
■ LE POINT SUR L’ÉPIDÉMIOLOGIE DE LA LÈPRE DANS LE MONDE
EN 2011*

Données de l’OMS*

Le tableau 1 montre le nombre de nou-
veaux cas de lèpre dépistés dans le
monde en 2010 et la prévalence de la

maladie enregistrée au début de l’année
2011 dans 130 pays et territoires. En
tout, 228 474 nouveaux cas de lèpre ont

été dépistés en 2010, et la prévalence de
cette maladie au début de l’année 2011
était de 192 246 cas.

Tableau 1. Nombre de nouveaux cas dépistés en 2010 dans 130 pays ou territoires (par région de l’OMS)

Tableau 2. Nombre de nouveaux cas dépistés : tendances observées par Région de l’OMS de 2004 à 2010

Entre 2006 et 2010, le rythme de la
baisse a été modeste par comparaison
avec les années précédentes.

Le tableau 3 (p. 4) montre le nombre de
nouveaux cas dépistés en 2010 dans les
17 pays ayant notifié un nombre 1 000
nouveaux cas. Ces 17 pays comptent
95 % de tous les nouveaux cas dépistés
en 2009. 

La proportion de sujets atteints de
lèpre MB parmi les nouveaux cas
dans la Région africaine allait de
61,72 % en République démocratique
du Congo à 99,21 % au Kenya. Dans
la Région des Amériques, elle variait
de 40,88 % au Brésil à 83,06 % à Cuba

et dans la Région de l’Asie du Sud-Est,
de 42,33 % au Bangladesh à 80,96 % en
Indonésie. Dans la Région de la Médi-
terranée orientale, la proportion de nou-
veaux cas présentant une lèpre MB
allait de 61,95 % au Yémen à 88,38 %
en Égypte. Dans la Région du Pacifique
occidental, elle variait entre 29,67 % au
Kiribati et 93,92 % aux Philippines.

La proportion d’enfants parmi les
nouveaux cas de lèpre dans la Région
africaine variait de 1,34 % au Niger à
17,43 % au Libéria ; dans la Région des
Amériques, de 0,85 % en Argentine à
16,67 % en République dominicaine ;
dans la Région de l’Asie du Sud-Est, de
5,46 % au Bangladesh à 11,20 % en In-

donésie ; dans la Région de la Méditer-
ranée orientale, de 6,06 % au Pakistan à
18,29 % au Yémen ; et dans la Région
du Pacifique occidental, de 2,95 % en
Chine à 44,55 % dans les Iles Marshall.

Le tableau 5 (p. 4) montre les tendances
observées dans le nombre de rechutes
notifiées dans le monde entre 2004 et
2010, qui est resté assez stable autour
de 2000 à 3000 cas par an. Le nombre
de pays signalant des rechutes a nette-
ment augmenté en 2009. Le nombre de
cas de rechute notifiées en 2010 a été
inférieur à celui enregistré en 2009 car
le Brésil n’a signalé aucun cas de re-
chute en 2010.
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1. Aucun rapport pour la Région européenne.
2. Taux de dépistage = nombre de cas/100 000 habitants.

1. Aucun rapport pour la Région européenne.
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Tableau 3. Tendances observées dans le dépistage de la lèpre dans 17 pays signalant 
un nombre 1 000 nouveaux cas en 2010 et nombre de nouveaux cas dépistés antérieurement depuis 2004

Tableau 4. Nombre de cas (pour 100 000 habitants) présentant des incapacités de niveau 2 
parmi les nouveaux cas dépistés par Région de l’OMS de 2005 à 2010

1 Aucun rapport pour la Région européenne.

Tableau 5. Nombre de rechutes de la lèpre dans le monde, 
2004-2010

*source : Weekly Epidemiological Record,
2011; 86:389-400.
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SURVEILLANCE DE LA PHARMACORÉSISTANCE DE LA LÈPRE : 
DONNÉES DE L’OMS POUR L’ANNÉE 2010*

En 2009, le Programme mondial de lutte contre la lèpre a mis en place un réseau sentinelle de surveillance pour suivre
l’évolution de la pharmacorésistance. La surveillance sentinelle de la pharmacorésistance liée aux traitements antilépreux
a été mise en place pour suivre systématiquement l’évolution de la situation et surveiller de près les tendances de cette
résistance. Les développements récents survenus dans les méthodes de séquençage de l’ADN ont fait que les activités de
surveillance peuvent être menées avec un bon rapport coût/efficacité et que les centres des pays d’endémie peuvent par-
ticiper à la surveillance. En 2010, le réseau sentinelle de surveillance de la pharmacorésistance de la lèpre a été actif dans
9 pays (Brésil, Chine, Colombie, Inde, Myanmar, Pakistan, Philippines, Viet Nam et Yémen).

Cent neuf cas de rechute ont été diagnostiqués au total dans ces 8 sites sentinelles ; 88 d’entre eux (81 %) ont été testés à
la recherche d’une pharmacorésistance. Sur les 88 cas de rechute testés, 75 (85 %) présentaient de nouvelles lésions cu-
tanées lors du diagnostic et 80 (91 %) avaient un indice bactériologique (IB) augmenté de 2 unités dans tous les sites,
par comparaison avec l’indice mesuré dans ces mêmes sites au cours d’un examen précédent. Des épreuves ont été ef-
fectuées pour identifier des mutations faux-sens dans le gène rpoB pour la résistance à la rifampicine, des mutations faux-
sens dans le gène folP pour la résistance à la dapsone et des mutations faux-sens dans le gène gyrA pour la résistance à
l’ofoxacine. 

Sur les 88 échantillons testés à la recherche d’une pharmacorésistance, 9 étaient résistants à la dapsone et 1 était positif
pour la résistance à la rifampicine. On n’a signalé aucune résistance à l’ofoxacine. Dans les échantillons de cette année,
aucun cas de résistance à plusieurs médicaments n’a été notifié.

*Résumé de l’article paru dans Weekly Epidemiological Record, 2011 (3 juin 2011 : 86:233-40).

Infiltrat perinerveux (avec presence d'un BAAR) 
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Toutes les rechutes notifiées sont des
patients multibacillaires.

COMMENTAIRES
Mayotte reste toujours le plus gros foyer
de lèpre dans les DOM TOM. Le nom-
bre de perdus de vue malgré des visites
à domicile itératives reste un problème
préoccupant; 53 patients ont interrompu
leur traitement et n’ont pu être retrouvés
par l’équipe soignante entre 2009 et
2011. La très grande majorité de ces pa-
tients sont des patients non autochtones
qui sont expulsés ou retournent volon-
tairement dans l’union des Comores
avant la fin de leur traitement, ou encore
changent d’adresse au gré de leur
hébergement et /ou de leur travail. 
La réorganisation de la lutte an-
tilépreuse et de sa surveillance à La

Réunion porte ses fruits et explique la
progression des cas déclarés ces
dernières années. Grâce à la coordina-
tion de tous les acteurs de santé, nous
pouvons désormais vous livrer une syn-
thèse beaucoup plus fiable des cas de
lèpre depuis 2005 sur cette île. Un
chiffre particulièrement élevé d’infir-
mité au moment du diagnostic (55%)
s’explique par la rareté de cette patholo-
gie sur cette île. 

Les informations concernant la 
situation dans les DOM TOM au 
31 décembre 2011 nous ont été 
communiquées par les différents 
responsables des programmes lèpre.
Nous vous communiquons (avec leur
accord) en même temps leur adresse
mail afin de pouvoir échanger des in-
formations sur des patients : 

Dr Isabelle Fabre
(isabelle.fabre@chu-guadeloupe.fr)

pour la Guadeloupe, Pr Couppié
(pierre.couppie@ch-cayenne.fr) 

pour la Guyane, Dr Raymond Hélénon
pour la Martinique, Dr D M. Oussaid

(d.mohand-oussaid@chmayotte.fr)
pour Mayotte, Dr Maryse Crouzat

(m.crouzat@cht.nc)
pour la Nouvelle Calédonie, 

Dr Nguyen Ngoc Lam
(nnlam@mail.pf) 

pour la Polynésie française, 
Dr Camuset 

(guillaume.camuset@chr-reunion.fr)
pour la Réunion sud 

et Dr Gerber Anne 
(annegerber@chr-reunion.fr) 

pour la Réunion nord.
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■ LÈPRE DANS LES DOM TOM
Détection de la lèpre (nouveaux cas et rechutes) dans les DOM TOM en 2011

G-Y de Carsalade

Tableau récapitulatif des cas de lèpre dans les DOM-TOM en 2011

(a) pour 100.000 habitants
(b) Pour 10.000 habitants
(c) La différence de nombre de nouveaux cas détectés en 2011 entre le tableau et l’article ci dessous correspond à l’intégration ou
pas des rechutes dans le nombre de nouveaux cas 
* 1 rechute multibacillaire avec résistance à la Rifampicine détectée par la méthode moléculaire (détection du gêne rpo béta, par CNR my-
cobacterie Pr Cambau, Paris) chez un patient n’ayant jamais pris la rifampicine seul auparavant.



CONTEXTE

Au cours de ces dernières décennies, les
programmes d’accès gratuits et élargis
aux polychimiothérapies1 ont permis un
recul majeur de la lèpre dans toutes les
régions du monde. Ainsi, depuis 1985,
la prévalence globale de la maladie a di-
minué de plus de 90 %2. Depuis 2000,
l’Organisation Mondiale de la Santé
(OMS) recommande la mise en place
d’un système de surveillance de la lèpre
dans les pays endémiques afin de dis-
poser d’indicateurs de dépistage, de
prise en charge et de suivi des patients.
A partir de ces indicateurs, elle établit
chaque année un rapport officiel sur la
situation de la lèpre dans le monde3. 
A la Réunion, malgré la proximité géo-
graphique de plusieurs pays endé-
miques, la situation globale de la lèpre
était jusqu’à présent mal connue, faute
de recensement des cas de manière cen-
tralisée. Pourtant, les professionnels de
santé de l’île rapportaient ponctuelle-
ment l’apparition de nouveaux cas, lais-
sant supposer que la maladie était
encore présente sur l’île.
Dans ce contexte, la Cellule de l’InVS
en région Océan Indien (Cire OI) a mis
en place un système de surveillance
spécifique de la lèpre sur l’île en colla-
boration avec les professionnels de
santé susceptibles de diagnostiquer et
traiter cette maladie. Les objectifs de ce
système sont d’estimer l’incidence de la
lèpre et de suivre son évolution, et de
caractériser les sujets atteints afin
d’orienter les actions de prévention.

MÉTHODES

Le système de surveillance repose sur la
déclaration par les professionnels de santé
participants (les centres de lutte antitu-
berculeuse (CLAT), les dermatologues et
infectiologues libéraux ou hospitaliers) de
tout nouveau cas de lèpre répondant à la
définition de l’OMS (Figure 1). 

Le signalement est réalisé à l’aide d’une
fiche de recueil d’informations standar-
disée comportant des données sociodé-
mographiques (âge, pays de naissance,
etc.), et des données cliniques et micro-
biologiques (méthodes de diagnostic,
résultat des analyses biologiques, degré
d’incapacité, date de mise sous traite-
ment, évolution). Parallèlement, les la-
boratoires d’anatomo-pathologie ont été
sollicités afin de détecter des cas non
déclarés et d’améliorer l’exhaustivité
des données.
La surveillance était rétrospective pour
la période 2005-2010, puis prospective
à partir du 1er janvier 2011. 

RÉSULTATS

Entre 2005 et 2011, au total, 20 per-
sonnes répondant à la définition de cas

ont été déclarées, soit en moyenne 3
nouveaux cas par an (Tableau 1). Sur
cette période, l’incidence moyenne an-
nuelle était de 3,5 cas pour 106 habi-
tants. Le sexe ratio H/F était de 3, et
l’âge médian de 54 ans (étendue : 8 ans-
77 ans). Plus de la moitié des cas étaient
nés à la Réunion, cinq aux Comores,
quatre à Mayotte et un à Madagascar.

Parmi les natifs de la Réunion, sept
n’avait jamais quitté l’île, et trois ont
rapporté des voyages mais ont toujours
habité sur l’île. Par ailleurs, six cas ré-
sidaient dans la même zone géogra-
phique située au sud-ouest de l’île. Une
recherche active d’autres cas a été réa-
lisée par contact téléphonique auprès
des médecins de la zone; cependant
aucun cas suspect n’a pu être détecté.
Sur l’ensemble des patients, 19 ont été
prélevés par biopsie cutanée ou frottis.
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■ LA LÈPRE : UNE PATHOLOGIE ENCORE PRÉSENTE À LA RÉUNION
P. Vilain*, S. Larrieu*, A. Gerber**, G. Camuset***, N. Pouderoux****, G. Borgherini****, 

R. Dekkak*****, S. Fite******, L. Filleul*

Figure 1. Organisation du système de surveillance de la lèpre à la Réunion

Tableau 1. Nombre de nouveaux cas déclarés et incidence annuelle 
de la lèpre à la Réunion, 2005-2011



Selon la classification microbiologique,
quatre cas ont présenté une forme mul-
tibacillaire, et deux patients une forme
paucibacillaire. Pour 16 patients, le ta-
bleau clinique suggérait une forme mul-
tibacillaire (plus de 5 plaques ou lésions
sur la peau), pour deux patients une
forme paucibacillaire (de 1 à 5 plaques
ou lésions sur la peau) et pour un cas,
une forme paucibacillaire à lésion
unique. La médiane du délai entre le
diagnostic et le traitement était de 10
jours [0 - 31]. Cinquante cinq pour cent
des cas présentaient une incapacité de
mains/pieds ou des yeux. Au total, 16
cas ont présenté une lèpre léproma-
teuse, et 4 cas une lèpre tuberculoïde. 

DISCUSSION
La mise en place d’un système de sur-
veillance de la lèpre a permis d’estimer
l’incidence de la lèpre à la Réunion, et
de montrer que celle-ci est largement en
dessous du seuil d’endémicité voulu par
l’OMS (1/10.000 habitants). Cepen-
dant, une circulation autochtone de My-
cobacterium leprae a été mise en
évidence, ainsi qu’un un regroupement
de cas dans le sud ouest de l’île. Lors de
l’investigation de ce regroupement, la
plupart des médecins ont rapporté leur
manque de connaissance sur la clinique

de la lèpre ainsi que sur l’existence de la
maladie sur l’île, ce qui pourrait entraî-
ner une large sous-estimation de l’inci-
dence de la maladie. Des actions visant
à sensibiliser les professionnels de la
santé vont être mises en place pour
améliorer la détection et le traitement
rapide des patients.
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biologistes pour leur participation au
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Le programme de lutte contre la mala-
die de Hansen est intégré à l’activité du
service de dermatologie du CHT de
Nouméa.
Le dépistage en Nouvelle-Calédonie est
essentiellement passif, la grande majo-
rité des patients nous étant adressés soit
par leur médecin traitant, soit par le mé-
decin du dispensaire dont ils dépendent.
Toutefois, les contacts des nouveaux
cas multibacillaires sont examinés et re-
çoivent également une information sur
cette maladie de manière à pouvoir dé-
pister au plus tôt les premiers signes cli-
niques.
Pour chaque nouveau cas, outre l’exa-
men clinique, sont réalisés une biopsie
cutanée, des frottis bactériologiques,
une consultation d’ophtalmologie et un
électromyogramme des 4 membres.
Pour les patients multibacillaires une
biopsie cutanée est adressée au Centre
National de Référence des Mycobacté-
ries et de la Résistance des Mycobacté-
ries aux Antituberculeux, au CHU de la
Pitié-Salpêtrière pour des tests génoty-
piques de sensibilité à la dapsone, à la
rifampicine et aux quinolones. Une ino-
culation à la souris pour réalisation d’un
antibiogramme est également réalisée
lorsque la durée entre la date de prélè-
vement et la date de réception n’est pas
trop long, ce qui n’est pas toujours réa-
lisable étant donné notre éloignement
de la métropole.

Le traitement utilisé en Nouvelle-Calé-
donie depuis 1983 est le suivant :
° Pour les formes multibacillaires : ri-
fampicine, Disulone et clofazimine
donnés quotidiennement et poursuivis
jusqu’à négativation des Indices Mor-
phologiques au niveau des frottis réali-
sés sur les lobes des deux oreilles.
° Pour les formes paucibacillaires : ri-
fampicine et Disulone, ou rifampicine
et clofazimine en cas d’atteinte neuro-
logique importante, donnés quotidien-
nement jusqu’à disparition des lésions
cutanées et au minimum six mois.

Le protocole ROM : Rifampicine 6OO
mg, Ofloxacine 4OO mg, Minocycline
1OO mg , en prise unique est préconisé
dans les formes paucibacillaires avec at-
teinte cutanée unique. Sept patients ont
pu en bénéficier (un en 2003, un en
2004, un en 2005, un en 2006 un en
2009, deux en 2010).

Ce programme de polychimiothérapie
antilépreuse (PCT) a permis de réduire
la prévalence de la lèpre en Nouvelle-
Calédonie, cette pathologie n’étant plus
aujourd’hui un problème majeur de
santé publique.

Données statistiques
148 nouveaux cas de lèpre, 95 Hommes
et 53 Femmes ont été dépistés et traités
du 1er janvier 1991 au 31 décembre
2O11 (tableau). On retrouve la prédo-
minance masculine habituellement dé-
crite avec une ration de 2/1.
Le taux de détection annuel a diminué
de 7.6 pour 1OO OOO habitants en
1991, à 3.96 en 2O11; 32% des nou-
veaux cas ont plus de 5O ans. On dé-
nombre 14 % d’enfants et d’adolescents
de moins de 16 ans. Nous avons dépisté
deux patients âgés de 7 et 13 ans en
2009, trois enfants de 4, 6 et 15 ans en
2010 et une adolescente de 13 ans en
2011. 

Le taux moyen sur 21 ans des nouveaux
cas multibacillaires contagieux est de
58 %. 
Cette forte proportion est constamment
retrouvée sur la période étudiée. Vingt-
quatre pour cent des patients ont déve-
loppé des complications à type d’états
réactionnels. Seize pour cent des pa-

tients présentaient des invalidités de ni-
veau 2 au moment du diagnostic selon
la définition de l’OMS (présence d’une
déformation visible au niveau des pieds
ou des mains au moment du diagnostic,
d’une simple ébauche de griffe au mal
perforant plantaire).
Le nombre de nouveaux cas est globa-
lement stationnaire depuis une dizaine
d’années. A noter toutefois 8 nouveaux
cas en 2010 et 10 en 2011. Cet état de
fait témoigne de la persistance d’un
« réservoir » de germes. La prévalence
de la maladie se maintient inférieure au
seuil d’endémicité de 1 pour 10.000 ha-
bitants depuis 1996. 
A noter une rechute lépromateuse chez
un patient de 61 ans, qui avait reçu pen-
dant deux ans le traitement de type
OMS, de 1991 à 1993, semble-t-il pris
régulièrement. La souche de bacilles
chez ce patient était normalement sen-
sible aux anti lépreux.

En conclusion, la maladie de Hansen
est toujours présente en Nouvelle Calé-
donie, même si elle ne représente plus
un problème majeur de santé publique.
Mais nous voyons encore trop souvent
nos nouveaux cas se présenter à la
consultation de dermatologie à un stade
avancé de la maladie, avec notamment
des lésions cutanées profuses et une pa-
thologie qui évolue donc depuis plu-
sieurs mois voire plusieurs années. 

*CHT de Nouméa (m.crouzat@cht.nc)
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M. Crouzat*



1. INTRODUCTION

La lèpre est une maladie infectieuse qui
guérit sans séquelles avec une antibio-
thérapie curative adaptée (polychimio-
thérapie) à condition de faire un
dépistage et un diagnostic précoce. Il
n’y a, malheureusement, pas encore de
traitement antibiotique préventif, ni de
vaccin efficace. Le potentiel infectieux
persiste donc malgré la baisse globale
mondiale de l’endémie obtenue par la
mobilisation conjointe des services de
santé des pays concernés et des orga-
nismes non gouvernementaux sous
l’égide de l’Organisation Mondiale de
la Santé. C’est le réservoir infectieux
qui va conditionner le risque de résur-
gence de la lèpre.
L’Ordre de Malte (OMF, MALTESER
et CIOMAL) est présent au Cambodge,
de manière ponctuelle depuis les années
1980, puis permanente depuis les an-
nées 1990. L’endémie lépreuse est en
constante baisse depuis la fin des an-
nées 1990 (diagramme 1).Depuis le
début des années 2000, le nombre de
nouveaux cas de lèpre dépistés par an
se situent aux environs de 400 et n’a pas
cessé de baisser. En 2009, 351 nou-
veaux cas ont été détectés et 262 nou-
veaux cas en 2010. Cette baisse
soudaine sur un an peut s’expliquer par
une efficacité accrue des agents de su-
pervision de la lèpre du Ministère de la
Santé, mais aussi à l’opposé par une in-
capacité liée au manque de moyens et
de motivation des agents de santé pour
réaliser le plan de supervision établi par
le Programme National d’Elimination
de la Lèpre (NLEP).   
Dans le plan de supervision établi par le
NLEP, les 5 superviseurs nationaux sont
censés effectuer une visite trimestrielle
dans chacune des 24 Provinces, les 24
superviseurs provinciaux doivent visiter
chaque district opérationnel une fois par
mois, et les 76 superviseurs des districts
opérationnels sont censés visiter les 956

Postes de Santé une
fois par trimestre. L’Or-
dre de Malte apporte
son soutien financier
pour assurer cette su-
pervision.
Dans l’hypothèse que
cette baisse importante
du nombre de nou-
veaux cas détectés relè-
verait d’une incapacité
d’assumer les objectifs
de supervision et dé-
tection du NLEP, un
projet pilote a été orga-
nisé par le NLEP et le
CIOMAL pour la dé-
tection précoce concer-
nant 10 districts parmi
les 76 répartis sur le
territoire du Cam-
bodge. Ce projet origi-
nal était financé par la
société NOVARTIS
(diagramme 1).

