectante. Néanmoins cet outil de diagnostic est très peu 
utilisé en pratique car il est tardif, non disponible en Europe et très coûteux. 
 

 

c) Immunofluorescence  

  L’immunofluorescence est une technique sensible et rapide. De plus 
l’immunofluorescence peut être utilisée sur des échantillons congelés. Néanmoins son 
interprétation est difficile et requiert un laboratoire qualifié. De nos jour cette technique n’est 
utilisée que dans quelques laboratoires de recherche (C. A. Bolin 1996). 
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d) Colorations  immuno-histochimiques  

  Les colorations immuno-histochimiques se font à partir de biopsies ou de prélèvements 
nécropsiques. Ces colorations ne mettent pas en évidence des leptospires mais l’inflammation 
caractéristique qui y est associée. Le principal désavantage de cet examen est sa faible 
sensibilité (C. A. Bolin 1996). 

 

 

e) Détection de l’ADN 

Deux types de tests sont actuellement disponibles : une technique permettant la 
détection des leptospires par des sondes qui détectent spécifiquement leur ADN et une 
technique d’amplification génique par réaction de polymérase en chaîne  (PCR), mettant en 
évidence l’ADN dans les tissus ou les liquides biologiques. Ces tests peuvent être faits sur du 
sang, des urines ou des biopsies. 

Les sondes à ADN sont uniquement utilisées chez l’Homme en phase d’invasion. En 
revanche, la PCR est de plus en plus utilisée en médecine vétérinaire. La PCR permet 
d’amplifier enzymatiquement, in vitro, en seulement quelques heures, un segment d’ADN en 
plusieurs millions d’exemplaires. Contrairement à la culture bactérienne, l’intégrité du 
leptospire n’a pas à être conservée. Cette technique de biologie moléculaire très sensible 
(tableau 2) permettrait la détection d’une dizaine leptospires dans un échantillon. En début 
d’infection, de deux à dix jours post-infection, les prélèvements sur sang sont à privilégier. 
Après dix jours, il faudra mieux utiliser un prélèvement d’urines (Greenlee et al. 2005). Cette 
phase de 10 jours est arbitraire et peut varier en fonction de la réponse immunitaire intrinsèque 
de l’hôte et de la souche infectante. In vivo, la durée de l’infection est inconnue, ainsi, 
indépendamment de la clinique, il est recommandé de faire à la fois un test PCR et sur urines 
et sur sang avant antibiothérapie. Il est préférable de tester les urines et le sang séparément afin 
d’éviter tout phénomène de dilution qui réduirait la sensibilité du test (Schuller et al. 2015b). 
Les échantillons de tissus peuvent être utilisés mais donnent lieu à plus de faux négatifs que les 
prélèvements sur sang et urines (C. A. Bolin 1996). Plusieurs PCR sont disponibles en médecine 
vétérinaire pour le diagnostic de la leptospirose canine. Ces PCR ciblent le gène lipL32/hap1 
ou le 23SrDNA, qui sont spécifiques des leptospires pathogènes (Schuller et al. 2015b). Une 
PCR positive indique la présence d’ADN de leptospires dans l’échantillon. Une PCR positive 
sur sang associée à des signes cliniques est fortement évocatrice d’une infection par la 
leptospirose. Une PCR positive sur urines révèle un portage rénal (Rojas et al. 2010). Dans ce 
cas l’animal peut donc soit être infecté par la leptospirose de manière aigue ou être un porteur 
chronique de leptospires (Schuller et al. 2015b).  
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Tableau 2 : Performances diagnostiques de la PCR vis à vis de la leptospirose
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Le  MAT  consiste  à  mettre  le  sérum  du  chien  malade  à différentes dilutions en 
présence d’un milieu liquide contenant des cultures vivantes de leptospires puis à évaluer le 
degré d’agglutination au microscope à fond noir.  L’agglutination résulte de la formation 
d’amas macroscopiquement visibles formés de la réunion de particules support d’un antigène 
(le leptospire ici) sous l’action d’anticorps spécifiques (figure 10). Ainsi il n’y a agglutination 
que dans le cas où le sérum contient  des  anticorps dirigés contre les leptospires (Levett 2001). 

 

 

 

 

 

 

 

En  pratique  des dilutions  successives sont effectuées puis l’agglutination est ensuite 
évaluée au microscope à fond noir. Le seuil de détection est d’environ 200 leptospires. On 
considère qu’un sérum est positif à une dilution donnée et pour la souche testée si au moins 
50% des leptospires se sont agglutinés par rapport à un antigène témoin. Cette  technique 
implique que le laboratoire doit être en possession de  nombreuses souches et de nombreux anti-
sérums représentatifs des principaux sérovars de leptospires. En Europe, afin de limiter le 
nombre de faux-négatifs, il est conseillé de tester au moins les sérovars Australis, Automnalis, 
Canicola, Grippotyphosa, Icterohaemorrhagiae, Pomona, Pyrogenes et Sejroe (Scanziani et al. 
2002a; Geisen et al. 2007).  

Pour que le MAT soit significatif, il faut que l’animal testé soit infecté depuis plus de 
huit à dix jours. Les meilleurs résultats sont obtenus entre le 21ème et le 28ème jour post-infection. 
Les premiers anticorps à agglutiner sont les IgM (immunoglobuline de type M) puis les IgG 
(immunoglobuline de type G). La technique du MAT ne permet pas de distinguer les différents 
types d’immunoglobulines impliquées. De plus, au début de la maladie, il y a production dans 
le sérum de coagglutinines, qui peuvent fausser les résultats. Ces anticorps particuliers sont 
responsables de l’agglutination de plusieurs sérovars. Mais la production de coagglutinines 
diminuant avec l’évolution de la maladie, une diminution des réactions croisées est observée 
avec le temps. (C. Kosossey Vrain 2006).  

