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La leptospirose en milieu hospitalier a Dakar.
Resultats d’une nouvelle enquete
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Bien qu'a Dakar, I’existence d'un réservoir animal
de leptospires ait été éntrevue par Goez dés 1934, ce
n'est qu'en 946 que Boiron apporta les premiéres
preuves sérologiques d’une contamination humaine.
La leptospirose n*apparut cependant pas comme une
affection fréquente chez I'homme.

Avec Payet et collaborateurs en 1965, I'un d’entre
nous a recherché systématiquement, durant une pé-
riode de dix mois, la leptospirose chez tous les mal-
ades hospitalisés pour ictére isolé ou associé & une
atteinte rénale et/ou méningée. Sur un total de 53
patients, dix neuf sérologies positives (teneur en anti-
corps supérieurs ou égale 2 1/100) soit 36% témoig-
naient bien d’une leptospirose-infestation, mais
quatre patients sculement ont présenté une ascension
des anticorps, caractéristique d'une leptospirose-
maladie en évolution.

Une enquéte plus recénte de Van Riel & Baylet a
montré en 1968 que le réservoir animal était plus
important qu’on nc le soupgonnait, les pourcentages
de positivité étant les plus élevés chez divers animaux
domestiques tels le beeuf, le chien et le mouton, et
dans une moindre mesure chez certains rongeurs
sauvages (Cricetomys gambianus et Rattus rattus).

On pouvait donc se demander si la maladie humain
n'était pas, elle aussi, sous estimée et il nous a paru
utile d’une part de collationner les résultats positifs
des examens sérologiques pratiqués a I'Institut Pas-
teur de Paris au cours des six dernitres années,
dautre part de rapporter les obscrvations cliniques
correspondantes des malades hospitalisés a I'Hopital
Le Dantec.

Summary

The incidence of leptospirosis in West Africa is still
almost unknown.
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Doubtful or positive serological tests were found in
approx. 35% of the pateints admitted to the hospital,
among which leptospirosis could clinically or bio-
logically be suspected. This rather high proportion
reflects the frequency of recent or past contacts with
leptospira antigen. It is in agreement with the high
infestation prevalence observed among several do-
mestic or wild animals, besides small rodents.

On the contrary, it should be noted that the lep-
tospirosis-illness, at least in its pure form, with its
characteristic hepatic, renal and neurological signs,
is seldom seen. Seven typical cases only (among which
five at the hospital Le Dantec) have been diagnosed
in Dakar during these last 6 years.

Even taking into account that the proportion of
atypical, fruste or undiagnosed forms is not negli-
gible, leptospirosis does not appear to be a major
medical problem in Senegal.

I Bilan des tests d’agglutination

Du ler janvier 1967 au 31 décembre 1972, 134 séro-
diagnostics de Martin ct Petit ont été demandés a
I'Institut Pasteur de Paris. Les sérums qui corres-
pondaient & 109 malades (74 hommes ¢t 35 femmes)
avaient ¢té adressée par divers hdpitaux de la région
de Daker, essenticllement par I'Hopital Le Dantec
(84 sérums) mais aussi par I'Hopital de Fann (30) et
I’Hépital Principal (16).

Dans la grande majorité des cas (92 malades sur
109) le prélévement sérologique a été unique. Seuls 17
patients ont été contrdlés A plusieurs reprises (Tab-
leau 1).

Les résultats d’ensemble des examens sérologiques
figurent au Tableau 2. Les recherches d’agglutinines
sériques & I'égard des 16 séro-groupes de leptospires
ont été effectuées conformément aux directives de
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TABLEAU 1. Répétition des examens sérologiques chez
un méme patient.

Nombre de prélévements Nombre de malades

chez un méme malade

1 92
2 13
3 2
4 0
S 2
Total 109

I'Organisation Mondiale de la Santé en 1967 (16). La
limite de la réaction est représentée par la plus forte
dilution du sérum étudié, présentant 50% de lepto-
spires agglutinées (les titres obtenus par cette méthode
sont inférieurs & ceux notés avec les modes d’appré-
ciation antérieurs). Les résponses des séro-diagno-
stics ont été classées négatives, doutecuses ou posi-
tives, selon qu'il y avait absence totale d’anticorps,
agglutination inféricure ou égale au 1/100e, ou
agglutination supéricure au 1/100e.

