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Résumé

Introduction. Les manifestations respiratoires de la leptospirose sont rares. Les auteurs
rapportent une observation de leptospirose avec atteinte pulmonaire.

Observation : Il s’agit d’un jeune homme de 19 ans, tabagique 4 P/A éboueur de
profession, traité pour TP déclaré guérie il y a 2 mois. Hospitalisé pour prise en charge
d’une miliaire fébrile dyspnéisante révélée par une toux avec hémoptysie de petite
abondance dans un contexte fébrile. A 1’admission, patient fébrile, dyspnée
hypoxiémiante Sao2 a 85% a I’air ambiant avec discrets rales crépitant a 1’auscultation
pleuropulmonaire. La radiographie thoracique : opacités micronodulaires diffuses
bilatérales. Biologie correct mis a part une anémie a 9.6 g/dl ; microcytaire
normochrome. 24 h aprés on a constaté une aggravation marquée par 1’apparition d’un
ictere avec oligurie, épistaxis et d’un syndrome de détresse respiratoire aigiie. Une
leptospirose était suspectée, confirmée a la sérologie de Martin et petit.

Conclusion : Le but de cette observation est de rappeler devant une pneumopathie
atypique avec risque professionnel d’exposition aux rangeurs, il faut penser a une forme
pulmonaire de leptospirose.

Mot clé : Pneumopathie, leptospirose, hémoptysie, sérologie de Martin et Petit.
Summary :

Introduction:Respiratory manifestations of leptospirosis are rare. We report a case of
leptospirosis with pulmonary involvement.

Observation: A 19-year-old man, with a history of smoking and pulmonary
tuberculosis,which was treated two months ago. He works as a garbage collector. The
patient was admitted to the hospital for evaluation of hemoptysis, cough and dyspnea.
On admission, physical examination showed fever, hypoxia (SpO2= 85% on ambient
air) and diffuse crackles on chest auscultation. A chest X ray demonstrated diffuse
bilateral micronodules with a miliary pattern. Laboratory tests showed normocytic
aneamia (hemoglobin= 9.6 g/dl). Within 24 hours of admission, the patient’s condition
worsened with the development of respiratory

distress syndrome, of jaundice, oliguria and epistaxis. Considering his occupation and
the clinical presentation, leptospirosis was suspected and subsequently confirmed by
Martin and Petit serology.

Conclusion: The aim of this observation is to highlit that in atypical pneumonia with
occupational risk of exposure to the ranger, we must consider leptospirosis as a potential
etiology.

Keywords: Pneumopathy, leptospirosis, hemoptysis, Martin and Petit serology
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1.Introduction

La leptospirose est une zoonose a distribution mondiale, particulierement fréquente
dans les régions tropicales et subtropicales humides, ou les conditions
environnementales  favorisent la  transmission de la maladie [1].
Bien qu’elle soit principalement connue comme une infection systémique se
manifestant par une atteinte hépatorénale, les complications respiratoires ne sont
pas rares. Elles se traduisent le plus souvent par des hémoptysies associées a des
infiltrats réticulo-nodulaires bilatéraux [2]. Cette atteinte multiviscérale constitue
I’une des principales causes de mortalité [3].
Nous rapportons ici le cas d’un éboueur pris en charge pour une leptospirose
compliquée d’une pneumopathie atypique.

2. Observation

11 s’agit d’un jeune homme de 19 ans, éboueur de profession, tabagique a raison de
4 paquets-années. Ses antécédents familiaux sont marqués par un pére traité pour
une tuberculose pulmonaire, déclaré guéri deux mois auparavant. Le patient a été
hospitalisé dans notre service de pneumologie pour la prise en charge d’une
miliaire fébrile dyspnéisante, révélée par une toux accompagnée de petites
hémoptysies et d’une dyspnée de stade 2 selon I’échelle mMRC (Medical Research
Council). Ces symptdmes évoluaient dans un contexte fébrile, survenu aprés un
syndrome grippal persistant depuis quatre jours.