Un dosage isolé d’anticorps est peu sensible, peu spécifique et peu répétable (Miller et 
al. 2011a). Par exemple certains chiens peuvent avoir un résultat négatif  lorsqu’ils sont en 
phase aiguë de la maladie car il existe un laps de temps avant l’apparition d’anticorps dans le 
sérum. En fonction du sérovar, le taux d’anticorps peut diminuer en trois à six mois. Le meilleur 
moyen de distinguer une infection par des leptospires révolue d’une infection en cours ou d’une 
vaccination (figure 11) est d’évaluer la cinétique des anticorps anti-leptospires sur une à deux 
semaines (Miller et al. 2011a). Une multiplication par quatre du titre en anticorps en deux 

Leptospire Anticorps 
Anti-leptospire 

Antigène 

Agglutinat 

Figure 10 : Principe du test d’agglutination microscopique (MAT) 
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semaines est fortement en faveur d’une infection aigue par la leptospirose (J. Sykes et al. 2011). 
Si la quantité d’anticorps diminue doucement l’interprétation est en faveur d’une vaccination 
ou d’une infection chronique par des leptospires. Un dosage isolé ou une cinétique d’anticorps 
sont à mettre en relation avec le statut vaccinal de l’animal, une éventuelle antibiothérapie et 
avec l’évolution des signes cliniques dont souffre l’animal. Ainsi, Fraune observe que pour un 
chien dont la clinique est en faveur d’une leptospirose et vacciné contre L. canicola et L. 
icterohaemorrhagiae, un titre supérieur à 1/800 est fortement évocateur d’une infection aigue 
par la leptospirose (Claudia Kümmerle Fraune, Schweighauser, and Francey 2013) (figure 12). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Limites 

La principale limite de la sérologie est le nombre important de réactions croisées entre 
les différents sérovars (Scanziani et al. 2002a). En pratique le sérovar infectant est celui pour 
lequel le titre en anticorps est le plus élevé. Néanmoins le sérovar associé au plus haut taux 
d’anticorps peut varier dans le temps. C’est pourquoi le MAT ne peut prédire de manière fiable 
le sérovar infectant lors de leptospirose aiguë (Miller et al. 2011a). En effet, s’il est vrai que les 
anticorps agglutinants sont spécifiques de certains sérovars, il existe une communauté 
antigénique entre certains sérovars. D’autre part, un chien vacciné avec un vaccin bivalent ou 
quadrivalent inactivé peut présenter des titres supérieurs à 1/640 à la fois vis-à-vis des souches 
vaccinales mais aussi potentiellement contre des sérovars non-vaccinaux (Barr et al. 2005a; L. 
e. r. Martin et al. 2014). D’après Martin, son étude de séroconversion face à un vaccin 
quadrivalent menée sur 32 chiens démontre que la majorité des chiens deviennent séronégatifs 
après 15 jours post-vaccination. Néanmoins le titre en anticorps peut persister jusqu’à 12 mois 
chez certains chiens (L. e. r. Martin et al. 2014). De plus d’autres études ont démontré en 
particulier que les titres en anticorps vis-à-vis du sérovar Bratislava augmentent souvent avec 
des titres en anticorps élevé pour les sérovars Grippotyphosa et Pomona. De même les anticorps 
anti-sérovar Automnalis augmentent aussi avec les anticorps anti-sérovar Grippotyphosa, 
Pomona et Bratislava (J. Sykes et al. 2011; Barr et al. 2005a).  

                 Figure 11 : Profil sérologique MAT en faveur d'une vaccination contre L. canicola 

               Figure 12 : Profil sérologique MAT en faveur d'une infection par la leptospirose 
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Chez certains patients, la séroconversion n’est observable qu’au bout de quatre à six 
semaines (Tangeman and Littman 2013). Ainsi, lors de sérologie couplée, le résultat peut être 
négatif car le patient a déjà subi une séroconversion ou moins probablement parce qu’il n’a pas 
encore séroconverti. 

L’autre inconvénient est que l’interprétation du MAT est subjective et requiert une 
certaine expertise. Ainsi, la fiabilité de ce test est étroitement dépendante du laboratoire 
d’analyse (Miller et al. 2011a). Aujourd’hui s’il existe une variation importante de la qualité 
des laboratoires proposant le MAT c’est parce qu’il n’existe pour l’instant pas de protocole de 
standardisation ni de contrôle qualité (J. Sykes et al. 2011). 

En résumé le MAT permet d’obtenir un profil sérologique permettant d’orienter le 
diagnostic en faveur d’une infection actuelle/ancienne ou de non-infection. Le résultat du MAT 
doit être interprété en conjonction avec le statut vaccinal et la clinique du patient.  

 

 

b) Test immuno-enzymatique 

De plus en plus de tests ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay) au chevet de 
l’animal permettant de détecter les IgG (immunoglobuline de type G) et/ou les IgM 
(immunoglobuline de type M) sont disponibles. 

Abdoel a mis en place un test permettant de détecter les IgM contre certains leptospires 
pathogènes (Abdoel et al. 2011). Une autre technique d’ELISA semi-quantitative permettant de 
détecter les IgG canines contre les sérovars Icterohaemorrhagiae, Canicola, Pomona et 
Grippotyphosa est disponible depuis peu en Europe (Schuller et al. 2015b). 

L’avantage de cette technique par rapport au MAT est lié à la détection spécifique des 
IgM permettant ainsi de distinguer une infection en cours d’une maladie résolue (C. A. Bolin 
1996). En effet les IgM peuvent être détectées dès la première semaine post-infection, avant 
l’apparition des anticorps agglutinants.  Les chiens atteints de leptospirose aiguë  ont un titre 
élevé en IgM et bas en IgG. A contrario, les chiens ayant déjà été atteints ou vaccinés contre la 
leptospirose auront un titre élevé en IgG et relativement bas en IgM (figure 13). 