Le Tableau 3 sc rapporte uniquement aux mal-
ades hospitalisés a I'Hopital Le Dantec. Les formes
a sérologie douteuse sont relativement nombreuses
(17 malades sur 67, soit 25% des cas), mais une
symptomatologie clinique peu probante ne nous a
pas fait retenir chez ces malades une leptospirose
évolutive.
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Nous n'avons isolé que 5 cas de leptospirose-mal-
adie, pour lesquels une sérologie unique fortement
positive ou une ascension caractéristique du taux des
agglutinines confirmait une symptomatologic clin-
ique évocatrice.

II Résumé de 5 observations de leptospirosis évolutives
hospitalisées 4 1’Hopital le Dantec

Obs. 1

D. ..M. .., homme de 23 ans, domicilié & Dakar,
a ¢été hospitalisé du 14.10. au 8.11.68 pour ictére
fébrile précédé de céphalées, myalgies et arthragies.

A I’examen: ictére particulierement intense, flam-
boyant, avec conjonctives injectées, raideur de la
nuque, fole légérement augmenté, sensible a la pal-
pation, tension: 8/5.

Les examens complémentaires ont objectivé une
triple atteinte hépatique rénale et méningée.

Bilirubine: 33:2 mg?%;, trés élevée, surtout directe;
prothrombine: sang incoagulable; transaminases:
SGOT: 250 et SGPT: 540U. Hanger: + +, Mac
Lagan: 41°. Biopsie hépatique: clarification des hépa-
tocytes périportaux et mésolobulaires, forte sur-
charge pigmentaire biliare, hypertrophie des cellules
de Kupffer, foyers de nécrose avec infiltrat histio-
lymphocytaire (Prof. Camain).

Urémie a 2:0 g%° avec albuminurie et oligurie

TaBLEAU 2. Résultats des examens sérologiques pratiqués au cours d'une période de 6 ans (1967-1972)

TESTS Nombre de sérums Nombre de malades Malades traités &
d’agglutination étudiés I'Hopital Le Dantec
Négatifs 86 72 45
Douteux 36 30 17
Positifs 12 4 5
Total 134 109 67

TasLEau 3. Résultats concernant les malades de I'Hopital Le Dantec par fraction annuelle

1967 1968 1969 1970 1971 1972 Total
Nombre d'examens sérologiques
demandés. 7 16 17 10 9 25 84
Nombre de malades 6 13 10 9 7 22 67
Malades a sérologic négative. 4 8 S 5 4 19 45
Malades 2 sérologie doutcuse. 2 A 5 3 2 1 17
Malades a sérologie positive. 0 1 0 | 1 2 5
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transitoires, mais forte concentration en urée urin-
aire (22 g%°).

Discrétes modifications du liquide céphalorachi-
dien = 8 lymphocytes/mm3 et taux d’albumine:
040 g%°.

Trois sérodiagnostics sont venus confirmer le
diagnostic de leptospirose: le ler était positif sans
spécificité pour un antigéne précis, le 2¢ était positif
a 1/10.000 pour ictéro-hémorragiac et le 3e positif a
1/8000 surtout pour L. canicola (réaction paradoxale)
avec coagglutinines pour L. icterohemorragiae.

L'évolution sous traitement (Pénicilline pendant
21 Jours) a été régulierement favorable, marquée
par une régression de I'ictére et I'apparition d’une
polyurie. A signaler toutefois la survenue de plus-
ieurs épistaxis et d’une éruption maculo-papuleuse
du tronc et de la face (manifestation de la lepto-
spirose ? allergie a la pénicilline ?).

En résumé: leptospirose a L. canicola avec triple
atteinte hépatique, rénale et méningée.

Obs. 11

F... M.. ., homme de 64 ans, habitant a Dakar,
a été admis le 10.9.70 pour fiévre, ictére et douleurs
abdominales ayant débuté 2 jours auparavant.