2. MATÉRIELS ET
MÉTHODES

Sur le diagramme 1, le taux de pré-
valence a atteint un pic élevé en 1996
à 2,84 cas pour 10.000 habitants.
Puis il a diminué progressivement à
0,20 pour 10.000 habitants en 2010. En
2009, 20% de l’ensemble des nouveaux
cas ont été détectés parmi les contacts
d’anciens malades, alors qu’en 2010 ce
taux de dépistage passe à 30% des nou-
veaux cas diagnostiqués. Cette aug-
mentation des nouveaux cas dépistés
parmi les contacts des anciens malades
ont incité le NLEP à développer un pro-
jet pilote. Le NLEP, en étroite collabo-
ration avec le CIOMAL, a donc initié
une démarche pour identifier les cas
suspects parmi les contacts des anciens
malades qui ont été enregistrés depuis
2001 jusqu’à 2010. 

Ce projet pilote, qui ciblait une zone géo-
graphique limitée, concernait les 10 dis-
tricts opérationnels situés dans 5 provinces
où le taux de nouveaux cas détectés reste
élevé depuis 10 ans (carte géographique
du Cambodge). Le projet a été nommé
«surveillance des Contacts ».

2.1. Constitution des équipes de l’en-
quête pour la « surveillance des
contacts »
Il y avait cinq équipes d’enquête, cha-
cune était responsable d’une province
ciblée. Chaque équipe était composée
d’un superviseur national, un supervi-
seur provincial, un superviseur de dis-
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Diagramme 1 : Données statistiques du programme national
d’élimination de la lèpre (NLEP) avec les taux de prévalence

et les taux des nouveaux cas détectés de 1985 à 2010.

Tableau 1 : Répartition géographique et esti-
mation des contacts familiaux des malades vic-

times de la lèpre enregistrés 
par le NLEP entre 2001 et 2010.



trict opérationnel et d’un chauffeur. Ces
équipes ont été prises en charge sur le
terrain par le personnel du ministère de
la Santé et les chefs de village.

2.2. Durée de l’enquête
Les cinq équipes d’enquête, dirigées par
cinq superviseurs nationaux, ont effec-
tué les activités d’enquête sur le terrain
dans les 10 districts des 5 provinces
pendant deux mois de mai à Juin 2011.
Chaque équipe a visité en moyenne dix
maisons des anciens malades et de leurs
contacts par jour.
2.3. Sélection et recensement des an-
ciens malades
L’enquête a permis de sélectionner 672
anciens malades ayant été affectés par la
lèpre. Ces 672 anciens malades avaient
été diagnostiqués, traités et guéris entre
2001 et 2010 d’après la base de données
du NLEP. Les individus non retrouvés
étaient décédés, ou s’étaient déplacés
vers une autre province pour trouver du
travail, ou n’avaient pas reçu d’informa-
tion sur l’enquête par le chef de village.

2.4. Objectifs de l’enquête pour la
« surveillance des contacts »
L’objectif global était d’atteindre les per-
sonnes potentiellement infectées par la

lèpre afin de réaliser un diagnostic
et un traitement curatif précoce.
Les objectifs spécifiques étaient
les suivants :
– Détecter les contacts parmi les
familles et les voisins (la maison la
plus proche) des anciens malades
détectés dans les 10 dernières an-
nées (période de 2001 à 2010) ha-
bitant les 10 districts ciblés.
Selon les statistiques nationales
officielles, le chiffre moyen des
membres d’une famille est de 4,8
(recensement national 2008).
Pour un nombre de 672 anciens
malades enregistrés, un nombre
de 3 360 cas pouvait être estimé

pour les contacts familiaux potentiels à
examiner (ce qui correspondait en
moyenne à 5 contacts familiaux pour
chaque ancien malade) (tableau 1).
– Réduire ainsi le risque de transmis-
sion de la lèpre dans les commu-
nautés ciblées.

3. RÉSULTATS DE L’ENQUÊTE

3.1. Résultats du recensement
des anciens malades (tableau 2)
Sur les 672 anciens malades en-
registrés sur les listes du NLEP,
seulement 507 individus ont pu
être identifiés au niveau du dis-
trict par les superviseurs du dis-
trict. Certains de ces anciens
malades absents avaient migré
vers de nouvelles provinces, ou
avaient quitté le pays. D’autres
anciens malades n’ont pu être
examinés dans les délais de
l’enquête car ils avaient aussi
quitté depuis plusieurs jours leur
domicile pour travailler dans les
rizières au début de la saison des
nouvelles plantations.

L’analyse du tableau 3 permet
d’objectiver le nombre de cas vi-
sités et examinés pour l’enquête
pendant le recensement des an-
ciens malades, des contacts fa-
miliaux et des voisins.
Parmi les 507 anciens ma-
lades identifiés (ou M.I), il y

avait deux groupes d’anciens malades
qui ont été visités et examinés. 
Un groupe de 435 anciens malades exa-
minés (malades listés visités ou
M.L.V) et un groupe de 65 anciens ma-
lades examinés (malades non listés visi-
tés ou M.N.L.V). Ces malades non listés
visités étaient d’anciens malades enre-
gistrés sur les bases de données du NLEP
avant l’année 2001. Au total 500 anciens
malades ont été visités et examinés.

3.2. Résultats du recensement des
contacts
L’analyse du tableau 3 permet aussi
d’objectiver les contacts des anciens
malades examinés. L’enquête a permis
de déterminer trois groupes de
contacts : les familles des malades listés
visités (1 042 cas), les familles des ma-
lades non listés visités (136 cas), et les
voisins visités (328 cas). Au total 1 506
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Carte identifiant les 5 provinces 
sélectionnées pour la réalisation du projet
pilote avec une enquête de terrain pour la
« surveillance des contacts » (Kompong
Cham, Kompong Chnang, Kompong Speu,
Prey Veng et Kandal).

Tableau 2 : liste comparative des 
anciens malades enregistrés entre 2001-2010

et des anciens malades identifiés par les
équipes d’enquête dans les districts ciblés.

Tableau 3 : Nombre de cas examinés pour
l’enquête pendant le recensement des anciens

malades, des contacts familiaux et des voisins.

Carte géographique du Cambodge



contacts ont été visités et examinés.
Les contacts familiaux concernaient
1 178 cas visités et examinés.

3.3. Résultats du dépistage des nou-
veaux cas (tableau 4)
Pendant l’enquête de la « surveillance
des contacts », 97 nouveaux cas de
lèpre ont été dépistés. La répartition
géographique des nouveaux cas de
lèpre étaient très hétérogène. En effet,
la détection de ces nouveaux cas était
plus élevée sur 5 districts (8 cas à
Kompong Chnang, 10 cas à Borobo,
16 cas à Prey Veng, 22 cas à Srey San-
thor et 26 cas à Cheung Prey). 90 %
des nouveaux cas concernaient trois
provinces situées au Nord et à l’Ouest
de Phnom Penh (capitale du Cam-
bodge) dont Kompong Cham (51 cas),
Kompong Chnang (18 cas) et Prey
Veng (18 cas). Les nouveaux cas de
lèpre dépistés concernaient 6,4 % du
nombre total des contacts familiaux et
des voisins examinés pendant l’en-
quête. Les nouveaux cas de lèpre dé-
pistés étaient plus importants parmi les
contacts familiaux (61 % des cas) que
parmi les contacts voisins (39 % des
cas). 
Parmi les nouveaux cas détectés, 54 %
des cas étaient des formes pauci-bacil-
laires et 46 % des cas étaient des formes
multibacillaires. Parmi les nouveaux
cas dépistés, 9 % des cas présentaient
un grade 2 d’invalidité. L‘enquête de
« surveillance des contacts » a donc per-
mis d’identifier 91 % des nouveaux cas
non handicapés.

Parmi les nouveaux cas détectés, il y
avait 9 % d’enfants, 44 % de femmes et
47 % d’hommes. Le sexe ratio était
presque équilibré.

4. DISCUSSION

4.1. Augmentation du nombre de
nouveaux cas de lèpre dépistés au
Cambodge
34 nouveaux cas de lèpre ont été dépistés
en 2010 dans les 10 districts ciblés pour
l’enquête (histogramme 1). Pendant l’en-
quête de la « surveillance des contacts »
effectuée en 2011, 97 nouveaux cas de
lèpre ont été dépistés sur les 10 districts
ciblés, soit trois fois plus qu’en 2010. Ce
taux élevé de détection confirme une in-
suffisance des activités de supervision du
programme national de lutte contre la
lèpre sur le terrain. Ces points faibles dé-
pendent probablement d’un défaut
d’omission, d’une insuffisance de
moyens, et d’une difficulté d’accès vers
certaines zones géographiques. 

4.2. Distribution géographique des
nouveaux cas dépistés
Cette distribution est hétérogène, avec
un pourcentage de nouveaux cas dépis-
tés plus important dans la province de
Kompong Cham (52,5 % du total des

nouveaux cas dépistés) située au Nord
de Phnom Penh. Cette différence géo-
graphique peut s’expliquer par la saison
pendant laquelle a été effectuée l’en-
quête car au mois de Mai (début de la
saison des pluies), les anciens malades
et leurs contacts étaient plus faciles à
trouver à proximité de leur domicile,
alors qu’au mois de Juin, les anciens
malades et leurs contacts s’éloignent du
domicile vers les plantations de riz.

4.3. Taux d’invalidité parmi les nou-
veaux cas détectés
L’enquête de « surveillance des
contacts » a permis d’identifier 91 % de
nouveaux cas de lèpre non handicapés.
Le faible pourcentage des invalidités de
grade 2 parmi les nouveaux cas dépistés
confirme l’intérêt d’un dépistage pré-
coce au sein d’une population au
contact avec les anciens malades.

4.4. Le sex ratio
Le sex ratio est équilibré parmi les nou-
veaux cas de lèpre dépistés pendant
l’enquête. Ce sex ratio est donc diffé-
rent du sex ratio habituellement déclaré
par le NLEP, qui constate plutôt une
prédominance masculine avec 70 %
d’hommes. 
Au cours de l’enquête il existe donc un
dépistage accru de nouveaux cas de
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Tableau 4 : Distribution des nouveaux cas de
lèpre dépistés pendant l’enquête de la « sur-
veillance des contacts » pour chaque province
et districts ciblés.

Histogramme 1 : Nombre de nouveaux cas de lèpre dépistés entre 2001 et
2010 concernant les 10 districts ciblés pour l’enquête de la « surveillance
des contacts ».



lèpre dans la population féminine (44 %
des cas). 

4.5. Importance du contact familial
Pour 500 anciens malades rencontrés
sur le terrain pendant l’enquête, 1 178
contacts familiaux ont été visités et exa-
minés. Pour un nombre de 672 anciens
malades enregistrés, un nombre de
3 360 cas pouvait être estimé parmi les
contacts familiaux potentiels à exami-
ner. Seulement 1 178 contacts familiaux
ont pu être visités et examinés pour 500
anciens malades réellement rencontrés
sur le terrain pendant l’enquête. 2 500
autres contacts familiaux auraient du
être théoriquement visités et examinés
pendant cette enquête.
Cela signifie que, si le nombre moyen
des ménages estimé à 5 est réaliste,
cette enquête n’a pu analyser que seu-
lement 47 % des contacts familiaux po-
tentiels dans les districts ciblés. Ce
constat chiffré peut faire supposer que
le nombre de nouveaux cas de lèpre dé-
pistés parmi les contacts familiaux est
sous estimé.

4.6. Impact de la proximité des
contacts
Les nouveaux cas de lèpre détectés
parmi les contacts était plus élevé dans
les familles (61 % des cas) que parmi
les voisins (39 % des cas). Ce constat
confirme une fois de plus de l’impor-
tance d’un contact rapproché, répété et
prolongé qui favorise la transmission du
bacille de la lèpre.
4.7. Contraintes et faiblesses de l’en-
quête pour la « surveillance des
contacts »
Les contraintes de cette enquête ont été
essentiellement climatiques pendant le
début de la mousson où la forte pluvio-
sité a gêné le travail des équipes sur le

terrain, car certaines zones ciblées
étaient devenus difficiles d’accès. Pen-
dant cette période saisonnière, les an-
ciens malades et leurs familles s’étaient
éloignés de leur habitat vers les planta-
tions de riz.
Les faiblesses de cette enquête repo-
saient essentiellement sur des facteurs
humains, comme la difficulté d’infor-
mation des anciens malades qui étaient
dans l’ignorance, ou une mauvaise
compréhension de la lèpre, d’autant
plus que la majorité d’entre eux étaient
des indigents marginalisés par la discri-
mination sociale. D’autres facteurs hu-
mains ont rendu difficile cette enquête
par des agents de santé peu familiers
avec la localité ou l’identité des anciens
malades. Les agents de santé gouverne-
mentaux du niveau provincial et com-
munal manquaient également de
capacité technique pour un diagnostic
précoce efficace. 

5. CONCLUSION

Même si la lèpre a atteint au Cambodge
le niveau endémique d’élimination pré-
conisé par l’Organisation Mondiale de
la Santé, les résultats de cette enquête
confirment que certaines régions res-
tent malgré tout dans des seuils en-
démiques inquiétants qui peuvent
favoriser la résurgence du réservoir
infectieux.
Les résultats de cette enquête confir-
ment également que la détection des
nouveaux cas parmi les contacts des
anciens malades doit être considérée
comme une priorité pour le NLEP au
Cambodge. Ils confirment également
que le niveau de compétence tech-
nique des agents de santé gouverne-
mentaux reste un point faible pour la

détection précoce des nouveaux cas de
lèpre au niveau provincial et communal.
Cette insuffisance technique des ni-
veaux provinciaux et des districts
constitue un goulot d’étranglement pour
l’application du programme national
d’élimination de la lèpre (NLEP) au
Cambodge. La lèpre est-elle en train de
devenir une maladie tropicale négligée
au Cambodge ?
Le dépistage précoce et le traitement ef-
ficace de la lèpre reste un défi énorme
au Cambodge. Le programme national
d’élimination de la lèpre devrait s’ap-
puyer sur une stratégie d’information,
d’éducation et de communication en dé-
veloppant les campagnes médiatiques
communautaires (radio et télévision) ou
les troupes de théâtre mobile (comme
cela a été effectué avec succès à Mada-
gascar).
L’application de cette stratégie repose
sur un choix de politique de santé. 

* Ministère de la Santé, Programme 
National de lutte contre la lèpre, Phnom-

Penh, Cambodge
** CIOMAL, Centre de Kien Kleang,

Phnom-Penh, Cambodge
*** Ordre de Malte France, 42 rue des Vo-

lontaires, 75015, Paris, France
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La lèpre a connu un recul important
dans toutes les régions du globe au
cours du dernier siècle et la prévalence
de la maladie dans le monde a diminué
de 90 % entre 1985 et 20081. Néan-
moins la prévalence reste supérieure à
1/10 000 dans certains pays tropicaux
(Brésil, Libéria, Népal et Timor), et est
considérée comme demeurant encore
un problème de santé publique dans
quelques pays dont l’Inde. En France
métropolitaine, les observations de
lèpre rapportées de nos jours sont des
cas d’importation2. La lèpre autochtone
semble en effet avoir été éradiquée de
la région Marseillaise au début du XXe

siècle : en 1923, un seul cas de lèpre
était relevé dans les foyers anciens de
Vitrolles et de Martigues3. Mais de
1916 à 1923, 300 cas de lèpre d’impor-
tation, majoritairement en provenance
du Sénégal, de Madagascar et d’Indo-
chine, étaient suivis à Marseille. Entre
1950 et 1976, il n’y avait plus que 53
cas de lèpre recensés dans les services
de Dermatologie de l’hôtel Dieu et de
la clinique des maladies tropicales4.
Une thèse réalisée en 1985 ne faisait
état que de 8 patients lépreux suivis en
dermatologie à Marseille5. 

Sept observations rencontrées, au cours
des cinq dernières années dans le service
de Dermatologie de l’Hôpital d’In-
struction des armées Alphonse Laveran,
chez des sujets vivant à Marseille, pour
la plupart originaires des Comores, sont
rapportées. Une thèse est actuellement
en cours pour évaluer le nombre et les
caractéristiques des malades lépreux
suivis en France principalement dans
les services de dermatologie.

Une femme de 40 ans, comorienne, vi-
vant en France depuis 1 an consultait
pour une lésion du sourcil [fig. 1]. L’ex-
amen clinique retrouvait une madarose
(chute du sourcil) sur une plaque infil-
trée du sourcil, ainsi que des papules vi-
olines, disséminées de façon
asymétrique à la face, aux quatre mem-

bres et au tronc [fig. 2]. Quelques lé-
sions étaient hypoesthésiques, et l’EMG
retrouvait une atteinte sensitive du nerf
musculo-cutané et une atteinte neu-
rogène du court adducteur du pouce
droit. L’histologie retrouvait un granu-
lome tuberculoïde avec une atteinte péri
sudorale et péri nerveuse. La recherche
de bacille acido alcoolo résistant
(BAAR) était négative. L’évolution
était favorable sous polychimiothérapie
antibacillaire durant 12 mois.

Une adolescente âgée de 16 ans, co-
morienne d’origine ayant vécu 4 ans à
l’île de la Réunion, présentait une lésion
infiltrée orangée du coude gauche, une
macule hypochrome du coude droit
[fig. 3] associée à une hypoesthésie à
tous les modes. À l’examen, on retrou-
vait la présence de papulo-nodules sur
les membres inférieurs, sans anomalie
de la sensibilité. On ne retrouvait pas
d’hypertrophie nerveuse, et l’EMG était
normal. L’histologie du coude était en
faveur d’une lèpre lépromateuse. On
retrouvait des BAAR dans le suc der-
mique des lésions du coude mais le ré-
sultat était négatif sur le mucus nasal et
le lobe des oreilles. On concluait à une
lèpre type BL. La patiente bénéficiait
d’une polychimiothérapie antibacillaire
pendant 2 mois. À cause de la décou-
verte d’un déficit majeur en G6PD, le
traitement était modifié : un protocole
ROM : rifampicine + ofloxacine +
minocycline en prise mensuelle était in-
stitué. L’évolution était compliquée
d’une réaction reverse, avec exacerba-
tion et dissémination de micronodules
et infiltration de la racine nasale [fig. 4,
5]. Il n’y avait pas de trouble neu-
rologique et l’évolution se faisait vers
une régression des lésions sous corti-
cothérapie générale à la dose de
30 mg/jour durant 15 jours puis diminu-
tion progressive.

La troisième patiente était une
femme de 27 ans, également comori-
enne, qui présentait des macules infil-

trées hypochromiques du tronc, de mul-
tiples papulo-nodules des membres et
du visage [fig. 6]. On retrouvait égale-
ment, un placard cuivré hypoesthésique
de la jambe gauche [fig. 7], et des
paresthésies des membres inférieurs,
sans hypertrophie nerveuse ni déficit
sensitivomoteur. L’EMG était normal.
L’histologie faisait évoquer une lèpre
lépromateuse de type LL. Les frottis
retrouvaient des BAAR. L’évolution
était favorable sous polychimiothérapie
antibacillaire pendant 14 mois.

Un adolescent de 17 ans originaire de
Mayotte, scolarisé à Marseille depuis 6
mois, se présentait pour des papulo-
nodules indolores, non prurigineux, de
disposition linéaire au niveau du tendon
achilléen gauche [fig. 8], associés à de
multiples placards hypochromiques et
hypoesthésique du tronc [fig. 9]. Il
présentait également une rhinite érosive
bilatérale [fig. 10]. L’EMG était sans
anomalie. L’histologie diagnostiquait
une lèpre lépromateuse. On notait la
présence de BAAR dans le mucus nasal
et en intra-lésionnel. Le malade était
classé LL. Du fait d’un déficit majeur
en G6PD était instauré un traitement
par Rifadine® 600 mg/j, Lamprène®
100 mg/j, complété ensuite par l’ajout
de minocycline. Après un recul de plus
d’un an, l’évolution était favorable,
avec une disparition des lésions cu-
tanées et l’absence de réaction. Tout
récemment, le patient a présenté un
abcès au niveau de la cheville, sur
lequel l’incision et l’analyse his-
tologique et microbiologique ont révélé
de nombreux BAAR ce qui a motivé
une reprise du traitement.