Ainsi, la spécificité de cette technique est très élevée, supérieure à celle du MAT. Cette 
technique immuno-enzymatique est standardisable et plus facilement réalisable que le MAT car 
la préparation antigénique peut être fabriquée en grandes quantités. 
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Limites 

Les limites sont les mêmes que pour le MAT : les anticorps peuvent être absents en 
début d’infection (risque de faux négatifs) et au contraire les IgM être présentes lors d’une 
vaccination récente (risque de faux positifs). Il est donc conseillé de réaliser un second test 
ELISA plusieurs jours après le premier.  

D’autres études permettant de déterminer l’efficacité des techniques ELISA vis-à-vis de 
la leptospirose sont requises. Aujourd’hui il est conseillé d’utiliser cette méthode en association 
avec un MAT. 

D’autres techniques peuvent être utilisées comme la technique du système du 
complément, l’agglutination sur latex ou micro-capsule mais ces techniques ne sont pas 
employées en routine en médecine vétérinaire en Europe. 

 

  

Figure 13 : Schéma comparatif simplifié de la cinétique des  IgG et des IgM 
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Figure 14 : Techniques de diagnostic de laboratoire de la leptospirose canine : quand  les utiliser (Levett 2001)



47 
 
 



48 
 
 



49 
 
 

c) Support de la sphère gastro-intestinale et du foie 

Le traitement des troubles gastro-intestinaux est basé sur l’utilisation d’antiémétiques et 
de protecteurs de la muqueuse gastrique (type sucralfate). L’utilisation d’une sonde entérale ou 
parentérale est fortement recommandée pour les chiens anorexiques car elle permet un apport 
alimentaire minimal et nécessaire et présente peu de complications secondaires. 

Le traitement des troubles hépatiques est surtout symptomatique. L’utilisation de 
cholérétiques comme l’acide ursodésoxycholique ou d’antioxydants n’a aujourd’hui toujours 
pas d’utilité démontrée. 

 

d) Traitement du syndrome hémorragique pulmonaire 

L’étiologie de ce syndrome étant encore incertaine, le traitement est essentiellement 
symptomatique (Kohn et al. 2010).   

Selon la gravité de l’hémorragie pulmonaire une oxygénothérapie voire une ventilation 
mécanique peuvent être nécessaires. Les transfusions de plasma ou de sang total sont indiquées 
pour les chiens présentant des troubles de l’hémostase, ce qui n’est habituellement pas le cas 
avec des chiens souffrant du syndrome hémorragique pulmonaire. D’autres thérapies 
(desmopressine, cyclophosphamide, dexaméthasone) sont utilisées chez l’homme mais de plus 
amples études sont nécessaires afin de déterminer leur efficacité et leur intérêt chez le chien 
(Schuller et al. 2015b).  

 

e) Support de la fonction hémostatique 

Les troubles de l’hémostase sont multifactoriels. Ils peuvent résulter d’un état 
d’hypocoagulabilité dû à une coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) ou une diminution 
de la synthèse de facteurs de coagulation, une thrombocytopénie ou une thrombocytopathie 
(Schuller et al. 2015b).  Les thrombocytopénies associées à la leptospirose ne nécessitent 
généralement pas un traitement spécifique. La CIVD peut être adressée par transfusion 
sanguine. A moins que le chien soit en état d’hypercoagulabilité, l’héparinothérapie n’est pas 
indiquée (Schuller et al. 2015b). 

 

f) Réponses attendues lors du traitement 

Hormis les chiens souffrant d’un syndrome hémorragique pulmonaire, le pronostic des 
chiens atteints de leptospirose et traités de manière précoce et agressive est plutôt bon. Les 
chiens pouvant bénéficier en cas de nécessité d’une thérapie de remplacement rénale présentent 
un taux de survie de 80% (Goldstein et al. 2006a). En revanche les chiens présentant un 
syndrome d’hémorragie pulmonaire lié à la leptospirose ont un taux de mortalité entre 36% et 
48% (Kohn et al. 2010). 

Un traitement efficace est accompagné d’un retour de l’urémie et de la créatinémie dans 
les valeurs usuelles en 0 à 14 jours. La régénération du tissu rénal peut en revanche prendre 4 
semaines après la fin du traitement. Chez les patients pris en charge tardivement, des lésions 
rénales peuvent persister. Généralement la bilirubinémie décroit plus lentement que les 
concentrations en ALAT (alanine aminotransferase) et ASAT (aspartate aminotransferase). Le 
comptage plaquettaire s’améliore en une semaine. 
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ETUDE RETROSPECTIVE DES CAS  

DE LEPTOSPIROSE CANINE DE L’ENVT 
DIAGNOSTIQUES ENTRE 2009 ET 2014 
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Tableau 3 : Performances diagnostiques du MAT en fonction de la dilution (Fraune et al. 2013)
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b) Test d’agglutination microscopique 

La réalisation des tests sérologiques MAT a été confiée au LDV (Laboratoire 
Départemental Vétérinaire) de l’ENVL (Ecole Nationale Vétérinaire de Lyon). Les sérovars 
testés correspondent aux sérovars les plus répandus en France actuellement. La liste des 
sérovars testés a été demandée par téléphone directement auprès du LDV. Cette dernière est 
actualisée régulièrement (tableau 4). 