L’examen de ce malade trés asthénique et somno-
lent était relativement pauvre: I'abdomen é€tait souple
et I’'hypochondre droit a peine sensible a la palpation.
Par contre on était frappé par la teinte des urines net-
tement moins foncées que la coloration franche de
Iictére ne I'aurait laissé supposer. Auscultation car-
diaque normale, champs pulmonaires libres, absence
de signes neurologiques.

La rétention biliare (bilirubinémie: 132 mg?%,
essenticllement conjuguée s’accompagnait d’unecyto-
lyse modérée (SGOT: S0U, SGPT: 55U), d’une
diminution du taux de prothrombine (51%;) et d’une
positivité des tests inflammatoires (Hanger + + -+,
Mac Lagan: 20° puis 30°).

La biopsie hépatique (Prof. Quénum) a objectivé
une portite fibro-inflammatoire, une importante ani-
socytose avec anisocaryose et de nombreux éléments
mononucléés dans les sinusoides.

L’atteinte rénale se traduisait par une oligurie in-
férieure & 500 cc par 24 heures avec simples traces
d’albuminurie, et par unc insuffisance rénale sévére
(urémic: 2-45 g%,°).

Un seul séro-diagnostic, fortement positif, a permis
d'affirmer la leptospirose, mais non de préciser la
souche.

Le traitement antibiotique par Terramycine pour-
suivi (par erreur) pendant 50 jours a entrainé une
évolution régulierement favorable. Le malade est
sorti le 31.10.70.

En résumé: leptospirose de variété non connue a
manifestations hépatique et rénale.

Obs. 111

R...B.. . jeune fillec de 20 ans domiciliée a Dakar,
a été hospitalisée le 3.12.71 pour un ictére précédé
durant quinze jours par un état subfébrile avec dou-
leurs épigastriques, myalgies et polyarthralgies.

A Tl'admission Iictére ¢tait franc, I'abdomen
souple, le foie non augmenté de volume (fleche hép-
atique de 8 cm inféricure a la normale), les urines
modérément colorées. La nuque ¢tait souple. Le
reste de I'examen clinique était normal.

Le diagnostic le plus vraiscmblable était alors celui
d’hépatite virale avec insuffisance hépatocellulaire
(glycémie: 040 g°;°, prothrombine: sang incoagu-
lable), rétention importante (bilirubine totale: 18-4
mg% dont 13-4 mg conjuguée ct 5-4 mg libre, phos-
phatases alcalines: 9-5 U.B.) et tests inflammatoires
perturbés (Hanger + + +, Mac Lagan 35° V.) Les
transaminases toutefois, était peuaugmentées(SGOT:
220*SGPT: 120*) dans ce contexte d'atteinte hépa-
tique sévére. La recherche de I'antigéne Australia a
été négative. Par ailleurs: urée sanguine basse
(0-10 g%°), absence d’albuminurie.

Aprés dix jours d’hospitalisation la malade a pré-
senté successivement des crises d’agitation, un délire
qui a persisté 3 jours, puis un coma calme. L'examen
neurologique objectivait alors des réflexes ostéo-ten-
dineux vifs et symétriques, une nuque souple et une
rétention urinaire. Le L.C.R. était peu modifié¢ (1
lymphocyte, albumine: 0.40 g%°).

Pensant & un coma hépatique, nous avons instauré
un traitement comportant sérum glucosé¢ hyperton-
ique, auréomycine et succinate d’hydrocortisone
(100 mg par 24 heures pendant 10 jours). Mais nous
avons aussi recherché d’autres étiologics éventuelle-
ment curables de ce coma. C'est ainsi que nous avons
complété I'antibiothérapie par la pénicilline, aprés
avoir demandé un séro-diagnostic de Martin-Petit,
malgré [’absence d’atteinte rénale évidente (seule la
discordance entre I'intensité de lictére et la dis-
crétion de la coloration des urines nous avait intri-
gués).