La cinquième patiente, âgée de 30
ans, comorienne, avait déjà été traitée
pour une lèpre lépromateuse de type BL
à la réunion en 2000. Elle développait
depuis quelques mois une asthénie, des
polyarthralgies, un œdème palmoplan-
taire, des douleurs et paresthésies des 2
membres inférieurs sans nodule visible.
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On retrouvait également une éruption
nodulaire des lobes des oreilles et une
infiltration de la racine nasale. L’EMG
montrait une polyneuropathie axonale
sévère sensitivomotrice des quatre
membres. L’histologie confirmait une
réaction reverse lépromateuse. Elle était
traitée par polychimiothérapie an-
tibacillaire et Cortancyl® 30 mg/jour 15
jours puis dégression progressive.
L’évolution était favorable avec une ré-
gression des signes cliniques. 

Une femme âgée de 29 ans, d’origine
brésilienne, était arrivée en France en
2008 après son mariage avec un légion-
naire. Elle avait présenté une tubercu-
lose pulmonaire traitée par Rifadine 400
+ Rimifon 200 de juin 2009 à janvier
2010. Durant l’été 2009 étaient apparus
un empattement de la racine nasale avec
un placard inflammatoire du côté droit
du nez [fig. 11], et un placard d’évolu-
tion annulaire de la face externe du bras
gauche, il n’y avait pas de déficit sensi-
tif ou moteur mais une hypertrophie du
plexus cervical gauche. L’EMG était
sans anomalie. Une maladie de Hansen
était alors suspectée d’autant plus que
sa mère restée au Brésil avait développé
une lèpre en 2008. La recherche de
bacille de Hansen (BH) sur frottis nasal
et cutané était négative. Une histologie

était pratiquée, révélant un infiltrat
granulomateux sans nécrose caséeuse,
prédominant autour des annexes sudo-
rales et pilaires et des nerfs. Le diag-
nostique de lèpre tuberculoïde était
posé. De la Disulone était ajoutée à son
traitement et la Rifadine 400 mg été
remplacée par de la Rifadine 600 mg. 

Le septième patient était un légion-
naire de 24 ans d’origine haïtienne. Il
présentait une lésion érythémato-
papuleuse infiltrée de la joue droite
[fig. 12], une lésion annulaire pectorale
gauche à bordure infiltrée et à centre
hypochromique, et un placard lombaire
de contour irrégulier, de centre
hypochromique. Toutes ces lésions
étaient hypoesthésiques. On retrouvait
également une hyposudation localisée
[fig 13]. Il n’y avait pas de déficit mo-
teur, ni d’hypertrophie nerveuse. Le pa-
tient ne présentait pas d’autres
antécédents. L’EMG était normal. Les
frottis cutanés et nasal étaient négatifs.
La biopsie cutanée retrouvait un granu-
lome tuberculoïde. Le diagnostic de
lèpre tuberculoïde était posé. Le patient
bénéficiait d’une polychimiothérapie
antibacillaire pendant un an avec une
évolution favorable. 

Conclusion
Ces différents cas rencontrés à Marseille
invitent à évoquer ce diagnostic chez un
malade ayant séjourné dans un pays
d’endémie lépreuse, consultant pour des
lésions cutanées hypochromiques et/ou
hypoesthésiques, ou des papules infil-
trées parfois associées à une rhinite. 
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INTRODUCTION
La lèpre est une maladie infectieuse,
transmissible, due à Mycobacterium le-
prae (M. leprae) ou bacille de Hansen
(BH) identifié en 1873, atteignant pré-
férentiellement la peau, les muqueuses,
le système nerveux périphérique, réali-
sant en fonction de l’immunité cellu-
laire du sujet infecté différentes formes
cliniques. En 2009, 121 pays ont noti-
fié leurs statistiques de lèpre à l’Organ-
isation Mondiale de la Santé. Le
nombre de nouveaux cas dépistés en
2008  était de 249 007, dont 29 814 cas
en Afrique. La liste des pays déclarant
leurs chiffres évolue chaque année ;
une légère baisse régulière du nombre
des nouveaux cas  est notée
depuis 20051. 
La tuberculose pulmonaire est une ma-
ladie contagieuse, la contamination in-
terhumaine s’effectuant par voie
aérienne. Elle est due à Mycobacterium
tuberculosis (M. tuberculosis) ou ba-
cille de Koch (BK). Au niveau mondial,
le nombre de nouveaux cas de tubercu-
lose était estimé en 2007 à 9,27 millions
selon le rapport OMS 2009. Cela repré-
sente une augmentation par rapport aux
9,24 millions de cas en 2006, 8,3 mil-
lions de cas en 2000 et 6,6 millions de
cas en 1990. La plupart des cas estimés
en 2007 ont été enregistrés en Asie
(55 %) et en Afrique (31 %) selon le
même rapport2.
L’association lèpre et tuberculose est ra-
rement signalée dans la littérature. Le
plus ancien cas de co-infection de lèpre
et de tuberculose a été décelé dans
l’ADN d’un homme découvert dans
une sépulture datant du premier siècle3.
Au Burkina Faso, cette association n’a
pas été encore signalée. Nous rappor-
tons un cas d’association lèpre et tuber-
culose pulmonaire pour décrire les
aspects cliniques, bactériologiques et
thérapeutiques, afin notamment de
contribuer à une amélioration de sa
prise en charge.

OBSERVATION
Un cultivateur âgé de 25 ans a consulté
le 16 octobre 2009 au Centre Médical
avec Antenne chirurgicale (CMA) de
Dô à Bobo-Dioulasso pour des lésions
maculeuses et papulo-nodulaires asso-
ciées à des douleurs thoraciques et à une
toux chronique productive. À l’anam-
nèse, les signes cutanés évoluaient de-
puis dix ans, d’abord constitués de
macules hypopigmentées, puis de no-
dules dont le nombre et la taille aug-
mentaient avec le temps. Huit mois
avant sa consultation, une toux produc-
tive est survenue, associée à une altéra-
tion progressive de l’état général,
obligeant le patient à s’aliter. Il n’a pas
été noté d’antécédent de contage tuber-
culeux ni de primo infection tubercu-
leuse patente à l’enfance. Les
traitements antalgiques, antibiotiques,
fluidifiants et topiques divers tradition-
nels et modernes n’ont pas amélioré son
état. Il lui fut alors conseillé de consul-
ter à Bobo-Dioulasso. Il n’y avait pas
de notion de contage tuberculeux, mais
deux collatéraux et ascendant (oncle pa-
ternel) seraient atteints de lèpre. 
À son arrivée, l’examen objectivait un
état général très altéré et la présence de
signes cutanés, neurologiques et pul-
monaires. Au plan cutané, il s’agissait
de macules hypochromiques hypoes-
thésiques disséminées, dont la taille va-
riait de 2 à 18 centimètres sur le tronc,
de nodules de taille variable sur le vi-
sage et les lobules des oreilles, de
plaques infiltrées sur les joues. Sur le
plan neurologique, il s’agissait d’une
hypertrophie des nerfs, radial et cubital
bilatéraux et symétriques, associée à un
déficit de la sensibilité sur les macules
sans déficit moteur objectivable. Au ni-
veau pulmonaire, des râles bronchiques
et parenchymateux, bilatéraux, dissé-
minés étaient perçus. 
Les prélèvements bactériologiques ont
permis d’identifier de nombreux BAAR
dans le suc dermique, et de nombreux

bacilles de Koch dans les crachats. La
radiographie pulmonaire de face a ob-
jectivé des images réticulonodulaires
aux deux sommets (plus marquées à
gauche) associées à des adénopathies
hilaires bilatérales. La biopsie cutanée
sur une lésion infiltrée a montré une
lèpre lépromateuse LL selon la classifi-
cation de Ridley et Jopling, avec bande
acellulaire de Unna et cellules de Vir-
chow fourmillant de BH en globi visi-
bles à la coloration de Ziehl ; l’infiltrat
envahissait les annexes. La sérologie
pour le virus de l’immunodéficience
humaine (VIH) était négative. 
Le diagnostic de lèpre lépromateuse LL
multibacillaire et de tuberculose pul-
monaire concomitante a été posé. Après
un bilan biologique standard préthéra-
peutique qui s’est révélé normal, le trai-
tement, décidé au centre anti
tuberculeux et anti lépreux intégré du
Centre Médical avec Antenne chirurgi-
cale (CMA) de Do à Bobo-Dioulasso,
fut d’administrer simultanément les thé-
rapies anti lépreuse et anti tuberculeuse.
Le protocole contre la lèpre était : ri-
fampicine (600 mg/mois) + disulone
(100 mg/j) + clofazimine (50 mg/j) et
(300 mg/mois) ; le traitement s’étalant
sur 12 mois. Celui contre la tuberculose
était la rifampicine, l’isoniazide, la py-
razinamide et l’etambutol (en combi-
naisons fixes de 150/75/400/275 mg par
comprimé, en prise quotidienne de 3
comprimés par jour pendant 2 mois),
puis à partir du troisième mois jusqu’à
la fin du sixième mois, une association
rifampicine et isoniazide pendant 4
mois. 
L’évolution sous ce traitement a été fa-
vorable au bout de six mois, marquée
par une guérison clinique et bactériolo-
gique de la tuberculose et une reprise
des activités. Les lésions cutanées se
sont également améliorées, le traite-
ment antilépreux devant se poursuivre
pendant encore six mois. Le traitement
était globalement bien toléré.
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DISCUSSION
Cette observation rapporte un cas de
coinfection lèpre et tuberculose chez un
patient de 25 ans. 
Ces deux infections sévissent au Bur-
kina Faso sur le mode endémique, avec
une forte charge de morbidité pour la
tuberculose1, 2. La lèpre et la tuberculose
concomitante est rarement signalée
dans la littérature. Le plus ancien cas de
co-infection de l’humanité a été décelé
dans l’ADN d’un homme découvert
dans une sépulture datant du premier
siècle3. Depuis lors, il y a eu des rap-
ports sporadiques de cas d’association
lèpre et tuberculose4, 5, 6, 7. Une étude en
Afrique du Sud a suggéré une augmen-
tation de l’incidence de la tuberculose
pulmonaire chez les malades de lèpre,
et non l’inverse8. Ces observations ont
amené les chercheurs à penser que les
personnes atteintes de la lèpre, maladie
rarement fatale, étaient affaiblies et
donc plus vulnérables au BK3.
Dans notre cas, la lèpre a vraisembla-

blement précédé la tuberculose, comme
le rapportent plusieurs observations3, 4,

5, 6, 8. La littérature note seulement deux
cas où la tuberculose a précédé la lèpre9,

10. Le temps entre le développement de
la lèpre et la tuberculose varie de deux
mois à 10 et 15 ans4,9, alors que dans
notre cas, il était de 11 ans.
Certains auteurs ont affirmé que les pa-
tients ayant une tuberculose guérie

étaient protégés contre le BH ; le vac-
cin BCG pourrait conférer une certaine
protection contre la lèpre. Cette théorie
de l’immunité croisée pourrait expli-
quer la disparition de la lèpre en Europe
occidentale avant l’avènement de la
chimiothérapie3, 12. L’effet protecteur
contre la lèpre du BCG transitoire mais
prouvé, de la vaccination a même
amené les brésiliens à maintenir cette
vaccination obligatoire dans leur pro-
gramme de lutte contre la lèpre13.
Les signes cliniques et paracliniques de
notre patient ont été classiques et ont
permis une définition claire des cas et
des protocoles selon les recommanda-
tions de l’OMS1, 2. Sur le plan thérapeu-
tique, les protocoles OMS anti
tuberculeux et anti lépreux ont été si-
multanément administrés à ce patient.
Les deux régimes « Lèpre » et « Tuber-
culose » ont été associés en maintenant
la dose unique de Rifampicine de la chi-
miothérapie Lèpre qui aurait pu être re-
tirée du protocole ; ce qui a prévalu
pour ce choix est la prévention des ré-
sistances. Une autre alternative aurait
été d’associer les deux régimes en sup-
primant la rifampicine mensuelle du
protocole lèpre, en supposant que la
dose quotidienne de 450 mg du produit
dans le protocole antituberculeux suffi-
rait à détruire Mycobacterium leprae et
Mycobacterium tuberculosis et protéger
des résistances de M Leprae ; mais cette

alternative n’est pas documentée dans
la littérature que nous avons consultée.
Enfin, la discussion d’un éventuel trai-
tement successif de la tuberculose puis
de la lèpre est bien entendu inenvisa-
geable en raison du risque majeur de
survenue d’une résistance des BH à la
rifampicine13.

CONCLUSION
Ce concours de circonstance rare ne de-
vrait théoriquement pas être attendu du
fait d’une certaine immunité croisée
entre la lèpre et la tuberculose. En réa-
lité, loin de ces considérations théo-
riques, ce cas résonne comme une alerte
au Burkina Faso, où ces deux infections
sont endémiques. Les cliniciens doivent
savoir qu’au cours de l’évolution de la
lèpre, une tuberculose peut survenir; ils
doivent savoir en rechercher les signes.
La prise en charge de ces cas difficiles
devrait se faire en milieu hospitalier
(Dermatologie et Pneumologie). Nous
suggérons que les deux programmes
(Lèpre, et Tuberculose) redoublent de
vigilance pour un dépistage, une décla-
ration et une meilleure prise en charge
de ces cas.
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Figure 1: Plaques et nodules lépromateux sur la joue et le pavillon 
de l’oreille chez notre patient.
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Figure 2 : Macules hypochromiques hypoesthésiques et micronodules 
du tronc et des membres supérieurs chez notre patient.



INTRODUCTION

L’érythème noueux lépreux (ENL) ou
réaction de type 2 est un état inflamma-
toire aigu qui survient chez les patients
lépromateux BL et LL. Il est assimilé à
un phénomène d’Arthus ou maladie à
complexes immuns. Il peut apparaître
avant et surtout pendant le traitement.
Dans sa forme typique, l’ENL réalise
des lésions de dermohypodermite no-
dulaire de siège ubiquitaire et s’accom-
pagnant de fièvre et d’arthromyalgies.
Cependant des formes atypiques d’ENL
sont décrites dans la littérature. Nous en
rapportons trois cas de présentation
inhabituelle. 

OBSERVATIONS

Observation n°1
Une femme âgée de 53 ans, originaire
d’Er-Rachidia (ville du sud du Maroc),
sans antécédent médicochirurgical,
consultait pour des lésions nécrotiques
douloureuses des membres évoluant de-
puis 15 jours et précédées par une fièvre
et des arthralgies. L’examen dermatolo-
gique avait montré des lésions vesicu-
lopustuleuses dont certaines étaient
nécrotiques au niveau des quatre mem-
bres (fig. 1). Les lésions du visage
étaient nodulaires pseudogommeuses
ramollies et à contenu purulent (fig. 2).
Le reste de l’examen trouvait une alo-
pécie des sourcils, une infiltration des
lobules d’oreilles, un effondrement de la
pyramide nasale, une résorption des der-
nières phalanges et un déficit moteur et
sensitif du nerf cubital et médian.
L’étude bacilloscopique du frottis cutané
objectivait un indice bactériologique à
4+. Les prélèvements bactériologique et
mycologique d’une pustule étaient sté-
riles. Un syndrome inflammatoire avec
une hyperleucocytose à 16 000/mm à
prédominance PNN était noté. Une vas-
cularite leucocytoclasique a été retrou-
vée à la biopsie cutanée. Le traitement
par polychimiothérapie pour la forme

multibacillaire (PCT/MB), associée à
une corticothérapie à 1 mg/kg/J, a été
instauré. L’évolution à court terme était
favorable, avec amélioration des signes
généraux et disparition des lésions vesi-
culopustuleuses. Au bout de six mois, le
décès est survenu à domicile dans des
circonstances non précisées. 

Observation n°2
M. A. D., âgé de 51 ans, était suivi
pour une lèpre lépromateuse depuis
1979 traité initialement par monothé-
rapie à la Disulone, puis par une poly-
chimiothérapie type MB en 2009.
Depuis mai 2010 (3 mois après l’arrêt
de la PCT), le malade avait présenté
des poussées subintrantes d’ENL s’ac-
compagnant de névrite réactionnelle
dans le territoire du nerf cubital gauche
et du sciatique poplité externe bilaté-
ral. Au cours du dernier épisode, le
malade avait présenté une altération
importante de l’état général avec fiè-
vre à 39°C, des épistaxis et des yeux
rouges. L’examen dermatologique
montrait des lésions de dermo-hypo-
dermite nodulaire inflammatoire de
taille variable, intéressant les quatre
membres, dont certaines évoluaient
vers l’ulcération (Fig. 3, 4) ; au niveau
du tronc, les lésions étaient papulo-né-
crotiques et vésiculopustuleuses.
L’examen neurologique objectivait un
steppage droit, une parésie du membre
supérieur gauche et une hypoesthésie
en chaussette. L’examen ophtalmolo-
gique mettait en évidence une uvéite
antérieure bilatérale. Le reste de l’exa-
men somatique trouvait des polyadé-
nopathies jugulo-carotidiennes fermes
mobiles indolores de 1 à 2 cm, et une
orchiépidydimite bilatérale. Un syn-
drome inflammatoire a été objectivé
(VS à 100 mm à la 1ère heure, anémie à
10,7 g/dl, thrombocytose à
788,000/mm3, et hyperfibrinémie). Les
prélèvements bactériologiques étaient
négatifs. Une neuropathie sensitivo-
motrice multiple a été confirmée à

l’électromyogramme. La biopsie cuta-
née avait conclut à un aspect de der-
mite et de péri-folliculite non
spécifique. Le malade avait bénéficié
d’un traitement par corticothérapie
systémique à 1 mg/kg/j, associée au
thalidomide à 100 mg/j. L’évolution
était marquée par l’amélioration de
l’état général, la régression des lésions
nodulaires avec cicatrisation des ulcé-
rations. Actuellement, le patient est en
rémission avec comme séquelle neuro-
logique une griffe cubitale de la main
gauche et une anesthésie en gants et en
chaussettes. 

