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LEPTOSPIROSE HUMAINE EN MÉTROPOLE
Guy BARANTON, Centre National de Référence, Institut Pasteur de Paris.

Le volet humain de cette zoonose répandue dans le monde entier qu'est la lepto-

spirose contribue largement à sa popularisation. Son association aux phénomènes

climatiques catastrophiques, prévus pour s'accentuer les prochaines décennies, la

met sous le feu de l'actualité. Ce fut le cas par exemple l'année 2003 avec la cani-

cule. Cependant, l'accroissement fut moindre que ce qui était craint : 319 cas com-

parés à 284 et 359 en 2001 et 2002. L'augmentation du nombre de cas en sep-

tembre (56 au lieu de 50 et 34) est sans commune mesure avec l'accroissement

probable des contacts récréatifs avec l'eau douce. Si l'on examine (Fig. 1) le bilan

des 20 dernières années, on constate qu'à deux reprises en 87-88 et 96-97, le

nombre de cas fut significativement augmenté. Ce délai de 9 ans entre deux recru-

descences est le double de celui (4-5 ans) signalé par des auteurs russes qui ont

décrit un cycle de la leptospirose. Cependant, rien de tel n'a été observé les 

années précédentes. On peut également observer que la leptospirose à

Icterohaemorrhagiae (qui ne représente plus actuellement qu'un tiers des cas en

moyenne) n'est pas corrélée à la leptospirose dans sa globalité.

Concernant la canicule, si dans le passé des recrudescences avaient été notées

associées à des étés chauds (1945, 1947 et 1949), il n'en est pas toujours ainsi : 

en 1976 où le nombre de cas fut exceptionnellement bas (121) ou même plus

récemment en 1990 avec un nombre de cas subnormal (233).

L'association aux précipitations, bien qu'inconstante (les inondations de ces der-

nières années n'ont pas permis de documenter des recrudescences même locali-

sées) reste plus assurée. Les régions sèches telles le Languedoc-Roussillon ou la

région PACA présentent des taux d'incidence très faibles : respectivement 0,02 et

0,08/100 000h/an comparés à ceux de régions plus humides : Basse Normandie

(0,24) et Pays de la Loire (0,28). De même, la sécheresse relative qui a touché la

métropole de fin 1988 à fin 1992 est bien caractérisée par une endémie modeste

(Fig. 1).

La distribution en sérogroupes (Fig. 2) montre une nette prédominance

d'Icterohaemorrhagiae même si aujourd'hui elle n'est plus que d'un tiers du total

comparé aux 40% des années 80. Cette décrue s'est réalisée au profit notamment

de Grippotyphosa qui certaines années est équivalent à Icterohaemorrhagiae (ainsi

en 2002, 81 cas de Grippotyphosa et 83 d'Icterohaemorrhagiae). Mais cette régu-

larité cache de très importantes fluctuations : ainsi la relative fréquence du séro-

groupe Panama est en partie explicable par une recrudescence ponctuelle et

exceptionnelle de 85 cas en 1991.

Il en est de même de la répartition mensuelle, la recrudescence saisonnière

moyenne centrée sur septembre ne reflète pas la variabilité d'une année sur

l'autre. Le maximum peut varier de juillet à novembre et certaines années appa-

raissent "plates" tandis que d'autres présentent un plateau de 2 ou 3 mois plus élevés. 

Il est probable que ces observations résultent de la sommation de plusieurs phé-

nomènes complexes interdépendants aux délais variables : météorologie, produc-

tions agricoles, fluctuations de populations animales (notamment pullulations de

micro-mammifères) et comportements humains, qu’ils soient professionnels ou

récréatifs.
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Synthèse réalisée à partir du Rapport Afssa. (1)

Les Escherichia coli producteurs de Shiga-toxines (STEC) sont considérés comme

des pathogènes émergents en santé publique. Les premières épidémies associées

au sérotype O157:H7 ont été décrites en 1982 aux États-Unis et la transmission par

voie alimentaire a été rapportée lors d’investigation de cas d’infections humaines. 