*Le sérodiagnostic des leptospires s"avérait négatif.
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La confirmation sérologique de la leptospirose
n'est venue qu’ultéricurement, alors que la malade
était progressivement sortie de son coma qui avait
duré 8 jours. Le premicr examen sérologique a été
négatif, le seccond une semaine plus tard, a montré la
présence de coagglutinines diverses pour L. australis,
grippotyphosa et icterohaemorragiac, ct le troisi¢me,
21 jours plus tard, a objectivé unc réactivité du séro-
groupe australis au taux de 1/200.

L’évolution ultérieure a été compliquée par la sur-
venue de clochers fébriles, d’oedémes périphériques,
d’une ascite & Rivalta négatif ct d’une hépatomégalie
doulourcuse. Un colibacille fut isolé dans le sang et
les urines. Cette septicémie consécutive vraisembla-
blement & une dénudation veincuse, a été jugulée
par la colimycine, I'amélioration se¢ traduisant par
une polyuric et une régression du syndrome oedé-
mateux et de I'hépatomégalie. Le mécanisme de cette
importante rétention hydrique (7 kg) nous est resté
inexpliqué, les perfusions, le spirochéte et le coliba-
cille pouvant étre également incriminés. Peut-étre
existait-il un certain degré de fibrosec hépatique anté-
ricure? Nous n'avons jamais noté d’insuffisance ré-
nale.

A sa sortie le 21.2.72, la malade présentait un bon
état général, mais il persistait une accélération de la
vitesse de sédimentation (108/140), une altération des
fonctions hépatiques (Hanger + + + +, Mac Lagan:
60° V) et la biopsiec hépatique montrait encore un
tissu fibro-inflammatoire contenant des canalicules
biliares et de rares hépatocytes dystrophiques (Prof.
Quénum).

La malade a été revue un an plus tard en parfaite
santé; la vitesse de sédimentation etait revenue a
17/38, mais les tests inflammatoires hépatiques
étaient encore modérément perturbés (Hanger + +,
Mac Lagan 14°).

Signalons enfin une particularité: la recherche de
I'alpha-foetoprotéine sérique par la méthode d’Ouch-
terlony (double diffusion en gel d’agarose) a été
transitoirement positive, durant 10 jours consécutifs,
au cours de la période d’agitation puis de coma.

En résumé: leptospirose a L. australis & sympto-
matologie hépatique et neurologique sévére avec
coma, septicémie a colibacille secondaire—présence
passagére d’une alpha-foctoprotéinémie.

Obs. 1V
F... B..., homme de 23 ans, originairc du Sine
Saloum, a ¢té hospitalis¢ du 4.3. au 18.4.72, date a

laquelle il s’est évadé. Le début de I'affection, un
mois auparavant, avait ¢té marqué par de la ficvre,
des algies diffuses articulaires et musculaires, qui ont
précédé I'installation d’un ictére franc.

A I'examen on relevait, en dehors de I'ictére, une
altération du psychisme, des troubles de la coordin-
ation motrice et une petite raideur méningée. L’ab-
domen était souple, le foie petit (fleche de 8 cm sur la
ligne mamelonnaire), le rate non palpable.

L’atteinte hépatique se traduisait par une rétention
biliaire (14-4 mg?%) dont 11:0 mg?%, de bilirubine
conjuguée), un taux de prothrombine bas (31%), des
tests inflammatoires modérément perturbés (Hanger
+ 4, Mac Lagan 25° V) et des transaminases lim-
ites (SGOT: 42U, SGPT: 31U.). La recherche d'anti-
géne Australia a ¢été négative.

La ponction lombaire objectivait dans le L.C.R.
48 lymphocytcs/mm3 et un taux de protéines trés
élevé (1-86 g %° dont 100 a 150 ug d’IgM par ml).

Une immunoélectrophorése sanguine montrait un
taux d’IgM 8 fois supérieur au taux normal. L’'im-
munofluorescence vis-a-vis des trypanosomes était
positive dans le sang a I’épreuve directe, mais néga-
tive aprés épuisement, et négative également dans le
liquide céphalorachidien (J. L. Oudart—Institut
Pastecur—Dakar).