Observation n°3
Mme T. A., 42 ans, traitée pour lèpre lé-
promateuse en 2006, présentait depuis
la première année de son traitement des
poussées subintrantes d’ENL traitées
par corticothérapie systémique avec des
rémissions incomplètes et une cortico-
dépendance à la dose de 10 mg/j. En no-
vembre 2011, la patiente a été
hospitalisée pour une nouvelle poussée
avec une fièvre à 38°C et des céphalées
intenses. L’examen dermatologique
trouvait des lésions papuleuses annu-
laires de taille variable de 1 à 3 cm de
diamètre siégeant sur le tronc (Fig. 5)
et les membres, dont certaines avaient
un aspect érythémato-squameux et une
évolution centrifuge. L’examen neuro-
logique révélait des dysesthésies bilaté-
rales le long du nerf cubital et médian
sans troubles moteurs. Le bilan biolo-
gique révélait un syndrome inflamma-
toire (VS à 102 à la 1ère heure,
hyperfibrinémie, thrombocytose à
525 000/mm³), une anémie hypochrome
microcytaire à 10 g/dl et une hyperleu-
cocytose à 22 000/mm³. L’augmenta-
tion de la corticothérapie à la dose de
1 mg/kg/j avait permis une régression
presque complète des symptômes cuta-
nés et généraux. Un traitement par Tha-
lidomide a été introduit à la dose de
100 mg/j. 
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Fig. 1 : Lésions ulcérées et nécrotiques de l’avant bras

Fig. 2 : Lésions nodulaires ramollies du visage à contenu
purulent

Fig. 3 : Lésions ulcérées des membres

Fig. 4 : Lésions ulcérées des membres

Fig. 5 : Lésions annulaires érythémateuses du dos



DISCUSSION

La particularité de ces trois observa-
tions réside dans la chronologie de
l’ENL par rapport à la lèpre, et dans le
polymorphisme lésionnel de l’ENL. En
effet, dans le premier cas, l’ENL était
inaugural révélant une lèpre léproma-
teuse, dans le second cas, l’ENL est sur-
venu trois mois après l’arrêt de la
polychimiothérapie antilépreuse et dans
le troisième cas, il était concomitant à
la prise d’antibactériens. L’ENL est une
réaction fréquente au cours de la lèpre
lépromateuse où sa prévalence a été es-
timée à 49,4 %1. Il se manifeste parfois
avant tout traitement spécifique, repré-
sentant alors un motif de consultation et
donc une circonstance de découverte
comme c’était le cas chez notre pre-
mière patiente2,3. Le plus souvent et
comme chez notre troisième patiente,
l’ENL survient au cours du traitement
(au début ou après de nombreux mois).
Rarement et comme chez notre
deuxième cas, cette réaction survient
après arrêt du traitement de la lèpre, il
pose alors plus particulièrement le pro-
blème de diagnostic positif de la réac-
tion qui doit reposer essentiellement sur
les antécédents du malade4 et qui aurait
pu être également discutée pour notre
troisième cas. Des réactions reverse sé-
vères, éventuellement nécrotiques, ont
notamment été décrites chez les sujets
infectés par le VIH dans le cadre d’un
syndrome de restauration immune. 
Cliniquement, la réaction de type 2 se
manifeste par des signes généraux d’in-
tensité variable avec fièvre, asthénie,
céphalées et des arthromyalgies qui pré-
cédent de quelques heures à quelques
jours l’éruption cutanée. Les signes der-
matologiques comportent le plus sou-
vent des nodules dermohypodermiques
inflammatoires siégeant sur le visage, le
tronc, les faces d’extension des mem-
bres, de façon assez symétrique. Leur
nombre est variable : de quelques unités
à une véritable efflorescence avec, dans
ce cas, possibilité de confluence pour
former des placards infiltrés. Comme
c’est le cas des deux premiers malades,
les lésions d’ENL peuvent être ulcérées
et pustulonécrotiques avec un aspect

histologique de vascularite; ceci a été
rapporté dans 8 % chez les patients
LL2,5,6,7. Des formes bulleuses d’ENL
sont aussi décrites ; elles peuvent prêter
à confusion avec d’autres dermatoses
bulleuses comme les toxidermies bul-
leuses en montrant à l’histologie un dé-
collement bulleux intra ou sous
épidermique7,8. Des formes simulant un
syndrome de Sweet ou un pyoderma
gangrenosum ont été aussi rapportées9. 
Selon leur mode évolutif,  on distingue
trois types d’ENL : ENL aigu compor-
tant un seul épisode, ENL aigu récidi-
vant avec des poussées espacées, et
ENL chronique ou subintrant. Ces types
d’ENL pourraient avoir des facteurs de
risque et des thérapeutiques diffé-
rents1,10. En effet, les malades suscepti-
bles de développer un ENL aigu avec
un seul ou plusieurs épisodes espacés
seront traités par de la corticothérapie
systémique sans risque de dépendance
ou d’effets indésirables des corticoïdes.
Quand l’ENL est chronique et subin-
trant comme chez nos deux derniers
malades, d’autres thérapeutiques doi-
vent être indiquées comportant le thali-
domide, la pentoxifylline, le
méthotrexate, voire les anti-TNF 11,12.
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OBSERVATION

Une femme âgée de 46 ans était hospi-
talisée en 2004 pour un état ichtyosi-
forme évoluant dans un contexte de
conservation de l’état général. Aucune
notion de prise médicamenteuse n’était
rapportée par la patiente. Elle avait un
poids normal. Le bilan clinique et radi-
ologique (échographie et la tomoden-
sitométrie abdominopelviennes) à la
recherche d’une néoplasie sous-jacente
était négatif. Les sérologies VIH1 et 2 et
la sérologie HTLV1 étaient négatives.
L’examen anatomopathologique des
biopsies cutanées montrait un aspect
d’ichtyose non spécifique. La patiente
recevait un traitement symptomatique
comportant des émollients et des
crèmes hydratantes. 
En 2006, la patiente s’est présentée à la
consultation devant l’apparition de lé-
sions papulonodulaires siégeant sur le
tronc (Fig. 1), avec persistance des lé-
sions ichtyosiformes surtout sur le vis-
age et le tronc. L’interrogatoire
retrouvait la notion d’une rhinite ob-
structive et croûteuse ayant précédé de
six mois l’apparition des lésions cu-
tanées. L’étude histopathologique d’une
biopsie d’un nodule cutanée objectivait
un infiltrat dermique constitué d’histio-
cytes à cytoplasme spumeux et de rares
lymphocytes; la coloration de Ziehl
était positive en objectivant de nom-
breux BAAR. 
Quel est votre diagnostic ?...

DIAGNOSTIC

Ichtyose acquise comme manifestation
initiale d’une lèpre lépromateuse
Le diagnostic de la lèpre était confirmé
par les frottis sur les lésions cutanées et
au niveau nasal qui étaient positifs avec
un indice bactériologique de 3+ (1 – 10
bacilles dans chaque champ). La pa-
tiente était traitée par une polychimio-
thérapie antilépreuse selon un protocole
national comportant la clofazimine, la
rifampicine et la dapsone. Après deux

mois de traitement, la patiente présen-
tait une anémie hémolytique avec une
cytolyse hépatique ayant nécessité l’ar-
rêt de la dapsone et de la rifampicine ; la
patiente recevait alors un nouveau pro-
tocole comportant des quinolones
(Oflocet®) et de la clofazimine. Les lé-
sions nodualires cutanées ainsi que
l’ichtyose régressaient après 3 mois de
traitement. En octobre 2007, la patiente
présentait une poussée d’érythème
noueux lépreux qui répondait bien à la
corticothérapie générale (Prednisone à
40 mg/jour). 

COMMENTAIRES

Cette observation tient son originalité
du caractère révélateur de la lèpre par
une ichtyose acquise (IA), et du fait que
l’ichtyose acquise avait précédé de 2
ans l’apparition des signes cliniques de
la lèpre. 
L’ichtyose acquise peut être contempo-
raine d’un processus néoplasique,
révéler une maladie dysimmunitaire ou
endocrinienne, ou constituer un effet in-
désirable d’un traitement médica-
menteux1-3. Les infections rapportées
associées à une ichtyose sont les infec-
tions par le VIH (virus de l’immunodé-
ficience humaine) ou par le HTLV-1
(Human T-cell Lymphotropic Virus), la
tuberculose, et donc la maladie de
Hansen4. Dans une
étude indienne concer-
nant les lésions derma-
tologiques observées
au cours de la lèpre,
l’IA était retrouvée
avec une incidence de
5 p. 100 au cours de la
lèpre multibacillaire4, 5.
La survenue d’une IA
au cours de la lèpre
pourrait être concomi-
tante à la maladie, et
serait alors aggravée
par l’hypohidrose au
sein des plaques de la
lèpre4, ou pourrait

également être expliquée par la malnu-
trition, notamment chez des malades
issus de milieux socio-économiques dé-
favorisés. Parfois, l’IA survient au dé-
cours du traitement antilépreux, et serait
alors plus particulièrement une compli-
cation des prises médicamenteuses no-
tamment de la clofazimine.
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*Cet article est paru dans la revue La Presse
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**Service de Dermatologie Vénéréologie
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■ UNE DERMATOSE QUI EN RÉVÈLE UNE AUTRE…*
F. Hali**, A. Latifi***, M. Sbai*** 

Fig. 1 : lésions d’ichtyose associées à 
un léprome siégeant sur le sein 
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CAS ICONOGRAPHIQUE

Dr Moussa Djibrine Mihimit*, M. Allo Houdougoura**

Histoire de la maladie

Femme de 18 ans, diagnostic de lèpre BL, institution d’un traitement par PCT multibacillaire. Au troisième mois de trai-
tement, réaction reverse cutanée sévère (figures 1 et 2). Institution d’une corticothérapie générale en urgence (prednisone
1 mg/kg/j).

*Coordonnateur du Programme National de Lutte contre la Lèpre au Tchad
**Infirmier Superviseur Lèpre

Lépromes du palais Hyposudation et hypochromie (lepre BT)
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CAS POUR DIAGNOSTIC

Dr G-Y de Carsalade*, M. A. Achirafi** 

M. X, 45 ans, venait en consultation pour de multiples nodules disséminés prédominant aux membres, normo esthésiques
parfois coalescents en placard (figures 1 à 4). Il n’y avait pas de nodules/infiltration des oreilles. Ces nodules étaient as-
sociés à de multiples macules hypochromiques à bords déchiquetés sur le tronc et les bras présentant une desquamation
furfuracée quand on les grattait avec le dos de l’ongle. Les lésions évoluaient depuis plusieurs mois ou années. Le patient
ne présentait aucun signe neurologique associé.

Quel est votre diagnostic ?

Réponse : Notre diagnostic clinique initial (trop rapide) fut une lèpre lépromateuse associée à un pityriasis versicolor. Cette
association fortuite n’est pas rare vu la prévalence élevée des 2 maladies en pays tropical, et plus particulièrement à
Mayotte où nous l’avions estimée à 15 %1. La biopsie d’un nodule rectifia notre erreur. Il s’agissait d’une xanthomatose
tubéreuse associée fortuitement à un pityriasis versicolor. La présence abondante de poils sur les placards infiltrés (figure
2) aurait dû nous alerter, ainsi que l’absence totale de lésion sur les pavillons de l’oreille. Le dosage sanguin de choles-
térol fait après 12 h de jeune retrouva une hypercholestérolémie à plus de 4 gr/l. 
Les xanthomes tubéreux siègent préférentiellement sur les coudes, les genoux, les fesses, zones où prédominent aussi les lé-
promes, mais habituellement les oreilles sont épargnées. À la différence des xanthélasmas (plaque jaunâtre périorbitaire à peine
saillante) – xanthomatose la plus fréquente qui n’est pas toujours associée à un trouble lipidique – les xanthomes tubéreux sont
toujours associés à une dyslipidémie sévère, avec des risques vasculaires majeurs associés. En l’an 2012, on guérit définitive-
ment et sans séquelle d’une lèpre lépromateuse sans atteinte neurologique alors que le pronostic d’une hypercholestérolémie ma-
jeure est beaucoup plus réservé et nécessite un traitement à vie coûteux, souvent non disponible en pays tropical…

Référence
1. « Lèpre et Pityriasis Versicolor à Mayotte. », G-Y. de Carsalade. Bull. de l’ALLF 2010 : 44-46.

*Service des urgences, Centre Hospitalier Layne, 40024 Mont de Marsan.
**Infirmier de santé publique, Agence Régionale de Santé, BP 104, 97600 Mamoudzou.

Fig. 1 Fig. 2

Fig. 3 Fig. 4



DF. Depuis des dizaines d’années vous
enseignez que chez la femme l’histoire
naturelle de la lèpre est différente de
celle de l’homme. Pourquoi ?

MED. L’explication est simple : toute
femme en âge de procréer connaît une
phase d’immunosupression six mois par
an. Chaque cycle s’accompagne d’une
baisse de l’immunité à médiation cellu-
laire qui s’installe lors de l’ovulation
afin de préparer la tolérance maternelle
au fœtus, condition nécessaire au déve-
loppement d’un embryon dont le patri-
moine génétique diffère de 50 % de
celui de sa mère. Le fléchissement de
l’immunité cellulaire prend fin lors du
déclenchement des règles. En l’absence
de conception, la dépression immuni-
taire est donc cyclique et transitoire.

DF. Ainsi, de façon récurrente, la
femme est dans un état de fragilité im-
munitaire, et pourtant sur le plan géné-
ral sa santé ne s’en ressent pas. 

MED. Il est notoire que les femmes ont
des réponses immunes plus vigoureuses
que les hommes, peut-être l’une des
clefs de leur longévité. Les oscillations
hormonales du cycle féminin interfèrent
peu avec la première ligne de défense
de notre organisme, l’immunité innée et
avec l’immunité humorale ; en l’occur-
rence, c’est l’immunité à médiation cel-
lulaire qui est diminuée, celle qui est
essentielle dans la lutte contre les
germes et parasites intracellulaires tels
les virus, certaines bactéries M. leprae,
Listeria monocytogenes, parasites
(Toxoplasma gondii) et protozoaires
(Pneumocystis).

DF. Qu’est-ce qui explique la propen-
sion à une aggravation de la lèpre au
cours de la grossesse et de l’allaitement ?

MED. C’est une immunosuppression qui
perdure et s’amplifie, pour ne cesser
qu’après environ quarante jours d’allaite-
ment. Au cours de la période de gestation,
les rapports hôte-parasite qui déterminent
la susceptibilité et l’expression de l’infec-
tion par M. leprae sont profondément mo-
difiés par l’abaissement de l’immunité
cellulaire. Par conséquent, dans certaines
configurations, les mycobactéries se mul-
tiplient à nouveau, accroissent la charge
bactérienne et conduisent à des conflits
immunologiques tel l’érythème noueux
lépreux qui se manifeste brutalement, par-
fois au cours du 1er trimestre – corres-
pondant parfois à la première expression
de la grossesse – plus souvent lors du 3e

trimestre, mais également dans le post-
partum. Cinq à 6 semaines après l’accou-
chement, l’immunité cellulaire revient à
la normale et la restauration de l’activité
de la population de lymphocytes T1 se
traduit par la sécrétion de cytokines do-
tées d’activité bactéricide envers M leprae
et induisant un état d’inflammation chro-
nique et de dommages cellulaires à l’ori-
gine des lésions de la réaction reverse.
C’est au cours de l’allaitement que la
réaction reverse s’extériorise le plus com-
munément. Les facteurs qui, au cours de
ce rebond de l’immunité cellulaire, dé-
clenchent la production de cytokines, res-
tent encore irrésolus. 

DF. Mais pourquoi avez-vous écrit que
les grossesses forment un « cercle in-
fernal » chez les femmes lépreuses ?

MED. A chaque nouvelle grossesse, une
mère encourt le risque d’un réveil des
manifestations de la lèpre, la plus mena-
çante concernant les atteintes nerveuses
(qui quelquefois ne sont accompagnées
d’aucune reprise des lésions cutanées).
Ces névrites isolées sont, de ce fait, mé-
connues et considérées comme « épisode
rhumatismal », conduisant à la prescrip-
tion par exemple d’aspirine… Dans mon
expérience du suivi de 120 femmes lé-
preuses éthiopiennes, une mère sur deux
a souffert d’une réaction reverse (type I),
et un peu plus d’une sur trois une réac-
tion de type II (ENL). Si les états réac-
tionnels signent parfois la première
expression clinique de la lèpre, ils sur-
viennent également chez des femmes
ayant terminé leur polychimiothérapie
(PCT) depuis plusieurs années, et ils ten-
dent à réapparaître lors des grossesses et
allaitements suivants causant de sévères
invalidités.

DF. Que faire pour rompre ce cercle ?

MED. Promouvoir les consultations an-
ténatales, optimiser l’accès précoce aux
soins, s’obliger à un suivi régulier, un
bilan cutané et neurologique complet
étant pratiqué chaque trimestre jusqu’à
une année d’allaitement. Ce bilan pé-
riodique colligera avec précision sur un
jeu de fiches ad hoc la localisation,
l’étendue et le caractère des lésions de
la peau, et répertoriera au mieux les
signes d’atteinte nerveuse : hypertro-
phie, troubles sensitifs, moteurs… La
mesure de l’indice bactériologique est
également pertinente. Ces fiches per-
mettent d’établir une comparaison d’un
examen à l’autre, et d’apprécier l’évo-
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■ LÈPRE ET GROSSESSE
Une interview du docteur M. E. Duncan

recueillie par D. Frommel

Après une enfance passée au Kenya, le Dr M. Elizabeth Duncan a entrepris des études de médecine à l’Université d’Édimbourg,
puis s’est spécialisée en gynécologie-obstétrique et chirurgie. Devenue membre des collèges royaux d’obstétrique et de chi-
rurgie, elle retourne en 1970 en Afrique dans le cadre de la coopération entre la faculté de médecine d’Addis-Abeba et le Me-
dical Research Council britannique. La pathologie infectieuse de la mère et du nouveau-né devient son centre d’intérêt.
Rejoignant le centre ALERT de soins et de formation à la lèpre, elle y a suivi des cohortes de femmes lépreuses et de leurs en-
fants, de 1972 à nos jours. A l’occasion de la parution du précis Leprosy: A Practical Guide, E. Nunzi & C. Massone, éditeurs,
Berlin, Springer Verlag, 2012, 339 pages, dans lequel elle signe le chapitre « Lèpre et grossesse », le docteur Duncan nous a
accordé un entretien.



lution de la maladie. En présence d’une
lèpre active, la PCT est instaurée ou
maintenue. Pendant la période de ges-
tation, l’administration de prednisone
est susceptible d’inhiber les fonctions
surrénaliennes du fœtus. Un ENL ou
une névrite de la grossesse peuvent être
traités par la clofazimine, 3 x 100 mg/j.
La clofazimine - non tératogène à la dif-
férence de la thalidomide - franchit le
placenta et est excrétée dans le lait ma-
ternel qui se teinte en rose. La cortico-
thérapie est, de nos jours encore, l’arme
principale des réactions reverses et des
névrites post-gestationnelles, complétée
par la physiothérapie. Une hospitalisa-
tion peut être indiquée – dans le cas
d’atteinte sévère de la face et du cou,
une trachéotomie peut même devenir
nécessaire –, et l’équipe soignante s’as-
surera d’un soutien veillant sur les acti-
vités domestiques du foyer. Dans la
même perspective, une chirurgie pallia-
tive de la main ou de l’avant-bras sera
ajournée jusqu’à ce que le bébé ait 2
ans, une mère dont le bras est enserré
dans un plâtre ne pouvant prendre soin
d’un petit. J’ajoute qu’aujourd’hui, il
est malvenu de passer sous silence l’of-
fre de planification familiale.

DF. Quelles sont les particularités de la
maternité dans la population hansé-
nienne ?

MED. D’abord, celle de toute popula-
tion marginalisée : précarité, logement
défaillant, grossesse précoce, faible ni-
veau d’éducation… La grossesse en
elle-même pose peu de problème. Son
suivi doit prêter attention à l’anémie, à
la malnutrition et au dépistage d’un re-
tard de croissance intra-utérin qui peut
être mis en évidence dès la 16ème se-
maine. J’ai relevé que l’hypotrophie fœ-
tale est fréquente dans la lèpre
lépromateuse, quels que soient l’activité
de la maladie ou le traitement. Dans ce
cas, un suivi vigilant, voire une hospi-
talisation avant terme, sont requis pour
s’assurer d’une délivrance préservant la
viabilité du nouveau-né. 

DF. Des mesures spécifiques sont-elles
à envisager concernant l’accouchement ?

MED. Question parfois encore théo-
rique, de nombreuses femmes lépreuses
accouchant encore à domicile par voie
basse ! En présence d’une souffrance
fœtale, il faut avoir recours aux assis-
tances disponibles. Un rappel pratique
toutefois: en l’absence d’incubateur à
disposition, le nouveau-né, placé entre
les seins de sa mère drapés d’une cou-
verture, est maintenu au chaud par la
chaleur maternelle. Pour les nouveaux-
nés chétifs, incapables de se nourrir au
sein, le colostrum et le lait collectés
dans une tasse (plus facile à stériliser
qu’un biberon), sont administrés au
moyen d’une petite cuillère. Une mère
souffrant d’une atteinte du nerf cubital
ou médian a souvent besoin d’aide pour
s’occuper de son bébé. Si la délivrance
a eu lieu dans un centre de soins, le re-
tour au domicile ne devrait avoir lieu
qu’une fois la lactation bien établie, et
le poids de naissance du bébé regagné.

DF. La transmission est-elle verticale,
ou résulte-t-elle du milieu ?

MED. La présence de M. leprae a été
démontrée au niveau placentaire et dans
le lait maternel.  Des anticorps spéci-
fiques de classe IgM, qui ne franchis-
sent pas la barrière placentaire, ont été
détectés au 1er semestre de vie. Cette
preuve indirecte de contamination in
utero ne justifie pas une prophylaxie
médicamenteuse. 

DF. Parlez-nous des enfants nés de
mères hanséniennes.

MED. Dans mon étude prospective des
années 1970-1980, j’ai colligé 149 nais-
sances. Hormis les décès néonatals, plus
nombreux parmi les nourrissons nés de
mère MB, ni le développement ni la
mortalité des enfants nés de mères lé-
preuses ne différaient significativement
de celles d’une population de condition
socio-économique semblable et non ex-
posée à M. leprae dans le milieu fami-
lial. Avant l’âge de 5 ans, 3 lèpres forme
indéterminée et 2 PB ont été diagnosti-
quées chez des enfants de mère MB.
Lors de l’adolescence, l’écart existant
entre le développement d’hypertrophie

nerveuse et de névrite isolée, relevées
chez la moitié des sujets de cette classe
d’âge, et l’apparition de lésions cuta-
nées, m’a frappé. Je m’abstiendrai de
donner plus d’indications chiffrées, vrai-
semblablement non pertinentes dans
d’autres environnements. J’ajouterai
toutefois qu’une étude entreprise à New
Delhi met en évidence que l’incidence
de la lèpre pédiatrique n’a que peu décru
au cours des 10 dernières années ; elle
stagne aux environs de 10 %. 
Je souhaite conclure en rappelant
quelques données très simples: la né-
cessité de prendre avantage des relations
tissées entre les femmes lépreuses et les
personnels des centres de soins  pour
parfaire l’éducation à la santé ; promou-
voir des règles d’hygiène et des précau-
tions appropriées à leur situation1 est en
effet un impératif pour améliorer les
conditions de vie des femmes lépreuses
et de leur famille, afin de gommer les
stigmates attachés à leur état. Les
femmes lépreuses, quelles que soient
leur invalidité, sont souvent indus-
trieuses et dynamiques et, à leur exem-
ple, leurs filles peuvent mener de bonnes
scolarités, d’aucunes terminant même
avec succès des cursus universitaires…

1. Examen quotidien des mains et pieds in-
sensibles ; chaque jour trempage des mains
et pieds dans de l’eau froide à laquelle
quelques gouttes d’huile de cuisson ont été
ajoutées afin d’assurer leur hydratation cu-
tanée ; utilisation de gants protecteurs lors
de la manutention d’ustensiles chauds et de
la préparation de feux ; en cas de lésions
ulcéreuses de la plante des pieds, s’abstenir
de soulever des poids ; massage et exer-
cices d’assouplissement des poignets,
mains et doigts ; alimentation ; soins des
bébés ; immunisations...