Les STEC regroupent toutes les souches possédant les gènes stx codant pour les

Shiga-like toxines. Elles appartiennent à différents sérotypes de E. coli, dont le plus

étudié est le sérotype O157:H7. Les STEC n’ayant pas de propriété biochimique

commune permettant leur isolement sur un milieu sélectif, leur recherche nécessi-

te la mise en œuvre de méthodes basées sur la PCR, permettant la détection spé-

cifique des gènes stx codant pour les shiga-toxines. Par contre, les souches d’E. coli

O157:H7 possèdent des caractères biochimiques particuliers, comme la fermenta-

tion du sorbitol, utilisés dans l’identification de ces bactéries. Si la détection par

PCR des gènes stx dans un prélèvement (alimentaire, environnemental ou animal)

peut se traduire par un signal positif, il n’est pas toujours possible d’isoler les

souches associées à ce signal, ce qui peut expliquer les variations importantes de

résultats de prévalence observées lors de différentes d’enquêtes. 

ÉPIDÉMIOLOGIE HUMAINE DES STEC
Les STEC sont à l’origine de tableaux cliniques variés : diarrhée non sanglante, coli-

te hémoragique, syndrome hémolytique et urémique (SHU) chez l’enfant ou pur-

pura thrombotique thrombocytopénique (PTT) chez l’adulte. Le sérotype O157:H7

est le plus souvent mis en cause lors d’infections sporadiques ou d’épidémies mais

CONCLUSION 
Si la contamination humaine par les leptospires est directement liée aux contacts

avec des animaux excréteurs mais surtout avec les eaux souillées par leurs urines,

il en va différemment chez l’animal. Ainsi les rongeurs, à des niveaux différents en

fonction des espèces, sont bien les réservoirs principaux des leptospires patho-

gènes. Cependant, certains sérovars seraient capables de s’entretenir dans cer-

taines espèces domestiques sans relais dans la faune sauvage comme canicola

chez le chien (d’où l’intérêt de sa vaccination) ou hardjo chez les bovins. Certains

sérovars en revanche semblent beaucoup plus ubiquitaires comme les sérogroupes

Icterohaemorrhagiae et Grippotyphosa.
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Figure 1 : Leptospirose humaine de 1984 à 2002.
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Figure 2 : Répartition en sérogroupes de 1985 à 2002 (5406 cas).



d’autres sérogroupes O26, O103, O111, O121, O145, O15 peuvent être responsables

des mêmes signes cliniques.

En France, la surveillance des infections à STEC est basée sur la surveillance du

SHU chez l’enfant de moins de 15 ans, mise en place en 1996. Un cas de SHU est

défini comme étant un enfant de moins de 15 ans, pour lequel un diagnostic 

clinique de SHU (début brutal d’une anémie hémolytique avec insuffisance rénale)

a été posé avec les critères biologiques suivants : anémie hémolytique micro-

angiopathique (hémoglobine < 10g/100ml et schizocytose > 2%) et insuffisance

rénale (créatinémie > 60 µmol/L si âge < 2ans ou > 70 µmol/L si âge > 2 ans).

L’infection à STEC est confirmée soit par l’isolement de souches de STEC ou la

détection par PCR des gènes codant pour les Shiga-toxines à partir des selles, soit

par une sérologie positive dirigée contre le lipopolysaccharide d’un des 26 séro-

groupes de STEC testés.

En 2001, le taux d’incidence du SHU en France était de 0,67 pour 100 000 enfants

de moins de 15 ans et de 2,1 pour 100 000 enfants de moins de 2 ans. Depuis 1996,

les données de surveillance montrent une survenue des cas majoritairement sous

forme sporadique avec une recrudescence estivale, une association du SHU avec

une diarrhée prodromique, la mise en évidence d’une infection à STEC pour la moi-

tié des cas ayant bénéficié d’un diagnostic étiologique et la prédominance du séro-

groupe O157 parmi les infections à STEC confirmées. Depuis 1996, l’incidence du

SHU pédiatrique est stable en France (inférieure à 1/105 de moins de 15 ans). Elle

est du même ordre que celle retrouvée dans d’autres pays européens possédant un

système de surveillance du SHU similaire. 

Le principal mode de contamination de l’homme est la consommation d’aliments

contaminés, notamment, les produits carnés, principalement de la viande hachée

de bœuf insuffisamment cuite, mais aussi de produits transformés à base de porc

ou de viande de cerf, les produits laitiers non pasteurisés, les végétaux crus ou

transformés mais non pasteurisés (jus de pomme). Des contaminations croisées

ont été également observées et décrites.

La consommation d’eau de puits, d’eau de source et d’eau de distribution non trai-

tée a également été à l’origine de cas isolés et d’épidémies à E.coli O157H:7.