Trois diagnostics ont été évoqués successivement
durant I’hospitalisation: une cirrhose décompensée,
du fait de I'apparition d'une ascite a type de trans-
sudat, une trypanosomiasc ¢n raison de I'atteinte
neurologique et de la présence de macroglobulines
dans le sang et le liquide céphalorachidien (fausse
positivité de I'immunofluorescence vis-a-vis des try-
panosomes) et enfin une leptospirose. La preuve for-
melle de cette derniére n’a malheureusement pas pu
étre apportée. Un sérodiagnostic de Martin-Petit
s’est révélé positif, mais un deuxiéme préléevement
nécessaire pour confirmer le premier et pour préciser
la souche en cause n'a pu étre effectué, le malade
s'étant enfui entretemps. Il n’avait pas cu de traite-
ment antibiotique.

En résumé: leptospirose trés vraisemblable, a mani-
festations hépatique et neurologique—macroglobu-
linémie et fausse positivité de I'immunofluorescence
pour les trypanosomes.

Obs. V

A...S..., femme dakaroise de 30 ans, a été hos-
pitalisée du 16.5. au 16.6.72 pour syndrome infec-
ticux d’apparition brutale, avec ictére, douleurs ab-
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dominales, diarrhée, quelques vomissements et une
petite hématémese (non confirmée).

A I'examen on notait un ralentissement psychique
a type d'obnubilation, un herpés labial, un ictére
généralisé, unc hépatomégalic modérée et sensible a
la palpation, une splénomégalic de type 1 et un foyer
de condensation de la base pulmonaire droite. L'¢tat
général paraissait trés atteint, la tension était basse et
le ceeur rapide (120/mn) en I'absence de fiévre.

Les résultats biologiques étaient les suivants: (1)
leucocytose a 25.600 avec polynucléose (89°4): (2)
atteinte hépatique avec bilirubine 8:8 mg?%; (dont
449, conjugée ct 4-8%, libre) phosphatases alca-
lines 77 U.B., transaminases peu augmentées
(SGOT: 64 U, SGPT: 36 U), taux de prothrombine:
819 et tests inflammatoires modérément altérés
(Hanger négatif puis positif + + +, Mac Lagan 6°
puis 32° V). A I'histologic (Prof. Quénum): une
certaine dislocation des travées hépatiques—infiltrat
interstitiel a éléments mononucléés. (3) insuffisance
rénéle (urémie: 1-55 g2,°) avec oligurie et albumin-
urie transitoires. (4) signes d'irritation méningée: 15
lymphocytes par mm? dans le L.C.R. et albumino-
rachie 2 070 g %°.

Suspectée cliniquement, la leptospirose a été con-
firmée par la sérologie: positivité a 1/2000 pour L.
icterohaemorragiae au 2e¢ prélévement (coaggluti-
nines pour L. canicola 1/200 et L. ballum 1/50e).

Le traitement antibiotique a été rapidement fav-
orable avec apparition d’une polyurie comprise entre
3 et 4 litres et régression de I'ictére. A noter en cours
d’evolution la survenue d’un clocher fébrile d’origine
paludéenc vraisemblable (goute épaisse positive) et
d’une fine desquamation.

En résumé: leptospirose a L. ictéro-hémorragiac
avec triple atteinte hépatique, rénale et méningée.

111 Commentaires

(A) En ce qui concerne I’épidémiologie de la lepto-
spirose a Dakar, plusieurs points méritent d’étre re-
levés:

Presque tous les malades testés provenaient de la
région du Cap-Vert, ce qui ne nous permet pas de
projeter nos résultats sur I’ensemble du territoire
sénégalais, en raison de la disparité des conditions
¢écologiques.

Nos pourcentages de positivité sérologique sont
sans doute largement inféricure a la réalité pour deux
raisons: soit que le diagnostic n’ait pas ¢été évoqué en

dehors des formes d’hépatonéphrites typiques (at-
teintes frustes ou bien rénales ou méningées pures),
soit qu'une fois envisagée, la leptospirose n'ait pu
étre confirmée biologiquement, un sérodiagnostic
unique ayant été demandé trop précocément (taux
d’anticorps encore nul ou faible).