Adresse de l’auteur : 
Dr M. Elizabeth Duncan, FRCOG,

FRCSEd, Ahlaine, Cardrona,
Peebles,EH45 9HX, UK (Royaume Uni.)
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INTRODUCTION

Après une première commercialisation
vers la fin des années 1950 (pour ses
propriétés sédatives et antinauséeuses),
avec une « épidémie » consécutive de
malformations congénitales partic-
ulièrement dramatique, l’efficacité de la
thalidomide dans l’érythème noueux
lépreux (ENL) a été reconnue dès 1965.
Plus tard, son efficacité dans d’autres
maladies dermatologiques (lupus éry-
thémateux chronique, lupus subaigu ré-
sistant aux antipaludéens, aphtose
cutanéomuqueuse, prurigo nodulaire…)
a été rapportée. Plus récemment encore,
son utilisation large dans le myélome
(plus de 10 000 patients traités) a per-
mis de comparer dans de nombreux es-
sais ce médicament à un placebo.
Depuis sa commercialisation, de nom-
breux effets secondaires de ce médica-
ment ont pu être notifiés. A l’occasion
de la mise en évidence de nouveaux ef-
fets secondaires en 2010 et 2011 (ag-
gravation d’une maladie de Parkinson,
infarctus du myocarde et thrombose
artérielle, cytopénie, surdité…)1, il nous
a semblé intéressant d’en faire un petit
récapitulatif. 

Effets tératogènes
Plus de 12 000 enfants ont été atteints
de malformations congénitales lors de
la commercialisation initiale de la
thalidomide (fin des années 1950), où
ce médicament était prescrit entre autres
contre les nausées et vomissements de
la grossesse. La phocomélie (raccour-
cissement/agénésie des membres) est la
malformation la plus fréquente, mais
des cas de surdité, de paralysie faciale
ou oculomotrice, d’autres atteintes ocu-
laires, des hydrocéphalies ou des spina
bifida ont également été décrits, ainsi
que des sténoses anales et des malfor-
mations cardiaques (le plus souvent
mortelles). Des malformations utérines
ou vaginales, de découverte tardive, ont
également été répertoriées.
La période de sensibilité maximum du

fœtus semble être entre les 27e et 57e

jours d’aménorrhée. Le risque de mal-
formation a été évalué entre 2 et 15 %
des grossesses exposées. Une prise
même courte de ce médicament suffit
pour entraîner une malformation.
Une contraception efficace, débutée 4
semaines avant l’initiation du traite-
ment, des tests de grossesse mensuels et
un niveau de compréhension du risque
suffisant sont indispensables en cas de
prescription chez une femme en âge de
procréer. Une grossesse est possible dés
le cycle suivant l’arrêt de la thalido-
mide. En raison de ses grands dangers,
la prescription chez la femme en âge de
procréer doit rester l’exception. 
Il est à noter de plus que, du fait de la
présence de thalidomide dans le
sperme, tout homme traité par ce com-
posé et ayant une partenaire en âge de
procréer doit impérativement utiliser
des préservatifs jusqu’à 3 mois après
l’arrêt du thalidomide (soit la durée
d’un cycle de spermatogénèse). Dans le
même esprit, les dons de sang et de
sperme sont interdits.
Il est important de souligner que, mal-
gré toutes ces précautions qui devraient
obligatoirement accompagner la prise
de thalidomide chez la femme en âge de
procréer, 34 malformations congéni-
tales ont été colligées au Brésil entre
1969 et 1994... 

Effets secondaires neurologiques 
Les neuropathies périphériques ont
été décrites depuis les années 70. Les
essais sur le myélome ont permis de
préciser les choses : l’ajout de thalido-
mide au traitement par melphalan et
prednisone a entraîné une neuropathie
chez 55,6 % des patients (versus 4,1 %
sans thalidomide). Un mécanisme tox-
ique semble être la cause, une dose cu-
mulative de 50 à 60 grammes semblant
nécessaire pour l’apparition de la neu-
ropathie qui est d’abord sensitive avant
d’être motrice (comme dans la lèpre).
Les territoires du nerf saphène externe
et médian sont les premiers touchés.

Quatre à 6 ans après l’arrêt de la
thalidomide, un quart des patients
récupère totalement, un quart partielle-
ment, et la moitié n’a aucune améliora-
tion2. Lorsque ceci est techniquement
possible, une surveillance électromyo-
graphique doit être instituée (en France,
elle est pratiquée tous les 6 mois)
Une somnolence, souvent régressive en
1 mois malgré la poursuite du traite-
ment, des sensations vertigineuses, des
hallucinations, des céphalées et plus
rarement une confusion, des tremble-
ments ou une dépression sont des effets
secondaires plus banals.
En 2010 et 2011, deux nouveaux effets
indésirables neurologiques se sont ra-
joutés à cette liste1. Cent trente et un
cas de surdité ont ainsi été notifiés :
dans 54 cas, celle-ci était importante, et
dans 77 cas modérée. La baisse d’acuité
auditive est apparue entre 10 jours et
1 095 jours après le début du traitement,
avec une médiane de 145 jours. Dans 3
essais cliniques, les troubles auditifs ont
été nettement plus fréquents chez les
patients recevant de la thalidomide que
ceux n’en bénéficiant pas (12 % à 2,6 %
versus 5 % à 0,8 %). Par ailleurs, l’ag-
gravation d’un cas de maladie de
Parkinson sous jacente a été décrite en
2011.

Effets secondaires cardiovasculaires
L’augmentation du risque de throm-
boses veineuses et d’embolie pul-
monaire est connue depuis longtemps.
Ce risque semble surtout important
dans les 5 premiers mois de traitement.
Une synthèse3 de 50 essais chez des pa-
tients atteint de myélome (soit un total
de 3 222 patients) a évalué plus pré-
cisément le risque thromboembolique :
la prise de thalidomide a multiplié ce
risque par 2,6, la dexaméthasone par 2,8
et l’association thalidomide+ dexam-
éthasone par 8. Dans la pratique lépro-
logique, les ENL sévères sont aussi
souvent sous corticoïdes et thalido-
mide… Un traitement anticoagulant par
antivitamine K ou héparine de bas poids
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moléculaire pourrait réduire ce risque
mais n’est pas recommandé en pratique
courante. Les antiagrégants plaquet-
taires ou la warfarine à faible dose n’ont
par contre pas réduit ce risque. 
En 2011, l’augmentation du risque
d’accidents thromboemboliques
artériels1 a été confirmée. La majorité
des événements étaient des infarctus du
myocarde (54,2 %), et des accidents
vasculaires cérébraux (19,8 %). La plu-
part des patients avaient des facteurs de
risque cardiovasculaire associés. Ce
risque serait plus important dans les 5
premiers mois de traitement. La lutte
contre les facteurs de risque cardiovas-
culaire et la mise en place dans les 5
premiers mois d’une prophylaxie par
antiagrégant plaquettaire (aspirine
100 mg/J ou autre), en particulier chez
les patients présentant des facteurs de
risque supplémentaire, sont désormais
prônées par le laboratoire et par
l’AFFSAPS4. 
Par ailleurs, des bradycardies sympto-
matiques5 ne semblent pas rares (19 %
des patients des patients sous thalido-
mide dans un essai prospectif chez des
patients atteints de myélome). L’associ-
ation à des médicaments bradycardis-
ants (bêtabloquant…) ou favorisant des
torsades de pointe doit être prudente.
Des fibrillations auriculaires ont égale-
ment été rapportées.

Effets secondaires cutanés
Une sécheresse cutanée ou buccale, des
œdèmes des extrémités ont été décrits.
Des éruptions cutanées diverses6 (érup-
tion morbilliforme, dermatite sébor-
rhéique…) ont été attribuées à la
thalidomide. Dans un essai clinique
chez des patients atteint de myélome,
l’adjonction de thalidomide au mel-
phalan + corticoïde a entraîné une réac-
tion cutanée chez 10,5 % des patients
versus 3,6 %6. Quelques cas de toxi-
dermies graves (syndromes de Stevens
Johnson et de Lyell) ont également été
rapportés.

Effets secondaires digestifs
Douleur abdominale, nausée, vomisse-
ments et constipation sont possibles.

Effets secondaires hématologiques
En 20101, 266 cas de cytopénies
(anémie, thrombopénie ou leucopénie)
ont été suspectés. Dans 4 cas unique-
ment, l’origine certaine de la thalido-
mide a toutefois pu être retenue.

Autres effets secondaires
Une prise de poids, une hypothyroïdie
sont d’autres effets secondaires connus. 

Interactions médicamenteuses
Quatre-vingt dix pour cent de la thalido-
mide est excrétée dans les urines. Son
élimination rénale implique une pru-
dence accrue en cas d’insuffisance ré-
nale. Sa faible métabolisation fait que
les interactions pharmacologique sont
rares. Par contre, l’association à des
médicaments sédatifs, bradycardisants,
ou connus pour leur risque de neu-
ropathie périphérique est à prendre en
compte.

CONCLUSION

La mise en évidence de nouveaux effets
secondaires de la thalidomide repose,
s’il était nécessaire, le problème de la
balance bénéfice/risque de cette
molécule dans l’érythème noueux
lépreux en première intention. En effet,
bien que la thalidomide soit sans doute
le médicament le plus efficace sur
l’ENL (disparition des lésions cutanées
en 14 jours versus 21 jours pour les cor-
ticostéroïdes et 27 jours pour la pentox-
ifylline)7 ses effets secondaires
nombreux et sévères sont indis-
cutablement un frein à son utilisation
courante en première intention. Par
ailleurs, les corticoïdes entraînent sou-
vent une corticodépendance qui est dif-
ficile à gérer et source de nombreux
effets secondaires lorsque au long
cours. Pour toute ces raisons, nous esti-
mons ainsi que d’autres (voir BALLF
n° 26, p. 37) qu’il vaut souvent mieux
utiliser en première intention la pentox-
ifylline dans le traitement de l’érythème
noueux lépreux, molécule certes ayant
une activité plus lente mais sans effets
secondaires majeurs.  
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La lèpre, bien qu’ayant disparu dans de
nombreux pays du monde, est toujours
à l’origine de retentissements physiques
et sociaux importants. Sa gravité est liée
d’une part à son évolution lente et pro-
longée et d’autre part aux atteintes cu-
tanées et neuro-orthopédiques. Les
déficiences évoluent initialement de
manière indépendantes et finissent par
s’associer puis se potentialiser et de-
viennent responsables de lésions ma-
jeures : défauts d’appuis (déformations,
rétractions), des ulcérations ou maux
perforants, des surinfections et des des-
tructions ostéoarticulaires. L’ensemble
entraîne un handicap parfois très im-
portant.
La physiopathologie est complexe, et
les différentes atteintes sont liées d’une
part au bacille lui-même, d’autre part à
des réactions immunitaires1, 2, 3, 4, 5.
Peu de données sont disponibles sur le
nombre de patients atteints d’infirmités,
il y en aurait de 2 à 3 millions dans le
monde. Entre 2004 et 2008, il y aurait
eu entre 10 000 et 15 000 cas de pa-
tients présentant des incapacités de ni-
veau 2 dépistés (dont le tiers en
Afrique) ; avec une prévalence variant
de 0.23 à 0.29 cas pour 100 000 habi-
tants. Selon les pays, le pourcentage de
malades de la lèpre présentant des inca-
pacités de niveau 2 est très variable :
3.75 % aux Comores, 25.17 % au
Bénin, 2.80 % en Inde, 13.10 % au
Yémen et 22.10 % en Chine. Le degré
d’incapacité s’évalue par un examen
neurologique des pieds, des mains et
des yeux :
Grade 0 : pas de déficit neurologique
Grade 1 : présence de zones d’hypoes-
thésie ou d’anesthésie sans autre ano-
malie visible

Grade 2 : existence de déformation ou
d’ulcère
L’objectif de l’OMS dans sa stratégie
mondiale pour 2011-2015 est de dimi-
nuer le nombre de patients atteints d’in-
capacités de grade 2 en les dépistant et
les traitant le plus précocement possi-
ble2, 6. 
La Médecine Physique et de Réadapta-
tion (MPR) permet une prise en charge
globale des patients afin de rendre un
maximum d’autonomie à chacun. Elle
comprend selon la Classification Inter-
nationale Fonctionnelle (CIF) de l’Or-
ganisation Mondiale de la Santé (OMS)
une évaluation et une compensation à
plusieurs niveaux : déficience (altéra-
tion d’une structure ou fonction orga-
nique, physiologique ou
psychologique), limitation d’activité
(réduction de la capacité à accomplir
une action résultant d’une déficience) et
restriction de participation (limites
d’activités dans la vie réelle ou handi-
cap)7. Elle a donc toute sa place dès la
phase aiguë en complément du traite-
ment antibiotique et chirurgical.

I – LES ÉVALUATIONS

Une prise en charge précoce pourra per-
mettre une évolution moins rapide de
ces déficiences en cassant le cercle vi-
cieux de l’auto entretien de toutes ces
atteintes Des observations complètes
sont utiles voire des schémas avec une
cartographie précise :
– Douleur : nociceptive, neuropathique
ou mixte selon les atteintes8.
– Troubles moteurs et sensitifs : Tout
trouble de la sensibilité est une main ou
un pied à risque. Le testing des muscles
antagonistes est important si des possi-

bilités de transferts tendineux sont évo-
quées. Le nerf facial peut aussi être at-
teint (surtout branche frontale et
orbiculaire), avec parfois une lagoph-
talmie, une anesthésie cornéenne et des
risque de complications jusqu’à la cé-
cité. L’EMG permet de voir dans les cas
isolés l’atteinte du potentiel d’action
puis une diminution de la vitesse de
conduction dans les réactions immuni-
taires. Il estime le pronostic de récupé-
ration mais n’a pas d’utilité en zone
d’endémie ;
– Déformations : elles sont caractéris-
tiques en fonction de l’atteinte du fait
de la balance agonistes faibles-antago-
nistes. Par exemple une atteinte du fi-
bulaire commun est responsable d’une
paralysie des muscles des loges antéro-
latérales et antérieures de la jambe don-
nant un pied équin (voir varus équin) et
un steppage ; une griffe des orteils ap-
paraît lors de l’atteinte du nerf tibial
postérieur ;
– Enraidissements articulaires,
– Amputations : liées à la maladie elle-
même ou intégrées dans la prise en
charge.
L’examen se réalise en décubitus et en
charge pour voir les troubles de la sta-
tique du pied et sur podoscope si possi-
ble. Il se termine par un examen
dynamique de la marche et des préhen-
sions. Une fois les déficiences évaluées,
il est nécessaire de faire le point sur les
restrictions d’activités, puis les restric-
tions de participation. Différentes
échelles existent pour une évaluation
globale du patient : la mesure d’indé-
pendance fonctionnelle, ou l’index de
Barthel très utilisés en France, ou une
échelle internationale conçue par
l’OMS : WHO DAS9, 10, 11, 12, 13, 14.
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RÉSUMÉ 
Alors que l’objectif d’élimination de la lèpre (< 1 cas pour 10000 habitants) tend à être atteint dans la plupart des pays, le
nombre de personnes handicapées par la lèpre reste important et la prise en charge en médecine physique et de réadaptation
(MPR) dès le début de la maladie est fondamentale. Il faut éviter les complications neurologiques et ostéoarticulaires. Ces
lésions sont source de restriction d’activités et de participation. La MPR intervient alors pour permettre de compenser au mieux
le handicap généré en prenant en charge le patient dans sa globalité et de manière pluridisciplinaire. Comme dans toutes les
maladies chroniques invalidantes, l’accent est à mettre sur l’éducation thérapeutique et la réinsertion du patient.



L’évolution se poursuit même lorsque
le patient est considéré comme guéri,
par un phénomène de réactions immu-
nitaires. Ainsi, les atteintes neurolo-
giques peuvent apparaître ou se
poursuivre même après instauration des
antibiotiques. Il est donc capital de sui-
vre le patient bien après la fin de l’anti-
biothérapie1, 2, 3, 4, 7.
De manière générale, tous les appareil-
lages mis en place devront être réguliè-
rement évalués : initialement après le
premier bilan des déficiences du pa-
tient, afin de lui apporter une fonction-
nalité maximale et améliorer la vie du
patient, puis en parallèle avec le suivi
de la maladie et des déficits. Il faut sa-
voir utiliser les critères objectifs tels
que l’usure du matériel, ou l’apparition
de lésions cutanées par hyper appui ;
mais aussi des critères plus subjectifs,
décrits par le patient, tels que des dou-
leurs, une instabilité ou un inconfort.

II – LA PRISE EN CHARGE DES
DÉFICIENCES

a) La douleur
Elle est d’origine multiple nociceptive
par exemple du fait d’ulcère ou neuro-
pathique voire mixte. Elle se chronicise
très fréquemment, dans le cadre de lé-
sions multiples et de déformations, sa
prise en charge est donc très importante
et se répercutera sur les activités (amé-
lioration du chaussage, de la marche et
de la station debout) et la participation
(vie sociale et professionnelle).
Les traitements antalgiques sont une
première arme à adapter en fonction de
la douleur mais également les antiépi-
leptiques et antidépresseurs pour limi-
ter les douleurs neuropathiques.
En dehors de la pharmacopée, la réédu-
cation offre plusieurs moyens de lutte.
L’appareillage permet une immobilisa-
tion dans une position de fonction pour
limiter les mouvements douloureux (or-
thèse cruropédieuse à 30° de flexion
pour l’atteinte du nerf fibulaire com-
mun ; une suropédieuse à 20° d’exten-
sion de cheville pour celle du nerf
plantaire ; position de fonction pour la
main). Ces orthèses doivent être bien
protégées aux zones d’hypoesthésie et

d’hypertrophie des troncs nerveux, tenir
compte de l’amyotrophie pour ne pas
créer de point de friction et facile à en-
lever pour surveiller les pansements. La
surveillance cutanée sous l’orthèse est
primordiale en particulier en présence
de troubles sensitifs. Le kinésithéra-
peute peut les ôter pour sa prise en
charge. Les matériaux dépendent des
possibilités locales (cuir-acier-bois
jusqu’aux matériaux thermoformés ou
carbone).
Les différentes techniques de physio-
thérapie (thermothérapie ou cryothéra-
pie, l’électrothérapie) et de massages
sont également des techniques de séda-
tion de la douleur15.
La chirurgie a sa place : des décom-
pressions nerveuses par neurolyse sont
possibles après échec des traitements
médicaux, ou en urgence dans le cas
d’une névrite douloureuse hypertro-
phique aigue. L’effet antalgique est vi-
sible et durable, la récupération
sensitive est possible, mais motrice très
rare. Les résultats dépendront de la gra-
vité et de l’ancienneté5.

b) Les déficits moteurs
Une prise en charge chirurgicale de dé-
compression est parfois possible, mais
elle doit être précoce. Il ne faut pas at-
tendre que le déficit soit important
sinon la récupération est moindre5. Un
déficit installé nécessite tout d’abord
d’essayer de faire un réveil voire un
renforcement musculaire orienté en pa-
rallèle avec la récupération. Différentes
techniques facilitatrices existent. Les
actions sur des muscles ayant une ac-
tion proche (extenseurs de l’hallux et
des orteils si déficit du tibial antérieur
par exemple) permettent de manière
transitoire ou plus prolongée de com-
penser certains déficits. Associé à ce
travail de renforcement musculaire, il
est utile de mettre en place des orthèses
à visée fonctionnelle : une attelle suro-
pédieuse à effet releveur du pied per-
mettra de compenser une atteinte des
muscles de la loge antérieure de la
jambe, alors qu’une attelle cruro-pé-
dieuse compensera un quadriceps dé-
faillant. Ainsi, la station debout et la
marche seront plus physiologiques et

plus confortables. Ces orthèses peuvent,
lorsque le déficit reste « simple », être
de série, lorsque plusieurs déficits sont
associés, l’appareillage sur mesure de-
vient plus indiqué s’il est possible. Dans
ce cas, il est réalisé par des orthopro-
thésistes à partir de moulages plâtrés et
il est adapté au cas par cas selon le dé-
ficit ou le type d’activité souhaité par le
patient (verrouillage du genou, rappel
dynamique au niveau des articula-
tions…). Une surveillance très régulière
de l’interface de contact entre l’orthèse
et la partie du corps considérée est né-
cessaire, pour éviter toute lésion cuta-
née.
Au niveau du membre supérieur on uti-
lisera facilement des orthèses de posi-
tionnement en position de fonction ou
de repos pour le poignet avec si besoin
l’ajout de lames rigides ou de rappels en
extension des doigts pour un déficit mé-
dian ou ulnaire. Elles sont confection-
nées alors par des ergothérapeutes, les
kinésithérapeutes ou les orthoprothé-
sistes. Elles ont pour but d’éviter les dé-
formations du fait de la rupture de
l’équilibre de la balance agoniste-anta-
goniste. Selon les moyens locaux, il
existe aussi différentes techniques chi-
rurgicales visant à compenser les at-
teintes motrices : les autogreffes
nerveuses, transferts tendineux, capsu-
loplasties et arthrodèses16, 17, 18, 19, 20, 21, 22.