A P’admission, I’examen clinique initial retrouvait un patient fébrile a 39,5°C,
présentant une dyspnée hypoxémiante avec une saturation en oxygeéne (Sa0O2) a 75
% a I’air ambiant. Cette hypoxémie a été corrigée par I’administration de 4 L/min
d’oxygéne. L’auscultation pleuro-pulmonaire réveélait la présence de discrets rales
crépitants bilatéraux.

Le bilan paraclinique a mis en évidence des opacités micronodulaires diffuses
bilatérales a la radiographie thoracique, évoquant une miliaire hématogéne. L’ECG
montrait des troubles de la repolarisation. Sur le plan biologique, la glycémie, le
bilan rénal et I’ionogramme étaient normaux, en dehors d’une anémie microcytaire
normochrome & 9,6 g/dL. La ponction lombaire réalisée était sans anomalies, avec
un liquide clair, une cytologie a 10 éléments/mms3 et une glycorrachie a 0,52 g/L.
L’examen ophtalmologique était par ailleurs normal.

Devant ce tableau, le diagnostic de miliaire tuberculeuse a été évoqué en premiére
intention. Un traitement antituberculeux a été instauré selon le protocole national
de lutte contre la tuberculose. Ce traitement associait la rifampicine (10
mg/kg/jour), I’isoniazide (5 mg/kg/jour), le pyrazinamide (25 mg/kg/jour) et
I’ethambutol (15 mg/kg/jour). Une corticothérapie a base de prednisone a raison de
1 mg/kg/jour a également été débutée.

Vingt-quatre heures aprés son hospitalisation, 1’état du patient s’est aggravé avec
une dyspnée croissante, I’apparition d’un ictére, d’une épistaxis et d’une oligurie.
Le bilan biologique révélait alors une bi-cytopénie avec une anémie a 7,5 g/dL, une
thrombopénie, une insuffisance rénale aigué avec une clairance de la créatinine a
20 ml/min, ainsi qu’une insuffisance hépatocellulaire. L’imagerie thoracique
montrait un syndrome alvéolaire bilatéral.

Devant ce tableau de détresse respiratoire avec atteinte multiviscérale, le traitement
antituberculeux a été interrompu. Le patient a été transféré en unité de soins
intensifs (USI). Un scanner thoracique réalisé en urgence a confirmé la présence
d’un syndrome alvéolaire bilatéral.

En soins intensifs, une double antibiothérapie a été instaurée, associant la
céfotaxime a raison de 2 g toutes les 8 heures par voie intraveineuse et la
ciprofloxacine a 400 mg toutes les 12 heures. Une réhydratation adaptée a été mise
en place, ainsi que des bolus de méthylprednisolone a raison de 1 g/jour pendant
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trois jours, suivis d’une corticothérapie d’entretien a 1 mg/kg/jour. Le patient a
également recu une transfusion sanguine iso-groupe, iso-rhésus.

Evolution : L’état clinique du patient s’est amélioré deés le deuxiéme jour de son
hospitalisation en USI. L’amélioration biologique a été observée au sixiéme jour,
avec une créatinine a 12 mg/L et une clairance a 94 ml/min, un taux de plaquettes a
400 x 10*mm?, une PCO2 a 33,6 mmHg et une PO2 a 74,6 mmHg, ainsi qu’une
normalisation du bilan hépatique. Le nettoyage radiologique a été obtenu au
dixiéme jour de traitement antibiotique.

Le patient est sorti de [’unité de soins intensifs avec une antibiothérapie orale de
maintien pendant 11 jours. Il a ensuite été réadressé a notre service pour un
complément de traitement.

Par la suite, le patient a été pris en charge par la médecine du travail, qui a reconnu
cette pathologie comme une maladie professionnelle conformément au tableau 19
des maladies professionnelles.

Figure 1. Miliaire hématogene.

Figure 3. Nettoyage radiologique Aprés 10jours de traitement.

3. Discussions

La leptospirose est une anthropozoonose causée par des spirochetes du genre
Leptospira. Ce sont des bactéries spiralées, hélicoidales et mobiles. Le genre
Leptospira comprend deux espéces : Biflexia, saprophyte, et Interrogans,
pathogéne pour I’homme et 1’animal. Le sérogroupe ictéro-hémorragique est
responsable de la forme la plus typique et la plus sévere de la maladie [1, 4].