La transmission par contact direct de personne à personne et la transmission par

contact direct ou indirect avec les animaux de ferme ou leur environnement ont

également été impliquées lors d’épidémies et comme facteurs de risques dans la

survenue de SHU chez l’enfant.

Les principales sources à l’origine des épidémies d’infections à STEC chez l’homme

sont présentées en figure 1.

En France, la consommation de steak haché insuffisamment cuit et la transmission

interhumaine sont les deux principaux facteurs de survenue de SHU liée à une

infection à STEC, mis en évidence par une étude réalisée en 2000 et 2001.

Récemment, deux épisodes de toxi-infection alimentaire collective liés à des STEC

ont été détectés en 2001 et 2002. Le premier a été à l’origine de 9 cas de diarrhée

et 1 cas de SHU en lien avec E.coli O157. La souche impliquée dans le deuxième épi-

sode était de sérotype O148 :H8 et a été à l’origine de 9 cas de diarrhée et de 2 cas

de SHU ; l’origine alimentaire a été attribuée à de la viande de mouton.

Depuis la mise en place du système de surveillance en 1996, aucune épidémie

communautaire n’a été détectée en France. 

ÉPIDÉMIOLOGIE DES STEC CHEZ L’ANIMAL
La présence des STEC chez les ruminants est reconnue dans le monde entier et ne

semble habituellement pas associée à des manifestations cliniques. De nom-

breuses études ont permis de mettre en évidence le portage de STEC chez les

bovins aussi bien sur les animaux de la filière "viande" que sur les cheptels laitiers.

Au cours d’une étude en 2001, aux États Unis, les sérogroupes identifiés sont prin-

cipalement O157, O6, O39 et O113. Selon les études, la présence de gènes stx a été

détectée dans les fèces de 20% à 80% des bovins alors que l’isolement de souches

d’E.coli O157:H7 n’a été possible que dans 0 à 3% des cas. Selon Meyer-Broseta et

al, la synthèse de 26 études épidémiologiques a montré une prévalence des trou-

peaux laitiers positifs pour la recherche du sérotype O157: H7 de 7 à 8% en moyen-

ne aux États-Unis et de 0 à 3% en Europe (2).

Une étude menée en France en 2001 sur les bovins a permis de détecter la pré-

sence de gènes stx dans les prélèvements de fèces et de carcasses, mais les rares

souches d’ E.coli O157 isolées dans le cadre de cette étude ne possédaient pas de

gènes stx.

Les fréquences de détections des gènes stx chez les petits ruminants sont relati-

vement élevées, de 32% à 66,6% chez les moutons et de 45% à 75,3% chez les

chèvres. Le sérotype O157:H7 est rarement retrouvé chez ces espèces et les prin-

cipaux sérotypes identifiés seraient O128:H2 O146:H21 et O91:NM.

Les bovins et les ovins sont les réservoirs principaux des STEC mais d’autres ani-

maux d’élevage ou sauvages peuvent également être porteurs et participer à la

contamination de l’environnement. Un portage de STEC ou de souches de O157 a

ainsi été observé chez les porcs, les chiens, les chats, les chevaux, et les oiseaux. 

La persistance des souches de STEC dans les cheptels est due, d’une part au por-

tage intestinal qui assure un apport régulier de STEC par l’excrétion des animaux

porteurs, et d’autre part à la contamination des animaux par les sols et les eaux

d’abreuvement contaminés par les déjections animales. En effet, les STEC peuvent

survivre pendant plusieurs semaines dans les sols, les cultures, les eaux et les sédi-

ments. Enfin, de mauvaises conditions de conservation (ensilage de mauvaise qua-

lité), peuvent également favoriser la persistance des E.coli O157 dans les aliments

destinés aux ruminants.

ÉPIDÉMIOLOGIE DES STEC DANS LES ALIMENTS
D’une façon générale, les aliments plus particulièrement à risque sont les denrées

d’origine animale et les produits contaminés par des fèces animales et consommés

crus ou peu cuits. En effet, la multiplication de la bactérie dans l’aliment n’est pas

nécessaire pour provoquer une infection. Cependant, la bactérie est sensible aux

barèmes thermiques utilisés en fabrication.

Présence des STEC dans les filières de transformation des viandes

L’introduction à l’abattoir d’animaux porteurs d’E.coli O157:H7 entraîne un risque

élevé de contamination des carcasses y compris de celles provenant d’animaux

détectés non excréteurs par contamination croisée. De plus, des travaux ont mon-

tré le potentiel de persistance de la bactérie au sein de l’abattoir, sur des surfaces

et du matériel. Ces constatations renforcent l’intérêt de la mise en œuvre de

mesures d’hygiène préventives rigoureuses lors de l’abattage.