c) Les déficits sensitifs
La prise en charge des déficits sensitifs
passera surtout par la surveillance des
zones hypoesthésiques afin de dépister
et ne pas laisser s’aggraver une éven-
tuelle lésion cutanée (importance de
l’éducation thérapeutique et du suivi).
Parfois la neurolyse précoce dans le cas
d’une réaction immunitaire aigue
pourra permettre une récupération sen-
sitive5.

d) Les lésions cutanées
En plus des soins locaux, lorsqu’il
existe des maux perforants plantaires,
il faut éviter la mise en charge sur les
ulcères, des chaussures de décharge
sont alors nécessaires2, 3, 23. Si le pied
n’est pas trop déformé, un chaussage
de série (décharge de l’avant pied, ou
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de l’arrière pied) peut suffire. Quand
les déformations sont importantes ou
qu’un déficit moteur est associé, le
choix se portera vers des chaussures sur
mesure : la décharge pourra ainsi être
parfaitement localisée en regard de
l’ulcère, et les dimensions seront adap-
tées pour ne pas créer de conflits à l’in-
térieur de la chaussure, elles pourront
avoir un effet releveur de pied ajouté et
ainsi éviter les accrochages à la marche
(et donc les blessures). Elles permettent
de conserver la marche de manière
confortable jusqu’à des déformations
importantes, et sont réalisées par les
podo orthésistes.
Dans les pays les plus touchés par la
lèpre, de nombreuses campagnes sont
réalisées afin de sensibiliser les gens à
l’importance capitale de la surveillance
des zones hypoesthésiques ou des zones
d’appui afin de repérer au plus tôt les
éventuels maux perforants plantaires. Il
a été prouvé à plusieurs reprises que le
seul fait de sensibiliser et éduquer les
populations à la surveillance régulière
des pieds permettait de diminuer leur
incidence24, 25, 26, 27, 28, 29.

e) Les déformations ostéoarticulaires
Pendant les phases peu évoluées de la
maladie, ce sont les adaptations les plus
simples qui sont primordiales, par
exemple les orthèses plantaires sur me-
sure, elles peuvent être adaptées à des
déformations modérées de la voûte
plantaire ou des zones d’hyper appui et
les corrigent simplement et efficace-
ment. Les appareillages doivent être ré-
gulièrement évalués : initialement après
le premier bilan des déficiences du pa-
tient, afin de lui apporter une fonction-
nalité maximale et améliorer la vie du
patient, puis en parallèle avec le suivi
de la maladie et des déficits. Il faut sa-
voir utiliser les critères objectifs tels
que l’usure du matériel, ou l’apparition
de lésions cutanées par hyper appui ;
mais aussi des critères plus subjectifs,
décrits par le patient, tels que des dou-
leurs, une instabilité ou un inconfort.
L’étape d’après sera la confection de
chaussure sur mesure, le cahier des
charges devra à nouveau respecter la
taille des déformations (griffe d’orteils).

Dans le cas d’un pied en équin, ou
d’une inégalité des membres inférieurs
par exemple, il faudra prendre en
compte ces particularités et discuter de
leur compensation. La seule règle à res-
pecter est de veiller à ne pas aggraver
l’état de la personne à trop chercher à
compenser des déficits auxquels le pa-
tient s’est habitué.
Quand la chaussure sur mesure n’est
plus suffisante (voir éducation théra-
peutique pour les critères de choix),
ou si elle n’est pas accessible, diffé-
rentes techniques chirurgicales peu-
vent être proposées22 : Les résections
de saillies osseuses afin de corriger les
appuis, l’arthrodèse de la cheville
pour corriger un équin par exemple
puis stabiliser l’articulation. Dans les
déformations évoluées du pied, on de-
mande de restaurer l’appui plantigrade
pour une déambulation compatible
avec une activité.
Au niveau de la main, l’objectif est sur-
tout esthétique : correction d’une main
en griffe, et parfois fonctionnel : amé-
lioration de la préhension.

f) Les amputations
L’amputation est parfois nécessaire du
fait des déformations et des risques sep-
tiques, pour lesquelles aucune autre so-
lution n’est envisageable. Le lambeau
doit être de qualité.

Dans les pays à faibles revenus, l’am-
putation sera la plus économe possible.
La possibilité d’appui sur le membre ré-
siduel est préservée au maximum. Ceci
peut permettre une déambulation sans
appareillage sur de courtes distances.
Mais les déformations secondaires doi-
vent être surveillées.
Dans les pays à hauts revenus, les tech-
niques et les matériaux permettent des
amputations moins économiques mais
plus stables dans le temps et avec une
meilleure répartition des charges.
La prothèse nécessite la même surveil-
lance de l’interface moignon-prothèse
que l’interface peau-appareillage. Elle
doit en outre tenir compte de l’évolu-
tion des atteintes neuro-orthopédiques
directes ou du fait de la croissance. Elle
tient compte des possibilités d’appa-
reillage local afin de pouvoir être répa-
rée facilement et être évolutive avec le
patient et sa pathologie. La prothèse et
les matériaux qui la constituent sont
adaptés aux besoins du patient dans son
activité professionnelle source de réin-
sertion sociale, mais également à la si-
tuation géographique comme pour les
orthèses. Quel que soit le niveau tech-
nologique de la prothèse, le premier cri-
tère à respecter est le confort de
l’emboîture, il ne doit pas y avoir de
zones de conflit, ou de point d’appui
inadapté sinon elle ne sera pas tolérée.
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Figure 1 : lésions d’amputation aux membres supérieurs 
(© photographie J-J. Bernard / Handicap International) 



Il faut tenir compte en réalisant la pro-
thèse de l’activité du patient pour une
réinsertion rapide30. 
Au niveau des mains, les prothèses sont
plutôt des prothèses esthétiques (fig. 1).

g) Les poussées inflammatoires
aiguës
Pendant les phases de poussées inflam-
matoires, la prise en charge en rééduca-
tion se concentre sur les douleurs, avec
une mobilisation restreinte des articula-
tions et surtout, les moyens de rééduca-
tion seront mis à profit pour éviter les
retentissements en termes de déforma-
tions source de majoration des compli-
cations.

h) Les infections ostéo-articulaires
En cas d’infection ostéoarticulaire, une
immobilisation en position de fonction
est prescrite initialement mais rapide-
ment, après l’instauration d’une anti-
biothérapie efficace, une mobilisation
douce infra-algique est réalisée afin
d’éviter les phénomènes de raideur
(manuellement ou sur arthromoteur).

i) Déconditionnement
L’immobilité est source de décondi-
tionnement qui demeure l’un des enne-
mis de la conservation de la trophicité
musculaire et de l’autonomie. Un tra-
vail de réadaptation à l’effort est donc
nécessaire. Il tiendra compte des capa-
cités du patient (vélo à bras si raideur
des MI par exemple), progressif, infra-
algique afin de permettre une reprise
des activités. Il se fera en dehors des
poussées inflammatoires.

III – RÉADAPTATION DES RESTRICTIONS
D’ACTIVITÉ

Chaque déficience prise isolément ne
pose que très peu de problèmes. La dif-
ficulté réside en l’association d’atteintes
pour la rééducation d’une fonction, en
sachant que le degré de déficience est
corrélé à l’importance des limitations
d’activités9, 10, 11. La poursuite des activi-
tés débutées pendant la précédente phase
se poursuit sur la douleur notamment.
Mais plus que du travail analytique, un
travail fonctionnel personnalisé et adapté

à chaque patient doit être mis en place
afin que ses activités soient les meil-
leures possibles.
La réadaptation de l’équilibre et de la
marche ou des déplacements est un pre-
mier chapitre de la prise en charge.
L’équilibre est menacé par les pro-
blèmes d’appui et les hypo ou anesthé-
sie. La vision doit compenser en partie,
mais elle doit être indemne. Heureuse-
ment, la stéréognosie est souvent
conservée et donc il existe moins de ré-
percussion sur les équilibres.
Pour la marche, outre les manifesta-
tions au niveau des pieds, les déforma-
tions des mains gênent l’utilisation de
cannes ou d’autres moyens de compen-
sation, les troubles de la vision sont gê-
nants et favorisent les risques de chute
Les fractures sont alors une nouvelle
source de complication. Elles sont fa-
vorisées par l’ostéoporose par trouble
du métabolisme phosphocalcique (sans
compter les défauts d’apport) et du fait
de l’alitement31.
Le kinésithérapeute doit apprendre au
patient à retrouver une marche correcte
après les corrections des éventuelles dé-
ficiences, elle pourra être optimisée par
l’apport de différentes aides techniques
(canne, canne tripode ou déambula-
teur). L’ensemble doit être complémen-
taire et le plus utile possible pour le
patient. Si la marche n’est plus possible,
il faudra mettre en place un fauteuil rou-
lant qui permettra au patient de conti-
nuer à se déplacer par ses propres
moyens.
Le travail fonctionnel du membre supé-
rieur, dans le meilleur des cas avec un
ergothérapeute, doit s’orienter en parti-
culier sur les préhensions fines, ou
l’écriture, parfois le travail de rééduca-
tion pure n’est pas possible, le travail de
l’ergothérapeute sera alors de trouver
des petites adaptations sur les ustensiles
de la vie quotidienne qui permettront la
poursuite de leur utilisation (augmenta-
tion du volume des couverts ou stylos).
La récupération de la pince et des prises
est aussi un moyen de réinsertion so-
ciale. Les adaptations devront égale-
ment s’orienter sur les activités
professionnelles et sociales du patient.
Les associations lésionnelles sont aussi

problématiques pour la récupération des
capacités de prises fines de précision et
de préhensions globales grossières et en
force, d’autant plus qu’il s’agit d’objets
à risque (brûlants, traumatisants…)
source de plaie et donc de risque de
complications.

IV – L’OPTIMISATION DES PARTICIPA-
TIONS

Le handicap du lépreux est multiple
(fig. 2) : organique (mains mutilées,
trouble de la marche, cécité) écono-
mique (inaptitude aux travaux les plus
habituels empêchant de subvenir à ses
besoins sociaux source de rejet), social
(difficultés à conserver une vie sociale à
cause de l’image suscitée, impossibilité
d’utiliser des moyens de transports).
Le travail sur les participations du pa-
tient est donc multi disciplinaire et dif-
ficile10, 32.

– Prise en charge psychologique et
lutte contre l’exclusion
Les mutilations sont à l’origine de
l’image terrifiante et de la répulsion en-
gendrée par cette maladie ainsi que le
poids historique et les connotations re-
ligieuses péjoratives. Le soutien psy-
chologique et social et la lutte contre
l’exclusion a toute sa place dans la prise
en charge globale de ces patients qui
sont très souvent condamnés à l’isole-
ment (social et médical), à l’exclusion
(comme en Inde) à cause des idées re-
çues persistantes telles que la notion
d’extrême contagiosité. Ils ne peuvent
donc pas bénéficier des soins mini-
mums.

– Le retour à domicile
L’ergothérapeute (lorsque cette spécia-
lité existe) aura aussi un rôle au domi-
cile du patient, un examen détaillé du
lieu de vie permettra de déterminer
quels sont les aménagements néces-
saires et réalisables : installation d’un
siège dans une douche, barre de soutien
dans des toilettes, évaluation du risque
et prévention des chutes ainsi que toutes
sortes d’aménagements qui paraissent
parfois insignifiantes mais qui peuvent
améliorer grandement la qualité de vie
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d’une personne handicapée. Sans
cette profession, des adaptations du
lieu de vie sont à discuter au cas par
cas en fonction des atteintes. Elles
sont souvent difficiles à mettre en
place du fait de leur coût et du domi-
cile parfois précaire.

– Sur le plan social
En France, l’accès aux aides sociales
passera par l’orientation vers la Maison
Départementale des Personnes Handi-
capées pour constituer un dossier afin
que toutes les aides matérielles et fi-
nancières soient mises en place et puis-
sent être adaptées tout au cours de
l’évolution de la maladie. Les associa-
tions de malades y participent, et peu-
vent aussi défendre les droits des
malades, notamment dans l’accès ou le
maintien dans le monde professionnel.
Dans les pays à faibles revenus, les ac-
tions de l’OMS ces dernières années ont
permis de faciliter l’accès aux soins,
principalement la gratuité des traite-
ments médicamenteux. Désormais c’est
la prise en charge de la maladie à sa
phase chronique qui est nécessaire, ac-
tuellement elle repose essentiellement
sur les organisations bénévoles locales,
nationales et internationales dont l’ob-
jectif est de limiter l’évolution vers un
handicap majeur et l’image qu’ont les

gens de cette maladie. Dans ces pays le
but principal est une réinsertion sociale
rapide, et la rééducation doit s’orienter
sur ce but. La fonction prime souvent
sur l’analytique. Le cercle familial est
très important et une information doit
être au maximum donnée à la famille.

V – L’ÉDUCATION THÉRAPEUTIQUE24, 26,

27, 28, 29

Afin d’éviter les complications précé-
demment décrites une politique de pré-
vention est possible. De par sa
connaissance de la pathologie, des
moyens de les éviter ou de les ralentir
et par les moyens dont elle dispose, la
MPR doit faire partie de cet objectif de
prise en charge.
L’éducation thérapeutique est donc pri-
mordiale, et s’adresse aux patients, à
leurs familles mais aussi aux équipes
soignantes locales. Les équipes soi-
gnantes doivent être capables d’identi-
fier les personnes atteintes de la lèpre
afin de leur enseigner ainsi qu’à leur en-
tourage l’intérêt de soigner et de sur-
veiller régulièrement les lésions
anciennes ou l’apparition de nouvelles
lésions dans les zones à risque : zones
hypoesthésiques ou d’hyperappui sans
oublier une hypertrophie d’un tronc
nerveux. Il faut commencer par

convaincre les uns et les autres de l’in-
térêt de cette prise en charge et inclure
une partie sur la physiopathologie de la
maladie, rappelant que la lèpre est une
maladie peu contagieuse avant l’anti-
biothérapie et non contagieuse après
malgré la persistance des lésions et
éventuellement leurs aggravations.
Le pied lépreux est comparable au pied
diabétique. Les atteintes nerveuses une
fois installées ne régressent peu ou pas
malgré la mise en route du traitement et
le contrôle de la maladie, ce qui rend in-
dispensable une surveillance stricte
avec une participation active du patient.
La surveillance pour ces deux types de
pathologie est donc comparable, néces-
sitant un contrôle régulier des pieds par
le patient et par son entourage. La par-
ticipation de l’entourage prend tout son
intérêt dans le cas ou le patient présente
d’autres atteintes au niveau du membre
supérieur, ou de la vision, ou aussi
lorsque les rétractions tendineuses et les
déformations limitent l’accessibilité aux
zones à surveiller par le patient.
Des formations sur les soins, par des
fiches explicatives ou tout autre moyen
de communication adaptée à la situation
et au lieu (poster, fiche, dessin, écrit…),
peuvent être données au patient en
s’adaptant au niveau culturel et aux pos-
sibilités locales. On propose également
des conseils pour les chaussures (se-
melle rigide, de forme berçante à l’ex-
térieure ; semelle interne épaisse pour
diminuer les chocs et adaptée au pied,
adaptation climatique pour éviter la ma-
cération, lavable et réparable facile-
ment ; avec un système de fermeture
non traumatisant).

CONCLUSION

Le traitement de la Lèpre s’est beau-
coup amélioré depuis l’apparition des
polychimiothérapies, mais l’évolution
des lésions ne s’arrêtant pas au moment
de la mise en place des antibiotiques, la
prévalence de la maladie doit être ap-
préciée avec réserve. Il est désormais
nécessaire de s’intéresser aux moyens
de lutte contre l’isolement des patients,
en faisant en sorte que leurs déficiences
soient compensées, traitées, surveillées.
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Figure 2 : patient en fauteuil roulant pour les déplacements extérieurs 
(association de lésions oculaires, des membres supérieurs et inférieurs) 
(© photographie J-J. Bernard / Handicap International) 



La présence de lésions neurologiques
est souvent un critère de retard de diag-
nostic. La prise en charge en rééduca-
tion regroupe les moyens habituels, doit
être globale et personnalisée, adaptée à
l’environnement et à la physiopatholo-
gie de la maladie ainsi qu’aux possibi-
lités chirurgicales mais elle a la
particularité de devoir toujours s’adap-
ter à l’évolution imprévisible de la ma-
ladie, mais également aux contraintes
locales notamment des pays en déve-
loppement.
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1. Recherche fondamentale
Manca C, Peixoto, Malaga W, Guilhot
C, Kaplan G. Réponse de monocytes
humains à la stimulation par le glycoli-
pide phénolique 1 de M. Leprae : mo-
dulation de la production de cytokines.
Modulation of the Cytokine Response in
Human Monocytes by Mycobacterium
leprae Phenolic Glycolipid-1. J Inter-
feron Cytokine Res. 2011 
La membrane de Mycobacterium le-
prae est caractérisée par la présence
d’un glycolipide phénolique unique,
PGL-1 pourvu de plusieurs fonctions
immunologiques. L’influence exercée
par PGL-1 sur la modulation de la pro-
duction des cytokines et chimiokines
par des monocytes a été étudiée. PGL-
1 agit comme inducteur de la synthèse
des cytokines et lors d’un 2ème stimu-
lus exerce un effet inhibiteur sur la pro-
duction de celles-ci. Les auteurs
concluent que PGL-1 a un rôle opéra-
tionnel dans les réactions liées à l’im-
munité innée et est impliqué dans le
développement de l’anergie qui carac-
térise certaines formes de la lèpre.

Jadhav R, Suneetha L, Kamble R,
Shinde V, Devi K, Chaduvala JR et al.
Recherche de marqueurs sérologiques
prédictifs d’états réactionnels et de lé-
sions nerveuses dans la lèpre. Analysis
of Antibody and Cytokine Markers for
Leprosy Nerve Damage and Reactions
in the INFIR Cohort in India. PLoS
Negl Trop Dis ;5:e977.  
L’accès à de marqueurs prédictifs de la
survenue d’états réactionnels est une
ambition commune à tous les lépro-
logues. Un des groupes du programme
de recherche coordonnée sur les états
réactionnels et les neuropathies la lèpre
(INFIR) a formulé l’hypothèse que la
pathogenèse des dommages nerveux
était initiée par les antigènes mycobac-
tériens, puis entretenue par une inflam-
mation synchrone causée par des
cytokines comme le facteur de nécrose
tumorale (ou TNF , encore appelé ca-
chexine), pour être finalement aggravée

par des anticorps dirigés contre des
constituants du tissu nerveux. La possi-
ble association entre des marqueurs sé-
rologiques et la pathologie nerveuse
devrait, dans cette hypothèse, s’expri-
mer par : 1) un taux des anticorps anti-
PGL-1 corrélé avec la charge
bactérienne, qui constituerait un facteur
de risque biologique, 2) un taux élevé
contre le lipoarabinomannan ou LAM
(glycolipide associé aux mycobacté-
ries), augmenté chez les sujets souffrant
d’un état réactionnel et/ou de lésions
nerveuses, 3) le taux de TNF  lui-même,
paramètre connu pour être élevé dans les
états réactionnels, épisodes inflamma-
toires avec production locale de TNF ,
et 4) le taux d’anticorps anti-céramide et
anti-S100 (antigènes du tissu nerveux),
accru en présence d’atteinte nerveuse
mais non au cours de réactions s’expri-
mant au niveau cutané seulement.
Pour tester ce postulat, une étude pros-
pective a recruté dans 2 centres de l’Inde
du Nord 303 patients, dont 155 souf-
fraient d’un état réactionnel. Les anti-
corps ont été mesurés par la méthode
immuno-enzymatique sur support solide
(ELISA). Le taux des anticorps anti-
PGL-1 et anti S-100 était le plus élevé
chez les patients LL et le plus faible
chez les BT, ceux dirigés contre LAM
augmenté chez les BL. Aucune corréla-
tion entre les taux d’anti-céramide et des
formes de lèpre n’a été mise en évi-
dence. Les taux de tous les anticorps et
de TNF  étaient les plus bas chez les pa-
tients souffrant de réactions limitées au
plan cutané. L’association de lésions cu-
tanées et d’une neuropathie en période
réactionnelle était accompagnées d’une
élévation des anticorps IgM anti-PGL-
1. Un accroissement significatif du taux
des anticorps de la classe IgG anti-PGL-
1, anti-LAM et anti-S-100 caractérisait
les patients présentant des atteintes sen-
sitives anciennes. 
Cette étude n’a donc pas permis d’iden-
tifier de nouveaux marqueurs sérolo-
giques à même de prédire ou détecter
des réactions reverses ; toutefois, des

associations entre des marqueurs et des
lésions nerveuses ont été décelées, elles
indiquent peut-être l’existence de pro-
cessus immunopathologiques diffé-
rents. L’espoir de trouver un marqueur
des névrites chez les patients IB négatif
n’a pas pu être actualisé.