Le réservoir animal de la leptospirose est a la fois sauvage (rats, mulots,
campagnols, etc.) et domestique (chiens, chevaux, bovins, ovins, porcs). Les
animaux contaminés, souvent porteurs sains, €liminent les leptospires de facon
prolongée dans leur urine. Ces germes peuvent survivre pendant plusieurs
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semaines, voire des mois, dans les sols ou les eaux douces, notamment a 1’abri de
la lumiére (égouts, mines, etc.) [2, 6].

La pénétration des leptospires dans 1’organisme humain se fait principalement par
les muqueuses naso-pharyngées ou pulmonaires, en cas d’inhalation, ou par une
plaie ou excoriation cutanée, parfois minime. Cela entraine une bactériémie avec
dissémination vers de nombreux organes, tels que le foie, les reins et le liquide
céphalorachidien [3, 5]. L’incubation de la leptospirose dure en moyenne de 4 a
14 jours. Plusieurs formes cliniques sont possibles, allant du syndrome grippal a
’atteinte multiviscérale avec syndrome hémorragique. Dans la forme modérée, la
maladie débute par une fievre élevée accompagnée de frissons, de maux de téte,
de douleurs musculaires et articulaires diffuses. Elle peut cependant évoluer vers
une atteinte rénale, hépatique, méningée ou pulmonaire [9, 12].

Dans 20 % des cas, elle se complique d’un syndrome hémorragique. Aucun signe
n’est véritablement spécifique, mais I’existence d’un ictére conjonctival et de
myalgies est particulierement évocatrice [7, 10]. Les formes graves, telles que
I'ictéro-hémorragique ou la maladie de Weil, associent une insuffisance rénale
aigué, des atteintes neurologiques (convulsions, coma) et des hémorragies plus ou
moins séveéres (pulmonaires, digestives) [8, 11]. La convalescence est longue,
mais généralement sans séquelles.

L'atteinte pulmonaire est fréquente lors des leptospiroses, bien qu'elle soit
rarement prédominante. Elle survient le plus souvent vers le troisieme jour de la
maladie et se manifeste par une toux, une polypnée et des rales crépitants basaux.
Les aspects radiologiques de cette atteinte pulmonaire ne sont pas spécifiques. On
observe soit des opacités isolées a limites floues, soit de multiples petites opacités
floconneuses pouvant revétir 1’aspect d’une miliaire, ou encore des opacités
pulmonaires confluentes sans systématisation [13, 15]. Le spirochéte se dissémine
par voie hématogéne dans différents organes, notamment le foie, les reins, les
muscles et les poumons. Il adhére alors aux cellules épithéliales, ce qui contribue
a sa persistance dans les tissus. Les phénomeénes hémorragiques sont attribués a
une vascularite sévére avec des lésions endothéliales [16]. Les Iésions
pulmonaires sont principalement hémorragiques plutot qu’inflammatoires [14].
Dans notre cas, le diagnostic de miliaire tuberculeuse a été évoqué en premier
lieu, devant le tableau radio-clinique évocateur et la notion de contage
tuberculeux positif, justifiant un traitement antituberculeux en urgence. En effet,
il s'agit d'une forme aigué grave pouvant engager le pronostic vital. Cependant,
devant la non-amélioration clinique, voire 1’aggravation sous traitement
antituberculeux, et 1’association dans un tableau infectieux grave d’une
pneumopathie aigué hypoxémiante, d’une insuffisance rénale, d’une atteinte
hépatique et d’un syndrome hémorragique, avec une notion d’exposition
professionnelle, le diagnostic de leptospirose aigué a été suspecté puis confirmé
par la sérologie de Martin et Petit [5, 9].

Conclusion

Cette maladie présente une forme polymorphe, ce qui rend parfois le diagnostic
clinique difficile. Le diagnostic de leptospirose doit étre envisagé face & une
pneumopathie atypique, en particulier lorsqu'il existe une exposition
professionnelle a risque, telle que le métier d'éboueur [2, 7].

Déclaration de liens d'intérét :Les auteurs déclarent n'avoir aucun conflit
d'intéréts.
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