 
SEROGROUPE SEROVAR ABBREVIATION 

AUSTRALIS Australis 
Bratislava 
Munchen 

(AUS) 
(BRAT) 
(MUN) 

JAVANICA Javanica (JAV) 
AUTOMNALIS Automnalis  

Bim 
(AKI) 
(BIM) 

BALLUM Castellonis (BAL) 

BATAVIAE Bataviae (BAT) 

CANICOLA Canicola (CAN) 

GRIPPOTYPHOSA Grippotyphosa (GRIP) 

HEBDOMADIS Hebdomadis (HEB) 

ICTEROHAEMORRHAGIAE Copenhageni 
Icterohaemorrhagiae 

(COP) 
(IH) 

PANAMA Panama 
Mangus 

(PAN) 
(MAN) 

POMONA Pomona 
Mozdok 

(POM) 
(MOZ) 

PYROGENES Pyrogenes (PYR) 

SEJROE Sejroe 
Hardjo 
Wolffi 

Saxkoeking 

(SJ) 
5HJ) 

(WOLF) 
(SAX) 

TARASSOVI Tarassovi (TAR) 
CYNOPTERI Cynopteri (CYN) 

                              Tableau 4 : Sérogroupes et sérovars de Leptospira spp  testés par le LDV de l'ENVL en 2016 

Le titre sérologique correspond à la plus haute dilution de sérum agglutinant 50% des 
leptospires. Plus la quantité en anticorps dans le sérum est importante et plus le titre de dilution 
sera élevé. La plupart des patients présentaient un titre positif en anticorps contre plusieurs 
sérovars. Dans ce cas nous avons attribué la responsabilité de la leptospirose au sérovar associé 
au titre en anticorps le plus élevé. Dans le cas où plusieurs sérovars présentaient un titre en 
anticorps similaire, nous avons considéré que le sujet pouvait potentiellement être infecté par 
tous les sérovars en question. 
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Figure 15 : Analyse des résultats PCR des chiens inclus 
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Tableau 5 : Patients inclus d'après les résultats du MAT
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Au total, treize sérovars ont été mis en évidence et sont régroupés dans le graphique 

suivant (figure 18). Les deux sérovars prédominants sont Munchen (« mun ») et Bratislava 
(« brat ») qui ont été détectés chez neuf patients. Le sérovar vaccinal Canicola (« can ») a été 
mis en évidence chez un individu. 

 

 

 Une majorité de patients (53%) avait un titre en anticorps dirigé contre un seul sérovar. 
D’autres (47% des sujets) présentaient un titre positif contre plusieurs sérovars (tableau 6).  

 

Nombre de      
sérovars 
identifiés 

 
1 sérovar 

 
2 sérovars 

 
3 sérovars 

 
4 sérovars 

 
5 sérovars 

 
6 sérovars 

(Nombre de 
cas atteints) 
Pourcentage 

(n = 10) 
53% 

(n = 3) 
16% 

(n = 1) 
5% 

(n = 1) 
5% 

(n = 3) 
16% 

(n = 1) 
5% 

                               Tableau 6 : Nombre de sérovars identifiés parmi les patients ayant bénéficié d'un MAT 
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Figure 18: Sérovars objectivés par le MAT (Test d’agglutination microscopique) 

Figure 16 : Etude de séroconversion du patient n°6 

Figure 17 : Etude de séroconversion du patient n°3 
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Figure 19 : Nombre de cas en fonction du mois de l'année

14

3

6 6

0

2

4

6

8

10

12

14

16

Printemps Eté Automne Hiver

Figure 20 : Nombre de cas en fonction de la saison
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Figure 21: Répartition des cas autour de Toulouse 

Figure 22 : Typologie des bassins de vie en Midi-Pyrénées - INSEE Recensement de la population 2009
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                                            Tableau 7 : Races des chiens atteints de leptospirose et présentés à l'ENVT
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Figure 23 : Sexe et statut sexuel

Figure 24 : Statut vaccinal vis-à-vis de la leptospirose
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  Figure 25 : Age (en années) et nombre de cas de leptospirose canine
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Figure 26 : Analyse des résultats de température rectale (en °C) 
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Figure 27 : Symptômes uro-néphrologiques
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Analyte 
[IR] 

n Médiane 
[min-max] 

ni < IR  
(en %) 

nj > IR  
(en %) 

Créatinémie 
[44 – 133] 

 (en µmol/L) 

 
29 

319  
[57 – 1381] 

 
0 

 
21 (72%) 

Urémie 
[1,6 – 10,9] 

 (en mmol/L) 

 
10 

17,6  
[2,4 – 62] 

 
0 

 
6 (60%) 

ALAT  
[3 – 50] 

(en UI/L) 

 
24 

84  
[28 – 1585] 

 
0 

 
5 (21%) 

PAL 
[20 – 155] 
 (en UI/L) 

 
24 

335 
[57 – 3648] 

 
0 

 
17 (71%) 

Bilirubinémie 
[1,7 – 12] 

 (en µmol/L) 

 
16 

9,5 
[1,7 –  235,1] 

 
0 

 
7 (44%) 

Glycémie 
[3,7 – 8,2] 

 (en mmol/L) 

 
16 

5,46 
[1,5 – 10] 

 
1 (6%) 

 
2 (12%) 

Albuminémie  
[23 – 39] 
(en g/L) 

 
25 

33 
[17,6 – 40,6] 

 
3 (12%) 

 
1 (4%) 

Protéines totales 
[48 -66] 
 (en g/L) 

 
27 

71 
[41 – 96,4] 

 
3 (11%) 

 
18 (67%) 

Sodium  
[138 – 148]  
(en mmol/L) 

 
24 

147 
[137 - 159] 

 
1 (4%) 

 
9 (38%) 

Kaliémie  
[3,2 – 5] 

(en mmol/L) 

 
27 

4,2 
[1,8 – 7,2] 

 
2 (7%) 

 
6 (22%) 

Chlorémie  
[110 – 118] 
(en mmol/L) 

 
22 

109,5 
[96 – 128] 

 
11 (50%) 

 
2 (10%) 

Phosphatémie  
[0,7 – 2,6] 

(en mmol/L) 

 
13 

3,82 
[1,22 – 9,1] 

 
0 

 
3 (23%) 

Tableau 8 : Résultats des analyses biochimiques des patients de l'étude 

Légende 
     IR : intervalle de référence 
     n = nombre de patients pour lesquels l’analyte a été dosé 
    [min-max] : valeurs minimale et maximale de l’analyte dosé au sein de l’échantillon 

ni : nombre de patients dont la valeur de l’analyte est inférieure à la limite basse de l’intervalle de référence 
 nj : nombre de patients dont la valeur de l’analyte est supérieure à la limite haute de l’intervalle de référence 