Concernant les produits de viandes transformés d’origine bovine, une étude réali-

sée en France sur 3500 steaks hachés de bœuf a permis de détecter 4 échantillons

contaminés par des souches d’E. coli O157:H7 (3). D’une manière générale, la conta-

mination des viandes hachées de bœuf par E. coli O157:H7 est inférieure à 1% alors

que la contamination par les STEC est plus élevée, elle a été évaluée entre 15% et

40% au Canada, aux États-Unis et au Royaume-Uni. Les études ont montré des

taux de prévalence d’E.coli O157:H7 pour des carcasses de mouton de l’ordre de 2%

à 4 % selon les pays avec des taux d’isolement de STEC  plus élevés.

Présence des STEC dans les filières du lait et des produits laitiers

Une souche d’E.coli O157:H7 a été isolée pour la première fois en 1993 dans du lait

non pasteurisé en Angleterre.

La contamination du lait a lieu majoritairement lors de la traite par contact avec

les matières fécales. Des travaux montrant l’envahissement des cultures épithé-

liales mammaires par E.coli O157:H7 suggèrent également la possibilité de conta-

mination du lait avant la traite.

En France, une étude multicentrique de détection de STEC par PCR-ELISA dans les

produits laitiers a montré un signal positif pour 21,5% des laits collectés, 30,5%

des fromages au lait cru et 8,9% des fromages au lait pasteurisé (4).

La synthèse des études menées en Europe ont montré un taux très faible de STEC

dans le lait cru et les produits à base de lait cru. 

Présence des STEC dans les végétaux

La consommation de végétaux crus a été décrite comme un des modes de conta-

mination chez l’homme par les STEC et en particulier par E. coli O157:H7.

La contamination des graines par E.coli O157:H7 serait possible avant la germina-

tion entraînant la multiplication des bactéries pendant cette phase. La contamina-

tion pourrait également se faire par l’intermédiaire de l’eau ; il existe un lien entre

l’utilisation de produits d’origine animale contaminés pour fertiliser les champs,

(fumiers, fientes de volailles…) et la contamination des végétaux qui y sont culti-

vés. Des produits d’origine végétale contaminés par E.coli O157:H7, comme par

exemple, du jus de pomme non pasteurisé, ont été à l’origine d’épidémies.

Surveillance dans les aliments 

Depuis 1995, des plans de surveillance ont été mis en place par la Direction géné-

rale de l’alimentation. Ils concernent principalement la recherche d’E. coli O157:H7

dans des aliments considérés comme sensibles, comme par exemple, les steaks

hachés de boeuf ou les fromages au lait cru. Dans ce contexte, les méthodes bac-

tériologiques ont été utilisées pour la recherche et l’identification de colonies

d’E.coli O157:H7 et les méthodes PCR ont été appliquées pour la détection des fac-

teurs de virulence. Les résultats de ces plans de surveillance et des différents tra-

vaux publiés sont présentés dans le Tableau I.
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Figure 1 : Répartition géographique des épidémies d’infection à STEC dans le

monde (avec les modes de transmission identifiés).
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LE RÉSEAU PILOTE NBA :
Un réseau sentinelle pour la surveillance des neuropathologies des bovins adultes

D. CALAVAS, Afssa Lyon

Le réseau sentinelle NBA (neuropathologies des bovins adultes) a été mis en place

par la DGAl en convention avec la SNGTV et avec l’appui scientifique de l’Afssa

Lyon et de l’École vétérinaire de Toulouse. Ce réseau, qui a fonctionné de 2000 à

2002, visait à quantifier l'incidence des maladies à expression neurologique chez

les bovins adultes et à préciser leur typologie en France dans le contexte général

de la surveillance de l’ESB. L’incidence annuelle de l’ensemble de ces affections

apparaît très faible : 0,44 % en 2001, 0,60 % en 2002, l’année 2000 devant être

considérée comme une année de rodage. La distribution des cas met en évidence

la très grande diversité des neuropathologies chez les bovins adultes (la plupart

des rubriques ont eu au moins un cas rapporté), et confirme l'importance relative

des troubles d'origine locomotrice ou médullaire (54,4 %) et des maladies méta-

boliques (25,0%). La faible proportion des maladies infectieuses parmi les neuro-