La leptospirose-infestation qui correspond a la
fois aux sérologies doutcuses et aux sérologies posi-
tives (porteurs sains, anciens malades connus ou
ignorés, formes frustes, formes majeures) représente
33%, des sujets testés a I'Hopital Le Dantec. Ce
pourcentage est tout a fait comparable aux 369,
relevés par Payet et coll. dans leur étude faite anté-
ricurement dans le méme Hopital avec des critéres
sérologiques un peu différents (Payet ef al. (1966)).

Les sources de contamination sont presque im-
possibles a déterminer dans chaque cas particulicr, en
raison des conditions d’hygi¢ne et d’habitat souvent
rudimentaires (sources d’eau non controlées, contact
avec divers animaux sauvages ou domestiques). Si
I'infestation de certains animaux domestiques parait
assez importante au Sénégal (Van Riel er al. (1969)),
le role des petits rongeurs comme hotes permanents
ou occasionnels semble par contre plus réduit.

Une enquéte récent de I’Institut Pasteur de Dakar
portant sur 170 petits rongeur de 6 espéces différentes
n'a pas objectivé de contamination ancienne ou ré-
cente par des leptospires (triple étude bactériologique,
sérologique et anatomo-pathologique).

L’eau joue un roéle capital dans la survie des lep-

tospires (Stoenner (1957); Obasaki & Ringen (1957);
Chanbier (1966); Mitov, Jankov & Vanov (1966)).
Peut-étre la relative rareté de la leptospirose-maladic
humaine dans le Nord du Sénégal tient-clle a la
sécheresse de cette région, alors que la méme affec-
tion apparait bien plus fréquente dans les zones
pluvicuses tropicales ou équatoriales (Van Riel
(1954). Une méme étude effectuée dans les régions
rizicoles de Casamance (partic méridionale du
Sénégal) nous donnerait peut-étre des taux d’infes-
tation et de maladic nettement plus élevés.
(B) Du point de vue clinique et biologique, nos cingq
observations correspondent assez bien aux descrip-
tions classiques dc la leptospirose, ce qui ne saurait
surprendre, puisque c'est seulement devant un tab-
leau clinique caractéristique d’hépato-néphrite que le
diagnostic a été généralement évoqué.

Le début du tableau infecticux était marqué soit
par un syndrome algique (rachialgies, myalgies) soit
par unc symptomatologie digestive prédominante
(douleurs abdominales, vomissements), mais la fi¢vre
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était en général peu élevée et dans un seul cas nous
avons noté plusicurs clochers fébriles.

Trois malades ont présenté une hépatomégalic
modérée et transitoire. L atteinte hépatique s’est tra-
duite avant tout par une rétention intra-hépatique
particulierement intense dans un cas (obs. I: biliru-
bine: 33 mg?%; dont 24:8 mg?%, de bilirubine conju-
guée). Les transaminases étaient peu élevées et les
tests de floculation modérément perturbés, ce qui est
également classique (Bazin, Amstuz & Lataste-
Dorolle (1970)). Par contre, a deux reprises, la pro-
thrombine était indosable, ce qui est moins fréquent
(Amstuz, Bazin & Lataste -Dorolle (1971); Bazineral.
(1970)). L’un de ces deux malades (obs. 111) a présenté
un coma agit¢ puis calme dont il est difficile de préciser
s'il était lié a une atteinte neurologique par les spiro-
chétes ou d une insuffisance hépatocellulaire grave. La
persistance d'une hypo-glycémic sévére a 040 g%°
pendant plusieurs jours serait plutot en faveur de la
seconde hypothése. La positivité transitoire de la rech-
erche d'alpha-foeto-protéine chez ce méme patient
signe peut-étre une intense régénération hépatocel-
lulaire. La présence d’une telle protéine est signalée
actuellement dans un nombre croissant d’affections
autres que I'hépatome ou le tératocarcinome: tum-
eurs digestives avec métastases hépatiques (Andreau,
Breart, Podier & Robert (1971); Bernades et al.
(1971) O’Connor, Tartarinov, Abelev & Uriel
(1970)), mais aussi cirrhose (1), hépatitec virale
(Alperb, Uriel & de Nechaud (1968); Geflroy et al.
(1970)) et mononucléose infecticuse (Masopust et al.
(1968)). 1l pourrait s’agir dans notre cas, de la pre-
miére observation au cours d'une leptospirose.