La répartition des valeurs biochimiques au sein de la population d’étude ont été mise 
en évidence sur des représentations graphiques (Cf. Annexe 1). 
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b) Analyse hématologique  

Les résultats de la numération de formule sanguine ont été renseignés dans le tableau 

9. Les graphiques correspondants sont en Annexe 2. 

Variable 
[IR] 

n Médiane 
[min-max] 

ni < IR (%) nj > IR (%) 

GR 
[5,1 – 7,6] 

 (en nombre GR*10^6/µL) 

 
19 
 

 

6,02 
[3,70 – 9,09] 

 
3 (16%) 

 
1 (5%) 

Hématocrite  
[35 – 50 ] 

(en %) 

 
27 

38 
[25 – 61] 

 
7 (26%) 

 
1 (4%) 

Hémoglobine  
[12,4 – 19,2] 

(en g/L) 

 
25 

13,6 
[8,3 – 24,2] 

 
6 (44%) 

 
1 (4%) 

GB 
[5,6 – 20,4] 

 (en nombre GB*10^3/µL) 

 
25 

16,5 
[5,8 – 32,7] 

 
0 
 

 
6 (24%) 

Lymphocytes 
[1,1 – 5,3] 

 (en nombre cellules*10^3/µL) 

 
19 

1,57 
[0,46 – 3,28] 

 
5 (26%) 

 
0 

GNN 
[2,9 – 13,6] 

 (en nombre GNN*10^3/µL) 

 
22 

14,58 
[3,84 – 27] 

 
0 

 
13 (59%) 

GNE 
[0,1 – 3,1] 

 (en nombre GNE*10^3/µL) 

 
19 

0,09 
[0 – 1,83] 

 
6 (32%) 

 
0 
 

GNB 
[0 – 0.14] 

 (en nombre GNB*10^3/µL) 

 
17 

0 
[0 – 0,1] 

 

 
0 

 
0 

Monocytes 
[0,4 – 1,6] 

 (en nombre cellules*10^3/µL) 

 
18 

1,41 
[0,29 – 2,62] 

 
2 (11%) 

 
9 (50%) 

PLQ 
[108 – 562] 

 (en nombre PLQ*10^3/µL) 

 
23 

234 
[10 – 532] 

 
3 (13%) 

 
0 

Tableau 9 : Résultats de l'analyse hématologique des patients de l'étude 

Légende 
GR : globule rouge                                    GNE : granulocyte éosinophile 

                                 GB : globule blanc                                    GNB : granulocyte basophile 
                                 GNN : granulocyte neutrophile                 PLQ : plaquette 
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Tableau 10 : Mesures des temps de coagulation 
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Figure 28: Analyse de la plage "hématies" de la bandelette urinaire
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(ii) Protéinurie 

 Parmi les sujets de l’étude, 25 chiens (76%) souffraient de protéinurie (figure 29).  
  

 

Le seuil de détection de la bandelette urinaire est de 5 à 20mg/dL de protéines. Une 
protéinurie sévère (plages « 2+ » et « 3+ » de la bandelette urinaire) est supérieure ou égale à 
100mg/dL. La bandelette urinaire mesure la protéinurie de manière semi-quantitative. Sa 
sensibilité vis-à-vis de la protéinurie est de 70 à 95% et sa spécificité varie de 50 à 98% (Zatelli 
et al. 2010). 

 

 

(iii) Glycosurie 

 Au total, 14 patients soit 46% de la population d’étude étaient glycosuriques (figure 30).  
 
           La glycosurie est à interpréter en fonction de la glycémie du patient car une glycémie 
supérieure à 1,8g/dL chez le chien provoque une glycosurie par saturation des co-transporteurs 
sodium/glucose et des perméases du glucose. Au sein de notre population d’étude, parmi les 
quatorze sujets présentant une glycosurie, huit chiens (57%) étaient euglycémiques et deux 
chiens (14%) étaient hyperglycémiques. La glycémie n’avait pas été demandée pour quatre 
patients (29%). Ainsi, pour au moins huit chiens (plus de la moitié des patients glycosuriques), 
la glycosurie n’avait pas l’hyperglycémie pour origine. 
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Figure 29 : Analyse de la plage "protéines" de la bandelette urinaire 
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(iv) Bilirubinurie 

  Deux chiens (7%) avaient « 1+ » de bilirubine, trois chiens (10%) avaient « 2+ » de 
bilirubine et trois chiens (10%) avaient « 3+ » de bilirubinurie. Vingt-et-un patients (73%) 
présentaient une plage « bilirubine » normale. 
 
 

(v) Leucocyturie 

Un chien avait « 1+ » de leucocytes et quatre (14%) avaient « 2+ » de leucocyturie. 
Quatre-vingt-quatre cas (84%) ne présentaient pas de leucocytes dans les urines. 
 
 

(vi) Corps cétoniques   

Un seul patient a eu une bandelette urinaire avec « + » de corps cétoniques. 

 

 

(vii) PH 

 Vingt-six mesures de pH ont été prises (figure 31 et tableau 11). Trente-et-un pourcents 
des individus avaient des urines considérées comme « acides » (pH<5,5) et 19% avaient des 
urines dites « basiques » (pH>7). Cinquante pourcents des patients avaient un pH urinaire situé 
compris entre 5,5 et 7. 
 