pathologies mérite également d’être soulignée. Dans leur très grande majorité il

s’agit d’affections individuelles, concernant préférentiellement les vaches de plus

de 5 ans, les animaux de race laitière présentant un risque de l’ordre de quatre à

cinq fois plus élevé que les animaux de type allaitant. Ce réseau pilote a permis par

ailleurs de démontrer la faisabilité d'un réseau de type sentinelle en médecine

vétérinaire et d’en préciser les conditions de bon fonctionnement : définition clai-

re des objectifs, simplicité dans la transmission des informations, retours d’infor-

mations aux acteurs, réunions périodiques de formation pour entretenir la motiva-

tion, et favoriser les échanges entre acteurs. Enfin, ce type de réseau, une fois

constitué et opérationnel, peut être aisément réorienté dans ses objectifs et

constituer un outil léger et de coût faible permettant d’obtenir très rapidement une

première réponse à des questions d’ordre épidémiologique dans le cadre de la sur-

veillance des maladies en élevage bovin.
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Figure 1 : Répartition des cas du réseau NBA de type "laitier" et "allaitant" par

catégorie de pathologie (données de 2000 à 2002).
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CONCLUSION
Les données présentées dans cet article sont le fruit du groupe de travail

"Escherichia coli producteurs de shiga-toxines" qui avait pour objectif d’effectuer

un bilan actualisé des connaissances sur ces pathogènes, restitué dans un rapport

complet (1). La synthèse présentée ici montre qu’au travers des investigations

d’épidémies, des plans de surveillance dans les denrées alimentaires et des

enquêtes en élevage, les études épidémiologiques descriptives et analytiques ont

permis d’améliorer les connaissances sur les modes de transmission et les sources

d’infections à STEC. Les STEC représentent un danger pour la santé publique, jus-

tifiant la mise en place et le maintien de modalités de surveillance adaptées et

l’amélioration des moyens de prévention et de contrôle de la transmission de ce

pathogène.

Bien qu’il existe de grandes disparités dans les études mises en œuvre aussi bien

sur le plan méthodologique qu’analytique notamment dans la définition de plan

d’échantillonnage et des méthodes de détection, les données épidémiologiques

récoltées peuvent néanmoins contribuer à une approche de l’analyse quantitative

du risque lié aux STEC dans certaines catégories d’aliments. C’est dans cette direc-

tion que le groupe de travail s’orientera prochainement.
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Période d'étude

Juin 1995

Février à avril
1997

Janvier à
décembre 1999

Août à novembre
2000

Janvier à avril
2001

Novembre 1997 à
février 1998

Matrices testées

Fromages lait cru
(chèvres, vaches)

Fromages lait cru
(chèvres, vaches,

brebis)

Fromages lait cru
(chèvres, vaches,

brebis)

Steacks hachés
réfrigérés

Steacks hachés
réfrigérés

Steacks hachés
réfrigérés

Coquillages vivants
(huîtres, moules)

Nombre 
d'échantillons

140

90

504

160

519

3450

414

625

Méthodes 
utilisées

VIDAS

VIDAS

- PCR (stx)

- Identification
(hybridation sur

boîte)

- Sérotypage
(O157, O26, O103,

O111)

- PCR (stx1, stx2,
eae, ehxA, cnf,

katP, EAF et
eagg)

VIDAS et
Pétrifilm, PCR

(stx2, eae, ehxA)

- DYNAL ou
VIDAS-Ice ou BAM

- PCR (stx1, stx2,
eae, ehxA, cnf,

katP, EAF et
eagg)

Résultats 
obtenus

Absence

Absence

1 E. coli O157
(sans facteurs de

virulence)

7 E. coli O157
(sans facteurs de

virulence)

8 E.coli O157:H7
(stx2+, eae+,

ehxA+)

4 E.coli O157:H7
(stx1+, stx2+,
eae+, ehx+)

- 11% des
bouillons d'enri-
chissement stx+

- 2 souches
STEC (stx+,

eae+, ehx+) iso-
lées de 2 échan-
tillons (sérotype
non déterminé)

- 15% des
bouillons d'enri-
chissement stx+

- 3 souches
STEC (37% stx+,

100% eae+,
ehx+) isolées de
16 échantillons
(sérotype non

déterminé)

Tableau I : Résultats des études concernant la recherche d’E.coli O157 (1995-1999)

ou de STEC (2000-2001) dans diverses matrices alimentaires (5).