La constatation d'unc macroglobulinémie (obs.
1V: 1gM 8 fois le taux normal) avec fausse positivité
de I'immunofluorescence vis-a-vis des trypanosomes
s'inscrit dans le contexte de modifications humorales
classiques, non spécifiques. Le méme malade présen-
tait, d'ailleurs, une immunofluorescence pour les
tréponémes positive dans le sang et douteuse dans le
liquide céphalorachidien. La macroglobulinémie ser-
ait d’autant plus marquée que le taux d’agglutinines
est plus élevé (Lataste-Dorolle, Eyquem & Buri
(1964)).

Les biopsies hépatiques pratiquées dans quatre cas
ont montré des atteintes hépatocellulaires, des sur-
charges pigmentaires et des infiltrats histiolympho-
cytaires sans caractéres spécifiques.

L’atteinte rénale s'est traduite chez trois patients
par une insuffisance rénale sévére, rapidement ré-
gressive, avec oligurie transitoire, puis polyurie, mais

nous n'avons pas noté d'anuric franche. L'albumin-
urie a été discréte et trés passagére. Dans deux cas
nous avons ¢té frappés par une discordance entre un
ictére cutanéo-muquex trés net et une coloration peu
marquée des urines.

11 est difficile de déterminer la part qui revient a
I'atteinte  ncurologique dans I'apparition des
troubles du comportement, des crises convulsives ct
des manifestations digestives, chez des malades pré-
sentant par ailleurs une insuffisance rénale et hépa-
tique (Heath, Alexander & Galton (1965)). Une seule
fois nous avons observé une raider de la nuque et les
modifications du liquids céphalorachidien étaient le
plus souvent discrétes, sauf dans un cas (malade
1V).

Nous n'avons pratiquement pas noté de signes
hémorragiques en dehors d’épistaxis chez un patient
et d’une possible hématémeése chez un autre.

Une éruption morbiliforme apparueen coursd’hos-
pitalisation et suivie d'une fine desquamation a été
retrouvée dans deux cas. Nous ne pouvons préciser
s’il s’agissait d'une manifestation propre a la lepto-
spirose ou d’une allergic & la pénicilline. L'un de ces
malades présentait dés I'admission un important
herpés.

Enfin la confirmation du diagnostic a sculement
été apportée par les tests sérologiques. Nous n’avons
pas isolé les leptospires par la culture ou I'inoculation
au cobaye. Chez deux patients un seul prélévement
sérologique a été effectué, ce qui ne permet pas de
préciser la souche en cause. Dans un cas (obs. 111)
I’élévation des taux d'agglutination est significative,
mais le titre 1/200 pour australis peut sembler dis-
cret si on envisage l'intensité des signes cliniques.
Peut-étre le traitement corticoide est-il en cause? La
réaction paradoxale observée dans un autre cas entre
L. icterohémorragiae et canicola apparait assez clas-
sique en raison de I'importante coagglutination de
divers sérogroupes & la phase initiale de I'affection
(Amstuz er al. (1971)).

Conclusion

Environ 35% des malades hospitalisés, chez lesquels
une leptospirose a pu étre suspectée au vu d'argu-
ments cliniques et biologiques divers, présentaient
une sérologie douteuse ou positive. Ce pourcentage
assez ¢levé démontre la fréquence des contacts ré-
cents ou anciens avec I’antigéne leptospirien. 1l est
en accord avec le taux d'infestation important noté
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chez divers animaux domestiques ou sauvages,
autres que les petits rongeurs.

A I'inverse la relative rareté de la leptospirose-mal-
adie, du moins dans sa forme franche, & manifest-
ations hépatiques, rénales et neurologiques carac-
téristiques, mérite d'étre relevée. Sept cas typiques
seulement ont été diagnostiqués a Dakar au cours
des six dernierés années, dont S a I'Hopital Le
Dantac.

Méme en admettant un pourcentage non négli-
geable de formes atypiques, frustes et non diagnos-
tiquées, il ne semble pas que la leptospirose repré-
sente actuellement un probléme médical majeur au
Sénégal.
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