15

1

7

5

1

0

2

4

6

8

10

12

14

16

0 "1+" "2+" "3+" "4+"

N
o

m
b

re
 d

e 
ca

s

Figure 30 : Analyse de la plage "glucose" de la bandelette urinaire 
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Tableau 11 : Valeurs de pH urinaire 

Tableau 12: Valeurs de densité urinaire

8

5

13

pH < 5,5 pH > 7 pH entre [5,5 - 7]

Figure 31 : Analyse de la plage pH de la bandelette urinaire

3 2

9

15

DU < 1,008 DU > 1,030 1,008 < DU < 1,012 1,012 < DU < 1,030

Figure 32 : Résultats analyse densité urinaire  au réfractomètre
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Figure 33 : Echographie abdominale : Cortex rénal hyperéchogène 
Crédit photographique Service Imagerie ENVT 
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Des changements hépatiques et/ou biliaires ont pu être observés chez douze patients 
(soit 46% des chiens). Cinq patients (42%) présentaient un arrondissement des contours 
hépatiques et neuf (75%) un changement d’aspect du parenchyme hépatique (figures 35 et 36). 
Un seul patient souffrait à la fois de changements rénaux et hépatique.  

 
 

 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 34 : Echographie abdominale : Léger épanchement péri-rénal 
Crédit photographique Service Imagerie ENVT 

Figure 35 : Echographie abdominale : Parenchyme hépatique hyperéchogène  
Crédit photographique Service Imagerie ENVT 
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Figure 36 : Echographie abdominale : Parenchyme hépatique hypoéchogène  
Crédit photographique Service Imagerie ENVT 
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Figure 38 : Radiographie thoracique : 
Pattern interstitiel 

Crédit photographique Service Imagerie ENVT 

Figure 37 : Radiographie thoracique : 
Pattern alvéolaire 

Crédit photographique Service Imagerie ENVT 
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Figure 38 : Lame histologique de foie : hépatite nécrosante diffuse marquée 
Crédit photographique Service d'Anatomie Pathologique ENVT 
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Figure 39 : Modifications des analyses sanguines une semaine après sortie du CHUVAC de l'ENVT
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 Pour chaque analyte ou temps de coagulation considéré, le nombre de patients dans 
l’intervalle de référence (en bleu) ou en-dehors de cet intervalle (en orange) a été renseigné. 

 
Ainsi 38% des analytes rénaux (urée et/ou créatinine) étaient revenus dans l’intervalle 

de référence contre 62% qui étaient toujours augmentés une semaine après la fin de 
l’hospitalisation. Tous les analytes hépatiques considérés (PAL, ALAT et/ou bilirubine totale) 
conservaient une valeur augmentée. Les trois quart des ions dosés (sodium et potassium) étaient 
revenus dans l’intervalle de référence. Ces valeurs augmentées peuvent résulter de la 
dégénérescence et fibrose rénale et hépatique suite à leur épisode aigu de leptospirose. 
Concernant les temps de coagulation (TQ, TCA), seulement deux dosages ont été effectués. 
L’un était dans l’intervalle de référence et l’autre présentait toujours des temps allongés.  

 
Un mois après la sortie des hôpitaux, neuf patients ont bénéficié d’analyses de sang. Les 

analytes hépatiques ont été évalués chez trois patients (cas n°1, n°6 et n°25) : tous présentaient 
des valeurs augmentées. Cinq sujets ont bénéficié d’une analyse des paramètres rénaux (cas n° 
13, n°15, n°20, n°24) : un dosage était dans l’intervalle de référence et quatre patients 
présentaient des valeurs augmentées. Un patient (n°14) a bénéficié à la fois de dosages 
d’analytes hépatiques et rénaux : toutes les valeurs restaient augmentées.  

 Afin d’avoir un suivi des patients de cette étude et de déterminer si certains souffraient 
d’éventuels troubles rénaux ou hépatiques chroniques, des nouvelles des 22 patients repartis 
des hôpitaux ont été prises en mars 2016. Parmi les 18 patients dont nous avons eu des 
nouvelles, 44% sont actuellement en bonne santé. Un patient a été euthanasié (cas n°5) pour 
une raison non liée à sa leptospirose (arthrose sévère). Cinquante-cinq pourcents  des sujets 
(soit 12 cas) ont présenté des séquelles de leur épisode de leptospirose. Quatre-vingt pourcents 
des individus avec séquelles chroniques présentaient des troubles rénaux. Cinq patients ont 
présenté une maladie rénale chronique (cas n° 3, n°13, n°15, n°19 et n°24). Trois patients (cas 
n°12, n°22 et n°29) ont présenté un épisode aigu ultérieurement (respectivement 15 jours, un 
mois et 4 ans après leur sortie des hôpitaux). La moitié des sujets avec des séquelles rénales 
sont décédés de ces supposées conséquences rénales de leur épisode aigu de leptospirose. Vingt 
pourcents des sujets avec des conséquences chroniques présentaient  des séquelles à la fois 
hépatiques et rénales, aucun n’est mort des supposées conséquences d’hépatite chronique. 
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Tableau 13 : Corrélation entre sérovar et IRA 
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Variable testée P-value 
Kaliémie 0,019 

Albuminémie 0,041 
Protidémie 0,019 

Comptage plaquettaire 0,047 
Présence de glycosurie 0,047 

Tableau 14: Facteurs corrélés à la mortalité 

 

 

La kaliémie, l’albuminémie, la protidémie et le comptage plaquettaire ont été 
transformés en variables qualitatives afin d’évaluer l’effet de l’hyperkaliémie, de 
l’hypoalbuminémie, de l’hyperprotidémie et de la thrombocytopénie sur la mortalité. 

Un effet significatif persiste pour l’hyperkaliémie (p-value = 0,024) et 
l’hypoalbuminémie (p-value = 0,05).  La thrombocytopénie (p-value = 0,07) ne présentait pas 
de corrélation significative (p-value > 0,05). Concernant l’hyperprotidémie, le logiciel n’a pas 
été capable de calculer la p-value (p-overall = 0,06).  

 

 

b) Odds ratios et risques relatifs 

Les odds ratios (OR) et risques relatifs (RR) de décéder ont été calculés pour 
l’hyperkaliémie, l’hypoalbuminémie et la glycosurie. Les résultats sont renseignés dans le 
tableau 15. 