2. Épidémiologie
Truman RW, Singh P, Sharma R, Busso
P, Rougemont J, Paniz-Mondolfi A. et
al.Cas de lèpre d’origine zoonotique
dans le Sud des États-Unis d’Amérique.
Probable Zoonotic Leprosy in the Sou-
thern United States. N Engl J Med
2011; 364:1626-1633. 
Environ 50 cas de lèpre autochtone sont
recensés chaque année aux USA. Le
tatou à neuf bandes (Dasypus novem-
cinctus), espèce répandue au Sud du ter-
ritoire étasunien et au Mexique, est
souvent infecté par M. leprae. L’analyse
génomique d’un spécimen de M. leprae
prélevé chez un tatou et celles de 3 spé-
cimens obtenus de lépreux américains
n’a mis en évidence que des différences
minimes. Le génotype unique 3I-2-v1,
identifié chez 28 tatous sauvages sur 33
et chez 25 sujets américains souffrant de
lèpre et résidant dans une aire géogra-
phique dans laquelle l’infection par M. le-
prae dérive vraisemblablement de tatous,
n’a pas été retrouvé dans d’autres régions
de la planète. Le génotype de M. leprae
reflétant la zone géographique dans la-
quelle les lépreux ont été infectés, il est
donc plausible que le tatou à neuf bandes
soit un réservoir de M. leprae et que, tout
au moins dans cette aire géographique, la
lèpre corresponde à une zoonose.

Sales AM, Ponce de Leon A, Duppre NC,
Hacker MA, Nery JA, Sarno EN, Penna
ML. Lèpre parmi les contacts de malades
: une analyse multiniveaux des facteurs de
risque. Leprosy among patient contacts: A
multilevel study of risk factors. PloS Negl
Trop Dis. 2011 ; 5 : 1013e.
Sur une période de 11 ans, 1987–2007,
66.158 sujets contacts de 1.201 patients
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traités et suivis au Centre national de ré-
férence pour la lèpre de la Fondation
Oswaldo Cruz, Rio de Janeiro, ont été
inclus dans une étude prospective por-
tant sur la transmission de la lèpre à par-
tir de cas récemment diagnostiqués. Les
variables prises ont considération pour
les contacts ont été : âge, sexe, scolari-
sation, revenus économiques, apparen-
tement, domiciliation et durée de
contact avec un cas index, vaccination
au BCG ; pour les cas index : âge, sexe,
scolarisation, taille du ménage, index
bacillaire et degré d’infirmité. 
Les facteurs majeurs de diffusion de la
lèpre dans la population de contacts ont
été la consanguinité et/ou la cohabita-
tion. Inversement, la charge bacillaire a
été le déterminant principal de trans-
mission, le risque de contagion d’un MB
étant 6 fois plus élevé que celui d’un PB.
Concernant l’âge, une courbe bimodale
du risque, la première de 5 à 15 ans puis
la seconde chez les > 30 ans, sans diffé-
rence entre les sexes, a été relevée. Une
scolarité brève, 4 ans, est un facteur de
risque. La protection conférée par le
BCG administré dans le jeune âge a été
de 72%, administré à l’occasion du
diagnostic du cas index de 56%. De
plus, parmi les cas incidents vaccinés,
89 % ont présenté une forme PB, ce qui
démontre une fois de plus l’effet protec-
teur du BCG contre les formes MB. La
particularité de cette enquête est l’esti-
mation séparée des facteurs de risque,
d’une part pour les proches dont la lèpre
a été identifiée lors du diagnostic du cas
index, d’autre part des facteurs se rap-
portant aux proches dont le diagnostic a
été établi au cours du suivi du cas index. 
Bazan-Furini R, Motta AC, Simão JC,
Tarquínio DC, Marques W Jr, Barbosa
MH, Foss NT. 
Dépistage précoce de la lèpre parmi les
contacts domiciliaires basé sur la me-
sure des anticorps anti-PGL-1 et la
consanguinité. Early detection of leprosy
by examination of household contacts,
determination of serum anti-PGL-1 an-
tibodies and consanguinity. Mem Inst
Oswaldo Cruz. 2011;106 : 536-40.  
Quatre-vingt trois familles comprenant un
membre infecté atteint de lèpre (63% MB,
37% PB) ont accepté de participer à

l’étude. Lors de l’examen initial, un diag-
nostic de lèpre a été posé pour 11 des 331
sujets présumés contacts. Le cas index a
été un MB pour 64% des 320 contacts, un
PB pour 36%. Une consanguinité entre
cas index et contacts a été relevée dans
72% des cas, de type filiale pour 79%,
germaine pour 21%. Le taux des anticorps
IgM anti-PGL-1 a été mesuré par la mé-
thode immuno-enzymatique ELISA. 
En début d’étude, la fréquence des
contacts séropositifs pour PGL-1, au
nombre de 58 a été établie en fonction
du diagnostic du cas index : 29% pour
LL, 26% pour BL, 1,7% pour BB, 24%
pour BT, 5,2% pour TT et 14% pour
forme indéterminée. Depuis 2005, ce
collectif a été examiné tous les 6 mois.
A 1 an de suivi, 2 contacts séropositifs
à consanguinité filiale ont développé
une forme BT. De leur étude, les auteurs
déduisent que la détermination d’anti-
corps anti-PGL-1 pourrait permettre de
détecter des infections infracliniques,
en particulier parmi les proches de cas
avérés de lèpre, et tout particulièrement
au sein des contacts consanguins. La
méthode de dépistage proposée est sim-
ple, non invasive et de faible coût.

Suzuki K, Udono T, Fujisawa M, Tani-
gawa K, Idani G, Ishii N. Un chimpanzé
utilisé en recherche médicale donne des
indications sur la période d’incubation
de l’infection par M. leprae. Infection du-
ring infancy and long incubation period
of leprosy suggested in a case of a chim-
panzee used for medical research. J Clin
Microbiol. 2010 ; 48 : 3432-4.
La période d’incubation faisant suite à
une primo-infection par M. leprae est su-
jette à débat. Les auteurs rapporte l’ob-
servation d’un chimpanzé (Pan
troglodytes), importé au Japon d’Afrique
de l’Ouest et utilisé en recherche médi-
cale qui a développé une lèpre MB après
une période d’incubation de 30 ans. Le
génotype de son M. leprae correspond, à
un seul nucléotide près, à celui prévalent
en Afrique, confirmant ainsi que le chim-
panzé avait été infecté avant sa capture. 

Suzuki K, Tanigawa K, Kawashima A,
Miyamura T, Ishii N. Aperçu éthiopatho-
génique de la lèpre fourni par les chim-

panzés utilisés pour la recherche médi-
cale. Chimpanzees Used for Medical Re-
search Shed Light on the Pathoetiology
of Leprosy. Future Microbiology. 2011;
6 : 1151-57.
Les auteurs relatent en détail l’histoire
des 4 chimpanzés ayant développé
spontanément une lèpre en captivité
dans des laboratoires de recherche du
Japon et des États-Unis d’Amérique.
Les temps d’incubation variaient de 18
à 30 ans. L’animal vraisemblablement
souffrant d’une forme PB a développé
au cours du traitement antimycobacté-
rien une réaction reverse; deux autres
MB ont survécu plusieurs années après
une PCT. Riche bibliographie qui rap-
pelle que la lèpre a été décrite chez un
autre singe de l’Ancien monde, le Man-
gabey (Cercocebus et Lophocebus).

Sharma R, Gandhi R, Chauhan V Bansal
G, Sachan P, Sachan S et alii. Isolement
de Mycobacterium leprae viable dans des
échantillons de terre : indication d’une
source possible de la transmission de la
lèpre. Detection of viable Mycobacterium
leprae in soil samples: insights into pos-
sible sources of transmission of leprosy.
Infect Genet Evol. 2008 ; 8 : 627-631.
Le mode de transmission de la lèpre de-
meure énigmatique et nombreuses sont
les hypothèses relatives au rôle de l’en-
vironnement. L’objectif des auteurs de
l’Institut de Recherche sur la lèpre
d’Agra (Inde) s’adressait à la mise en
évidence par des techniques de biologie
moléculaire de M. leprae viable dans
des échantillons de terre prélevés en
zones d’endémie. L’analyse des frag-
ments de restriction de l’ADN par la
technique de transcription inverse sui-
vie d’une PCR en temps réel a été posi-
tive pour 55% des spécimens recueillis
dans des villages de lépreux et de 15%
pour des échantillons collectés dans les
villages indemne de lèpre. 
Turankar RP, Lavania M, Singh M,
Siva Sai KS, Jadhav RS. Dynamique de
la transmission de Mycobacterium le-
prae : décryptage du rôle de l’environ-
nement comme réservoir potentiel.
Dynamics of Mycobacterium leprae
transmission in environmental context:
Deciphering the role of environment as
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a potential reservoir. Infect Genet
Evol. 2012 ; 12 :
Des frottis de 13 patients MB et 207 spé-
cimens de terre ont été recueillis dans un
village endémique pour la lèpre. De
l’ADN de M .leprae a été mis en évidence
dans 71 prélèvements de terre. Une iden-
tité totale a été observée entre les géno-
types de M. leprae collectés chez les
patients et dans le sol.

NDLR pour les deux articles précé-
dents : la présence de mycobactéries
dans le sol, en particulier de M. scrofula-
ceum, M.fortuitum, M. intracellulare,
mises en évidence tant par culture que par
PCR, est un fait avéré. Même si la mé-
thode « 16S rRNA/RLEP RT-PCR »
(Martinez AN, J clin Microbiol 2009 ; 47 :
2124-30) témoigne d’une forte probabi-
lité de la viabilité des bactéries exami-
nées, la découverte de M. leprae, supposé
intact, dans 15% et 34% des prélèvements
de sol ordinaire met en question la spéci-
ficité de la méthodologie utilisée… 

3. Clinique et traitement
Lasry-Levy E, Hietaharju A, Pai V, Ga-
napati R, Rice AS, Haanpää M, Lock-
wood DN. Douleur neuropathique et
morbidité psychique chez des lépreux
traités : une étude transversale réalisée
à Mumbai (Bombay). Neuropathic pain
and psychological morbidity in patients
with treated leprosy: a cross-sectional
prevalence study in Mumbai. Plos Negl
Trop Dis. 2011 ; 5 : e981.
Les répercussions relatives à la douleur
physique de la neuropathie hansénienne
n’ont pas reçu une attention proportion-
nelle à la sévérité de cette pathologie. Les
auteurs ont recruté 94 patients MB et 7
PB qui tous avaient achevé leur polychi-
miothérapie et avaient souffert d’états
réactionnels. Un examen neurologique
complet a été entrepris et les patients ont
répondu au questionnaire DN4, « Dou-
leur Neuropathique en 4 Questions » qui
comprend 7 critères liés aux symptômes
et 3 à l’examen clinique, ainsi qu’à un in-
terrogatoire visant à évaluer la morbidité
psychique avec le questionnaire GHQ-
12. Les 2 questionnaires étaient traduits
en hindi et parfois retraduits en marathi.

Soixante-neuf patients présentaient des
lésions cutanées - taches, nodules, ul-
cères ou infiltration – , douloureuses
chez 24% d’entre eux, dont 9 souf-
fraient. Une hypertrophie d’un ou plu-
sieurs nerfs était observée chez 46% des
patients, tandis qu’un déficit sensori-
moteur était mis en évidence chez 65
sujets. Leur degré d’invalidité se situait
à 2. Des DN étaient déclarées par 22
patients –7 cas de réaction reverse et 7
d’ENL – soit 21,8%.Le déficit sensitif
s’exprimait dans 86% des cas par de
l’engourdissement, 68% par des picote-
ments, 81% par une hypoesthésie au
toucher et 73% à la piqûre. Une hyper-
trophie des nerfs étaient présente chez
68% ces patients, une douleur sponta-
née localisée sur le trajet du nerf, qui
laisse entendre qu’une inflammation
concomitante participait à la douleur,
était observée dans 46% de ce sous-
groupe. Une morbidité psychique, ex-
primée essentiellement par des
sentiments d’angoisse ou d’état dépres-
sif rapportés à leur condition de lé-
preux, était estimée à 15% dans
l’ensemble du groupe (41% des sujets
souffrant de neuropathie douloureuse).
Le tableau de DN était significative-
ment associé au mal-être psycholo-
gique, à l’hyperesthésie et à
l’hypertrophie des nerfs périphériques.
Il s’agit de la première étude intégrant
le questionnaire DN4 dans une enquête
s’adressant à une pratique holistique de
sujets atteints de lèpre. La spécificité du
questionnaire pour la DN de la lèpre a
été de 100%, sa sensibilité de 78%. Les
auteurs relèvent que s’il est fait un large
usage de l’action anti-inflammatoire
des corticostéroïdes pour atténuer la
douleur causée par les névrites, ceux-ci
ne sont pas un traitement spécifique de
la DN ; d’autres classes d’agents phar-
macologiques, tels les antidépresseurs
tricycliques ou d’autres antalgiques à
tropisme nerveux, devraient faire l’ob-
jet d’études prospectives.

Walker SL, Nicholls PG, Dhakal S,
Hawksworth RA, Macdonald M, Mahat
K et al. Étude randomisée en double
insu comparant deux protocoles théra-
peutiques de la réaction lépreuse de

type 1 : methylprednisolone intra-vei-
neuse à forte dose suivie de prednisone
per os, versus prednisone per os. A
phase two randomised controlled dou-
ble blind trial of high dose intravenous
methylprednisolone and oral predniso-
lone versus intravenous normal saline
and oral prednisolone in individuals
with leprosy type 1 reactions and/or
nerve function impairment. PloS Negl
Trop Dis. 2011 ; 5 ; e1041
Posologie et durée d’administration de
la prednisone dans les réactions re-
verses sont débattues. La méthypredni-
solone à forte dose est utilisée avec un
certain bénéfice dans le traitement de la
polyarthrite rhumatoïde dont le profil
immunologique présente des analogies
à celui de la réaction reverse. Deux
groupes de 20 et 22 patients népalais
chacun en état réactionnel ont été for-
més ; le premier a reçu un bolus de 2g
de méthylprednisolone IV pendant 3
jours puis de la prednisone per os 40
mg/j; le second a reçu une perfusion de
sérum physiologique (placebo) et de la
prednisone par voie orale. Une réduc-
tion progressive de la corticothérapie a
été mise en œuvre. Au total pendant les
6 semaines de traitement, le 1er groupe
a reçu l’équivalent de 6,15 g. de pred-
nisone, le 2ème de 2,52 g. Néanmoins,
la détérioration des fonctions nerveuse a
rendu nécessaire la reprise de la corti-
cothérapie chez la moité des patients,
groupes confondus. La seule différence
entre les deux protocoles a été une
moindre dégradation des paramètres
sensitifs et moteurs entre les jours 23 et
117 dans le groupe méthylprednisolone.
Les auteurs concluent qu’il n’y a pas
lieu de poursuivre de telles études com-
paratives, ni de recommander le recours
à la méthylprednisolone en bolus
comme traitement d’attaque des réac-
tions reverses.

Setia MS, Shinde SS, Jerajani HR, Boivin
JF. Quel rôle pour l’associatiion rifampi-
cine, ofloxacine et minocycline (ROM)
dans le traitement de la lèpre ? Revue et
méta-analyse. Is there a role for rifampi-
cin, ofloxacin and minocycline (ROM)
therapy in the treatment of leprosy? Sys-
tematic review and meta-analysis. Trop
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Med Int Health 2011; 12 : 1541-1551.
L’association de rifampicine, ofloxacine
et minocycline (ROM) est l’une des
nouvelles recommandations de seconde
ligne pour le traitement de la lèpre. Les
auteurs ont effectué une revue systéma-
tique et une méta-analyse des études qui
ont évalué l’efficacité de la thérapie
ROM dans le traitement des patients at-
teints de lèpre PB et MB.
Méthodologie : Les études ont été iden-
tifiées par une recherche sur PubMed,
Embase, LILACS et la base de données
Cochrane. Les données ont été extraites
de toutes les études pertinentes et des
modèles à effets fixes ont été utilisés
pour estimer l’effet chez les patients
avec une lèpre PB ou MB. Résultats :
Six études comparant le traitement par
ROM à la polychimiothérapie et 8
études évaluant l’effet de la thérapie
ROM seule (sans groupe témoin) ont
été incluses dans la revue et la méta-
analyse. L’estimation combinée pour la
dose simple ROM versus la PCT chez
les patients avec une lèpre PB suggère
que ROM est moins efficace que la
PCT-MB-OMS chez ces patients
[risque relatif: 0,91; IC95%: 0,86 à
0,97]. Toutefois, l’estimation combinée
pour des doses multiples de ROM ver-
sus la PCT chez des patients avec une
lèpre MB suggère que ROM est aussi
efficace que la PCT dans la réduction
des indices bacillaires chez ces patients.
Aucun effet secondaire majeur n’a été
rapporté ni dans les groupes ROM, ni

dans ceux sous traitement de PCT.
En conclusions, la thérapie ROM à dose
simple est moins efficace que la PCT
chez des patients PB. Cependant, les
données sont insuffisantes pour tirer
une conclusion valide sur l’efficacité de
la thérapie ROM à doses multiples dans
la lèpre MB. Des études supplémen-
taires sur la thérapie ROM dans la lèpre
MB sont nécessaires. Par ailleurs, les
doses multiples peuvent être considé-
rées comme une autre alternative,
même pour les patients PB, et des es-
sais randomisés et contrôlés de cette
thérapie pourraient être utiles pour com-
prendre leur contribution dans le traite-
ment et le contrôle de la lèpre. 

Motta AC, Furini RB, Simão JC, Vieira
MB, Ferreira MA, Komesu MC, Foss NT.
Les états réactionnels de la lèpre sont-ils
exacerbés par des infections buccales.
Could leprosy reaction episodes be exa-
cerbated by oral infections? Rev Soc
Bras Med Trop. 2011 ; 44 : 633-5.
Les auteurs ont observé qu’un groupe
de patients souffrant d’états réaction-
nels présentaient conjointement une in-
fection stomatologique. Le traitement
de celles-ci améliorait la condition gé-
nérale des sujets atteints de réaction re-
verse et d’ENL.