 

Variable testée OR IC95% [OR] RR P-value 

Hyperkaliémie 95 [5 – 1800] 17 0,0024 

Hypoalbuminémie 8,5 [0,97 – 74,4] 4,75 0,05 

Glycosurie 10,5 [1,06 – 103,5] 6,43 0,044 

Tableau 15 : Résultats des calculs d'odds ratios et risques relatifs 
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SNAP® test (le SNAP® Lepto test de IDEXX) a été élaboré et permet, de plus, d’être réalisé 
au chevet du patient (Winzelberb 2015). Ce test met en évidence les anticorps dirigés contre 
une protéine de la membrane externe des leptospires (la protéine LipL32). D’après une étude 
récente,  Curtis et ses collaborateurs ont mis en évidence que la  sensibilité de ce SNAP® ELISA 
serait de 83% et la spécificité de 82% vis-à-vis du diagnostic de la leptospirose (Curtis 2014). 
Néanmoins, d’autres études seraient nécessaires afin d’évaluer les performances diagnostiques 
de ce type de SNAP® ELISA en s’intéressant à la  présentation clinique des patients évalués.  

Ainsi, pour les patients présentés à l’ENVT dans le cadre d’une suspicion clinique de 
leptospirose, nous recommandons une PCR sur sang et urines (non mélangés pour limiter les 
phénomènes de dilution) associée à un MAT simple. L’étude de séroconversion s’est avérée 
négative pour tous les patients pour laquelle elle a été demandée. Néanmoins, pour le patient 
n°6, le MAT couplé a permis de mettre en évidence une éventuelle réaction vaccinale. 
Concernant l’interprétation sérologique, à l’avenir nous considérerons comme atteint de 
leptospirose, les patients dont la présentation clinique est compatible avec la leptospirose et 
dont le titre en anticorps est supérieur à 1/3200 quelque soit leur statut vaccinal, les individus 
présentant un titre entre 1/3200 et 1/800 ayant été vaccinés depuis plus de trois mois ou non 
vaccinés et les individus présentant une séroconversion. Lors de la prise en charge d’un patient 
suspect de leptospirose, la démarche sérologique diagnostique  conseillée est renseignée dans 
l’organigramme suivant (figure 40).  

Figure 40 : Schéma d'interprétation du MAT et marche à suive en fonction du résultat 
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CONCLUSION 

Malgré le fait que la leptospirose soit une maladie ubiquitaire ancienne et bien connue, 
il persiste des zones d’ombre quant à la compréhension de son épidémiologie et de sa 
pathogénie. Les résultats de cette étude rétrospective analysés à la lumière des données 
bibliographiques nous ont permis de dégager un profil épidémio-clinique des patients atteints 
de leptospirose dans le bassin toulousain : il s’agit de chiens mâles, vaccinés, d’âge moyen et 
vivant en zone sub-urbaine. La présentation clinique associe souvent des signes non spécifiques 
à des signes digestifs, urinaires, ophtalmologiques ou respiratoires. Chez une proportion non 
négligeable de patients, une lymphadénopathie ainsi que des signes hémorragiques ou 
neurologiques ont été objectivés. 

D’autre part, étant donné qu’une prise en charge précoce augmente les chances de survie 
et que la leptospirose est une zoonose grave, la détection des chiens atteints de leptospirose est 
primordiale. Actuellement les outils de laboratoire utilisés dans le diagnostic de la leptospirose 
(PCR et MAT) présentent certaines limites : il est donc possible que cette maladie soit sous-
diagnostiquée chez le chien. L’interprétation du MAT est subjective, les titres en anticorps 
varient au cours du temps et le sérovar infectant est peu prédictible. Sans sérologie couplée il 
est difficile de différencier une infection en cours d’une infection révolue ou d’une vaccination 
récente. Les études de séroconversions n’ont en revanche, pas donné de résultats concluants 
dans notre étude. Ceci est probablement dû au fait que la moitié des patients sont référés à 
l’ENVT par leur vétérinaire. Il se pourrait que la prise en charge des patients soit plus tardive 
et que les demandes de sérologies couplées soient effectuées alors que la séroconversion a déjà 
eu lieu.  La PCR permet de détecter les leptospires et n’interfère pas avec la vaccination mais 
présente une spécificité non optimale, en particulier si le patient a reçu une antibiothérapie. 
Ainsi, nos recommandations diagnostiques lorsqu’un patient de l’ENVT est suspect de 
leptospirose serait d’effectuer un MAT simple associé à une PCR sur sang et urines.  Ces deux 
techniques sont complémentaires, leur utilisation conjointe permet d’augmenter 
considérablement leurs capacités diagnostiques.  

D’après les résultats de cette étude et les données récentes de la littérature, il semblerait 
que de nouveaux sérovars émergent sur les continents européen et américain. En effet, dans 
cette étude, les sérovars non vaccinaux Bratislava et Munchen étaient majoritaires.  

D’après les résultats statistiques, il semblerait que la présence d’hyperkaliémie, 
d’hypoalbuminémie et de glycosurie soient des marqueurs pronostiques négatifs en terme de 
survie. 

Du point de vue de la recherche vétérinaire, il serait pertinent de tenter de déterminer le 
rôle des animaux de compagnie dans la transmission de Leptospira spp. à l’Homme et d’essayer 
de comprendre certains mécanismes physiopathologiques jusqu’à présent méconnus (tel que le 
syndrome hémorragique pulmonaire). Etant donné l’émergence de nouveaux sérovars, l’enjeu 
aujourd’hui serait de continuellement adapter les vaccins à ces  sérovars afin de limiter les 
infections cliniques mais aussi le portage chronique des animaux de compagnie. 
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TABLE DES ACRONYMES ET ABREVIATIONS 
 

AAC : Amoxicilline-Acide Clavulanique 

ADH : Anti-Diuetic Hormone (hormone anti-diurétique) 

ALAT : Alanine Aminotransferase 

ASAT : Aspartate aminotransferase 

BID : Bis In Die (deux fois par jour) 

CHUVAC : Centre Hospitalier Universitaire des Animaux de Compagnie 

CIVD : Coagulation Intravasculaire Disséminée 

Cl : Chlorure 

CPAF : Cytoponction A Aiguille Fine 

cPL : Canine Pancreas-specific Lipase (lipase canine spécifique) 

CTZ : Chemoreceptor Trigger Zone 

Du : Densité Urinaire 

ELISA : Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (méthode immuno-enzymatique) 

ENVL : Ecole Nationale Vétérinaire de Lyon 

ENVT : Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse 

GB : Globule Blanc 

GNN : Granulocyte Neutrophile 

GNE : Granulocyte Eosinophile 

GNB : Granulocyte Basophile 

GR : Globule Rouge 

Ht : Hématocrite 

IC : Intervalle de Confiance 

IgG : Immunoglobuline de type G 

IgM : Immunoglobuline de type M 

INSEE : Institut National de la Statistique et des Etudes Economiques 

IR : Intervalle de Référence 

IRA : Insuffisance Rénale Aigue 

IRIS : International Renal Interest Society 

IV : Intraveineux 
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K : Potassium 

LDV : Laboratoire Départemental Vétérinaire 

LPS : Lipopolysaccharide 

MAT : Microscopique Agglutination Test (test d’agglutination microscopique) 

Na : Sodium 

NFS : Numération de Formule Sanguine 

NH3 : Ammoniac 

NH4+ : Ammonium 

NK1 : Neurokinine 1 

OR : Odd Ratio 

P : Phosphate 

PAL : Phosphatase Alcaline 

PCR : Polymerase Chain Reaction (réaction de polymerase en chaîne) 

PLQ : Plaquette 

PO : Per os (par voie orale) 

PT : Protéines totales 

PuPd : Polyuro-Polydypsie 

QID : Quater In Dier (quatre fois par jour) 

RPCU : Rapport Protéines-Créatinine Urinaire 

RR : Risque Relatif 

SAM : S-Adénosyl Méthionine 

Se : Sensibilité 

Sp : Spécificité 

TRC : Temps de Remplissage Capillaire 

TID : Ter In Die (trois fois par jour) 

TNF-α : Tumor Necrosis Factor alpha (facteur alpha de nécrose tumorale) 

TCA : Temps de Céphaline Activée 

TQ : Temps de Quick 

TRR : Thérapie de Remplacement Rénal 

VPP : Valeur prédictive positive 

VPN : Valeur prédictive négative 
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SYMBOLES ET UNITES 
 

bpm : battement par minute 

° C : degré Celsius 

g/L : gramme par litre 

L : litre 

µL : microlitre 

µmol/L : micromole par litre 

mmol/L : millimole par litre 

min : minute 

mpm : mouvement par minute 

% : pourcent 

s : seconde 

UI/L : unité internationale par litre 
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ANNEXES 
 

Annexe 1 : Représentations graphiques des résultats d’analyses biochimiques 

 

Dans les graphiques suivants, les patients ont été numérotés de 1 à 29. Chaque point 
représente la valeur d’un analyte ou d’une variable  (en ordonnée) pour un patient donné 
(numéro du cas en abscisse). Les limites de l’intervalle de référence sont représentées par les 
lignes rouges en pointillé. Les patients pour lesquels un dosage n’a pas été effectué est 
représenté par un point orange en ordonnée « 0 ». Tous les graphiques de l’annexe  1 et de 
l’annexe 2 ont la même présentation. 

 

Annexe 1a : Dosage de la créatinémie (en µmol/L) 
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Annexe 1b : Dosage de l’urémie (en mmol/L) 

 

Annexe 1c : Dosage de l’ALAT (en UI/L) 
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Annexe 1d : Dosage de la PAL (en UI/L) 

Annexe 1e : Dosage de la bilirubinémie (en µmol/L) 
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Annexe 1f : Dosage de la glycémie (en mmol/L) 

 

 

Annexe 1g : Dosage de l’albuminémie (en g/L) 
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Annexe 1h : Dosage de la protidémie (en g/L) 

 

 

 

Annexe 1i : Dosage de la natrémie (en mmol/L) 
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Annexe 1j : Dosage de la kaliémie (en mmol/L) 

 

 

Annexe 1k : Dosage de la chlorémie (en mmol/L) 
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Annexe 1l : Dosage de la phosphatémie (en mmol/L) 
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Annexe 2 : Représentations graphiques des résultats d’analyses hématologiques 

 

Annexe 2a : Comptage érythrocytaire (en nombre GR*10^6/µL) 

 

 

Annexe 2b : Dosage de l’hémoglobinémie (en g/L) 
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Annexe 2c : Comptage leucocytaire (en nombre de GB*10^3/µL) 

 

 

Annexe 2d : Comptage des granulocytes neutrophiles (en nombre de GNN*10^3/µL) 
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Annexe 2e : Comptage plaquettaire  (en nombre de PLQ*10^3/µL) 
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Annexe 3 : Copies d’écran d’extraits du fichier Excel® regroupant les données relatives 
à la population d’étude entre 2009 et 2014  

Annexe 3a : Copie d’écran d’un extrait du fichier Excel® regroupant les données relatives à 
l’anamnèse des sujets de l’étude 

 

 

Annexe 3b : Copie d’écran d’un extrait du fichier Excel® regroupant les données relatives à 
la présentation clinique des sujets de l’étude 
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Annexe 3c : Copie d’écran d’un extrait du fichier Excel® regroupant les données relatives aux 
analyses de sang des sujets de l’étude 

 

 

Annexe 3d : Copie d’écran d’un extrait du fichier Excel® regroupant les données relatives 
aux analyses d’urines des sujets de l’étude 
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Annexe 3e : Copie d’écran d’un extrait du fichier Excel® regroupant les données relatives aux 
examens diagnostiques des sujets de l’étude  
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Annexe 4 : Nombre de cas de leptospirose canine présentés par an à l’ENVT entre 2009 
et 2014 
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