4. Pour en savoir plus…
Rodrigues LC, Lockwood DN. Lèpre en
2011 : épidémiologie, avancées, défis et
carences de la recherche. Leprosy now:

epidemiology, progress, challenges, and
research gaps. Lancet Infect Dis.
2011 ; 11 : 464-70.
Dans cette revue prestigieuse, les au-
teurs rappellent qu’un patient sur trois
nouvellement diagnostiqué est atteint
d’invalidité. Les femmes sont particu-
lièrement désavantagées. Bien que la
lèpre ne figure pas dans la liste des ma-
ladies prioritaires incluses dans les «
Objectifs du Millénaire pour le Déve-
loppement », les progrès réalisés dans
les domaines de l’éducation, de la lutte
contre la pauvreté et de la santé ont un
effet positif dans la surveillance et la
prise en charge de la maladie de Han-
sen. Des propositions portant sur la re-
cherche dans les domaines du
diagnostic, du traitement, notamment
de nouvelles stratégies pour faire face
aux complications chroniques de la
lèpre, sont présentées. 
Cardoso CC, Pereira AC, de Sales
Marques, Ozório Moraes M.. Suscepti-
bilité à la lèpre : des variations géné-
tiques contrôlent l’immunité innée et
adaptative et l’issue de l’infection. Le-
prosy susceptibility: genetic variations
regulate innate and adaptive immunity,
and disease outcome. Future Micro-
biol. 2011 ; 6 : 533-549.
Ottenhoff THM. Nouveaux aperçus et
moyens de lutte contre la neuropathie
de la lèpre. New insights and tools to
combat leprosy nerve damage. Lepr
Rev. 2011; 82 : 334 -337.
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VU AUX JOURNÉES DERMATOLOGIQUES DE PARIS
(6-10 décembre 2011)

Poster n° 295
MANIFESTATIONS VISCÉRALES DE LA LÈPRE: DEUX OBSERVATIONS EN GUYANE

J. Dufour, L. Lelièvre, F. Santa, A. Fior, M. Berlioz, M. Lazar, D. Sainte-Marie, D. Louvel, P. Couppié

Les auteurs rapportent deux cas de lèpre lépromateuse révélées par des manifestations viscérales inhabituelles. Le premier cas était celui
d’un homme de 52 ans hospitalisé pour altération de l’état général qui présentait de la fièvre, des arthralgies, une hépatosplénomégalie,
et biologiquement une pancytopénie, une cholestase, et une insuffisance rénale avec protéinurie. La biopsie hépatique montrait une hé-
patite granulomateuse. Des BAAR étaient visibles sur la biopsie hépatique et la biopsie ostéomédullaire. L’examen dermatologique, de-
mandé devant la négativité des cultures, retrouvait une infiltration cutanée diffuse avec frottis cutanés positifs associée à une neuropathie.
Le second cas était celui d’un homme de 48 ans porteur d’une lèpre lépromateuse connue traitée irrégulièrement qui consultait pour
des adénopathies diffuses associées à une hépatosplénomégalie et à une orchite. Les biopsies d’un ganglion et du foie retrouvaient de
nombreux BAAR ne poussant pas à la culture.
NDLR. Les manifestations viscérales de la lèpre, parfois trompeuses, sont connues (voir BALLF n° 25). Les présentations pseudo-hé-
matologiques sont classiques. Elles peuvent exceptionnellement être révélatrices.
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LU POUR VOUS SUR LA LEPROSY MAILING LIST…

INTÉRÊT DE LA PCR DANS LE DIAGNOSTIC DE LA LÈPRE
Antoine Mahé

Nous avons posé récemment (avril 2011) la question suivante sur la Leprosy mailing list du Dr Noto (voir éditorial): quelle est, selon
vous, l’intérêt diagnostique pour la lèpre des techniques de PCR ?

La synthèse des réponses données est la suivante :
Dans l’expérience de T. Gillis et D. Scollard, du National Hansen’s Disease Programs de Bâton Rouge (Louisiane, Etats-Unis d’Amé-
rique), la PCR est positive dans 90 % des formes lépromateuses, et 10 à 25% des formes tuberculoïdes, les formes polaires tubercu-
loïdes et indéterminées étant toutefois presque constamment négatives (Scollard et al, Microbiol and Inf Dis 109, 1998). Aussi, malgré
une spécificité de leur test estimée à 100 %, cet examen ne leur semble-t-il utile que lorsque des BAAR sont identifiés, afin de les dif-
férentier rapidement d’autres mycobactéries. Les auteurs soulignent également l’absence de standardisation des techniques de PCR pour
la lèpre, et donc le peu de comparabilité des résultats entre équipes. La standardisation du diagnostic des formes de lèpre leur apparaît
également essentielle, les limites d’une classification purement clinique « PB/MB » basée sur le nombre de lésions, telle que recom-
mandée sur le terrain, apparaissant évidentes dans cette problématique.
Pour Cairns Smith (Aberdeen, UK), même si la PCR peut dans certains cas particuliers être utile, il est certainement prématuré d’uti-
liser la PCR comme critère diagnostic formel de la lèpre du fait notamment de la possibilité démontrée de positivité de la PCR chez
des sujets contacts indemnes de lèpre, de signification tout à fait indéterminée (Kamal R, Natrajan M, Katoch K, Katoch VM.  Evalu-
ation of diagnostic role of in situ PCR on slit-skin smears in pediatric leprosy. Indian J Lepr 2010;82:195-200; Martinez TS, Figueira
MM, Costa AV, Gonçalves MA, Goulart LR, Goulart IM. Oral mucosa as a source of Mycobacterium leprae infection and transmis-
sion, and implications of bacterial DNA detection and the immunological status. Clin Microbiol Infect. 2010 Dec 31. doi: 10.1111/j.1469-
0691.2010.03453.x. [Epub ahead of print];  Banerjee S, Sarkar K, Gupta S, Mahapatra PS, Gupta S, Guha S, Bandhopadhayay D,
Ghosal C, Paine SK, Dutta RN, Biswas N, Bhattacharya B. Multiplex PCR technique could be an alternative approach for early de-
tection of leprosy among close contacts - a pilot study from India. BMC Infect Dis. 2010 Aug 24;10:252).
Pour Andrea Clapasson (Gènes, Italie), la PCR peut avoir sa place mais au sein d’une confrontation clinique, anatomopathologique, et
biologique, et certainement pas en tant que « gold standard » du diagnostic (PCR primers that can detect low levels of Mycobacterium
leprae DNA.  Donoghue HD, Holton J, Spigelman M. J Med Microbiol 2001;50:177-82; Comparison of two different PCR amplifica-
tion products (the 18-kDa protein gene vs. RLEP repetitive sequence) in the diagnosis of Mycobacterium leprae;  T.-J. Kang, S.-K. Kim,
S.-B. Lee, G.-T.  Chae and J.-P. Kim. Clinical and Experimental Dermatology, 2003; 28:420-424).
Ben Naafs, de Munnekeburen (Pays-Bas) apparaît plus catégorique : « Pas de données convaincantes pour le diagnostic de lèpre PB
par PCR ». 
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En juillet 1993, préparant la célébration
du centenaire de l’Institut Pasteur d’An-
tananarive (23 mars 1900 « I.P. de Ta-
nanarive » devenu le 15 janvier 1927
« I.P. De Madagascar »), le service des
Archives de l’Institut Pasteur de Paris a
collecté sur place le fond d’archives
malgaches. Les archives, classées, in-
ventoriées et photocopiées, ont été rapa-
triées dans la capitale de la « Grande Ile
» en décembre 1997. C’est en travaillant
sur ces documents que nous avons dé-
couvert l’histoire de l’asiaticoside.
Dans toutes les contrées du monde où la
Lèpre sévit, les habitants ont trouvé une
ou plusieurs plantes auxquelles ils attri-
buent, parfois avec une certaine justesse,
un pouvoir curatif. Dans le bulletin de la
Société Médicale de l’Ile Maurice1 de
décembre 1887, le docteur Clément Da-
ruty de Granpre publie une étude sur les
propriétés médicinales de quelques unes
des plantes indigènes, et notamment sur
le Bevilacqua-Hydrocotyle asiaticalius.
Il signale que « Le docteur Boileau vers
1850, le premier, a fait connaître les
propriétés de cette plante dans le traite-
ment de la Lèpre, maladie à laquelle il a
lui-même succombé ». 
Hydrocotyle asiatica, de la famille des
Ombellifères, est une petite plante des
pays chauds, à fleurs violettes et fruits
violet-rouge, commune en Asie, à l’Ile
Maurice et à Madagascar. Elle est
connue sous d’autres noms : Gotu kola,
Centella, Ecuelle d’eau... ; au Sri-Lanka,
« elle prolonge la vie », et en Chine, elle
est appelée « élixir miracle de la vie » !
Dès 1884, elle est inscrite au Codex.
À partir de 1938 le docteur Grimes, mé-
decin-chef du service antilépreux de
Madagascar, commence des essais thé-
rapeutiques (léproserie de Mananka-
vely, sur la route de Tananarive) avec
l’extrait alcoolique de plante totale. Il
demande à Bontems, pharmacien-chi-
miste des troupes coloniales, d’étudier
cette plante et d’en découvrir le principe

actif. Celui-ci publie en avril 1942 une
étude sur « L’asiaticoside isolé à partir
de l’H. asiatica2 » : « Nous avons isolé
à partir de l’H. a., plante fraîche, un
glucoside cristallisé que nous avons ap-
pelé asiaticoside, et dont voici les prin-
cipales constantes et propriétés. »
Après lui, le pharmacien-chimiste De-
vanne complète l’étude du glucoside et
des résines extraites de l’hydrocotyle.
En 1945, le docteur Grimes reprend
l’étude de la question avec l’aide de M.
Boiteau, chef de laboratoire de bota-
nique de l’Institut de Recherche Scien-
tifique de Madagascar. Ce dernier
prépare un nouveau produit dérivé par
oxydation de l’asiaticoside, et qu’il ap-
pelle oxyasiaticoside3. Le 10 mars
1948, Grimes recommence des essais
thérapeutiques intraveineux avec un so-
luté préparé sur place par le pharma-
cien-lieutenant Philibert : nouveau
« produit pur, de composition bien défi-
nie, préparé par un laboratoire qualifié
suivant les recommandations de la
Commission consultative de la Lèpre –
séance du 25 octobre 1946 ».
Ce nouveau traitement est vite connu.
Le 13 février 1945, un journal malgache
(« l’Ordre ») publie en Une : « Ce qu’est
la colonisation française : la lèpre vain-
cue par la collaboration des médecins
français et malgache. » Des lettres arri-
vent à l’IP de Tananarive. Le médecin-
commandant Floch, de l’IP de la Guyane
Française et du Territoire de l’ININI, de-
mande au  médecin général Jean Robic
(directeur) de l’asiaticoside pour des es-
sais thérapeutiques, « la question de la
lèpre intéressant au premier plan la
Guyane française: un lépreux sur 20 ha-
bitants ». Le 11 avril 1945, demande de
l’Ile Maurice ; le 14 septembre, du Bris-
bane department of Public Health
Queensland ; un peu plus tard, du US
Fleet Hospital – San Francisco ; le 22
mars 1949, du Ministère de l’Hygiène et
de Assistance Sociale à Ankara…

Citons une lettre émouvante datée de
Fort-de-France (18 février 1945) : 
« Arnould Popo à Monsieur le Direc-
teur : Vous ne sauriez croire comme je fus
joyeux, en apprenant par Radio Marti-
nique le17 février au soir, qu’une nouvelle
découverte fût faite par un célèbre doc-
teur, mais malheureusement pour moi je
n’ai pas eu le temps de prendre son nom.
Mais, cher Monsieur, je suis celui qui est
menacé avec le terrible microbe de la
lèpre. J’ai fait des traitements, mais avec
un résultat très peu satisfaisant. Si, Mon-
sieur, vous pouvez me donner un conseil,
une idée ou le régime qu’il faut suivre et
même si possible me faire obtenir le pré-
cieux médicament de la nouvelle lumière
du bon Docteur, et m’envoyer son nom,
je vous offre à l’avance toute ma gratitude
et ma reconnaissance... »
En 1946, une violente polémique éclate
entre le docteur Grimes et Monsieur Boi-
teau, à la suite, semble-t-il, d’une confé-
rence lue par le chef de service de la Lèpre
à la section de Madagascar de l’Union Ra-
tionaliste le 27 mars. Grimes écrit le 20
août à Monsieur le Haut Commissaire de
France – Gouverneur général de Mada-
gascar – à Tananarive une longue lettre où,
après avoir rappelé l’historique de l’asiati-
coside et les protocoles de traitements
avec photos des lésions, il poursuit : 
« J’ai été péniblement surpris de voir
certains documents utilisés par Mon-
sieur Boiteau en public, pour une pro-
pagande personnelle en s’attribuant
tous les mérites. Monsieur Boiteau
n’est, en l’espèce, qu’un manipulateur,
et s’il a utilisé avec succès les idées
qu’il a glanées de-ci de-là , il n’a été
qu’un manipulateur insuffisant. Si
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■ L’ASIATICOSIDE : UN « NOUVEAU TRAITEMENT CONTRE LA LÈPRE »... VITE
(ET HEUREUSEMENT) OUBLIÉ

J-C. Lebeau*

Dans les années 1940-1950, un nouveau traitement contre la Lèpre a été expérimenté à l’Institut Pasteur de Madagascar : à cette
époque, les sulfones ne se sont pas encore imposées , l’huile de Chaulmoogra n’a pas démontré une incontestable efficacité !



Monsieur Boiteau a des mérites, que je
ne lui conteste pas, il n’a tout de même
pas ceux d’être loyal et modeste. Il est
des faits et des paroles que l’on ne peut
laisser passer sans les relever et ceci, je
crois, pour le bien de tous... » Le géné-
ral Robic rencontre Monsieur Boiteau,
sans succès semble-t-il. Une lettre du
Professeur Millot, directeur de l’Institut
de Recherche scientifique de Madagas-
car, du 8 février 1947, en témoigne : 
« Je vous remercie de me tenir au cou-
rant de votre décevante entrevue avec
Boiteau. J’écris à ce dernier, par le
même courrier, pour tenter de lui faire
entendre raison (...) Il paraît croire, et
me dit même expressément, que le ser-
vice de Santé veut s’emparer du labora-
toire de l’Asiaticoside. J’essaie de lui
expliquer qu’il n’en est rien , qu’il s’agit
seulement d’un contrôle chimique tech-
nique jugé par tous nécessaire et qu’il
est indispensable, dans l’intérêt général,
que l’Office de la Recherche et le Ser-
vice de Santé collaborent ». Conflits
d’intérêts ? Rivalités et antagonismes
d’ego(s) entre militaires de carrière, ci-
vils, universitaires classiques et autres,
le tout dans une société coloniale
d’avant guerre ?…
Jusqu’en 1948, les résultats thérapeu-
tiques semblent assez variables,
et même décevants à la lecture des
fiches de traitement ! Le médicament
est donné per os au début, puis injecté
(par voie sous-cutanée, intraveineuse ou
intramusculaire), à des rythmes et po-
sologies très variables ; la fabrication et
la composition en varient également
dans le temps. L’action du produit est
mal connue : l’oxyasiaticoside « agirait
en dissolvant la substance ciro-grais-
seuse qui enveloppe le bacille (Bon-
tems) ». Cet effet hypothétique est testé
en laboratoire sur le bacille tubercu-
leux, « plus favorable à la recherche »,
avec injections à des cobayes, études
histologiques après traitements... mais
sans résultats bien probants, à la lecture
des cahiers de laboratoire. 
À Paris, la Commission consultative de la
Lèpre présidée par Gougerot suit attenti-
vement les recherches et se réunit réguliè-
rement (commission créée à Paris au
ministère des Colonies en janvier 1932,

présidée jusqu’à son décès par Emile Mar-
choux). Dans la séance du 25 octobre
1946, Robic expose « qu’après un an
d’observation, on ne peut dire qu’il a été
constaté une seule guérison, (mais) il est
encore trop tôt pour conclure (...) Echec
des expériences de laboratoire (...) (mais)
la méthode de préparation et la composi-
tion des lots ont continuellement varié.
C’est ainsi qu’il a été fait usage, pendant
quelques temps, d’une pseudo-solution à
10 % dont l’emploi a été réellement dé-
sastreux, et qu’il a fallu abandonner.
(...) Pour mener correctement les re-
cherches, il est indispensable d’obtenir une
solution de composition bien définie ».
Le 28 novembe 1947, le Médecin Gé-
néral Girard porte à la connaissance de
la Commission que « le Médecin Géné-
ral Robic dû faire cesser l’emploi du
médicament, tel qu’il était pratiqué,
c’est-à-dire sans surveillance technique
suffisante (…) » Le Médecin Général
Inspecteur Vaucel fait connaître que
« des expérimentations thérapeutiques
vont être faites à la Guadeloupe par
l’emploi de médicaments nouveaux de
la série des sulfamides et des sulfones ».
Par lettre du 4 mars 1948, le docteur
Grimes informe le Directeur des Ser-
vices Sanitaires et Médicaux de Tana-
narive « qu’il propose de commencer le
10 mars le traitement avec le nouveau
soluté préparé à Paris et ramené par lui,
avant d’utiliser le produit fabriqué sur
place et en grande quantité par le phar-
macien lieutenant Philibert. »
Par ailleurs a été créée à Paris
une « Commission de la Lèpre à Mada-
gascar ». Dans sa première séance de tra-
vail, le 9 juin 1949, l’ordre du jour
comporte 2 points : résultats obtenus à
Farafangana dans le traitement de la lèpre
par l’huile de foie de morue intravei-
neuse; méthodes de traitement de la lèpre
à Madagascar et leur organisation. La
conclusion du premier point est « qu’il
faut continuer l’expérimentation avec des
produits de qualité définie et toujours
égale ». Quant au second, après rappel
des quantités de produits disponibles à la
pharmacie centrale et du nombre de ma-
lades à traiter dans les différentes forma-
tions sanitaires, on répartit ceux-ci en
trois groupes qui seront traités par 3 mé-

dicaments différents: asiaticoside, sul-
fones (Promine I.V. +Diasone pe os),
Chaulmoogra IV ou IM.
Ici se termine l’histoire de l’asiaticoside
dans les archives de l’Institut Pasteur de
Madagascar…
En effet, on ne trouve plus mention de
cette plante, ni des essais thérapeutiques
dans les volumineux onze cartons de
l’inventaire du fond. Vraisemblable-
ment, les espérances thérapeutiques ont
été éclipsées par l’arrivée de la dapsone.
Mais Hydrocotyle asiatica n’a pas dis-
paru pour autant : elle existe toujours
dans notre bréviaire – le VIDAL –, et se
nomme… Madécassol (extrait sec en
comprimés, poudre 2 %, crème 1 %,
tulle gras, et en association crème +
néomycine, hydrocortisone (Made-
casse : mot français d’origine malgache
réapproprié dans les années 1920 par
les français implantés dans la colonie
pour désigner les malgaches…). Elle fi-
gure également dans les plantes médi-
cinales de la région nord de
Madagascar4. Enfin, elle est citée par
J.L. Oudart dans un article de la revue
Médecine tropicale à l’occasion du cen-
tenaire du Pharo5 : « Centella asiatica...
isolement par Bontems en 1940 d’un
nouvel hétéroside... confirme ses pro-
priétés cicatrisantes. L’extrait sec réin-
scrit au Codex de 1975 entre dans la
composition de comprimés, poudres et
crèmes. »
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PROLOGUE
La colonisation française à la Guade-
loupe a commencé en 1635. Les pre-
miers esclaves Africains arrivèrent sans
doute quelques années plus tard. Vers
1660 avec l’extension de la culture de
la canne à sucre, les Antilles sont deve-
nues « des îles à sucre »12. Cette exploi-
tation entraîne la mise en place du
système esclavagiste et de la traite des
Noirs, crime contre l’Humanité ! 
En 1730 la Guadeloupe compte 35 470
habitants, dont 26 477 esclaves Noirs,
1 262 affranchis et 7 731 Blancs12. 
Jusqu’en 1727 il n’y avait pas de méde-
cin à la Guadeloupe. Les soins étaient
dispensés par les frères de la Charité et
par des chirurgiens qui en principe de-
vaient avoir une lettre patente, mais ce
n’était pas toujours le cas si l’on en croit
un extrait des Registres du Conseil Su-
périeur de l’Isle de la Guadeloupe5 : « Il
n’y a icy que des aprentifs chirurgiens
qui , s’engageans pour Barbiers dans
les navires qui y viennent, en désertent
après leur arrivée et s’y établissent. »
Principal protagoniste de cette affaire,
Jean André de Peyssonnel est né à Mar-
seille le 19 juin 1694. Il a été le premier
chrétien à voyager dans les régences de
Tunis et d’Alger. Il a réalisé une étude
remarquée sur le corail qu’il classe dans
le monde animal – ce que n’accepta pas
à l’époque l’Académie des Sciences,
Réaumur en particulier. Mais son rap-
port fut publié par l’Académie Royale
de Londres avec laquelle il eut des rela-
tions suivies15. Médecin Botaniste du
Roy aux Isles d’Amérique il s’installe à
la Guadeloupe en 1727. 
L’endémie lépreuse qui avait atteint son
apogée au XIIIe siècle, a connu un déclin
relativement rapide à partir du XIVe siè-

cle, en même temps que se développait
l’étude de la syphilis. En effet, pendant
tout le Moyen Âge, la lèpre a très pro-
bablement été souvent confondue avec
la syphilis13. Au XVIIIe siècle elle a pra-
tiquement disparu d’Europe Occiden-
tale, même si un foyer résiduel persiste
dans la péninsule Ibérique10. Pour les
médecins Européens, la lèpre est deve-
nue une maladie historique, inconnue,
sauf de quelques rares chirurgiens-na-
vigants. Dans la religion Chrétienne, la
lèpre est souvent associée à l’idée de
châtiment divin, aussi le mythe terri-
fiant de la lèpre demeure lui toujours
présent dans les esprits. 
En Amérique, la lèpre a été introduite
d’abord par les Espagnols et les Portu-
gais. En 1615, une léproserie est ou-
verte à Cartagena en Colombie. En
1696 parait un rapport sur la lèpre au
Brésil10. En ce qui concerne les posses-
sions françaises, on évoque pour la pre-
mière fois la lèpre à Saint Domingue en
17094, 14. Une visite effectuée en 1712
trouva 28 familles atteintes. Mais il ne
subsiste aucun document relatif à cette
visite. Cependant, la nouvelle de l’exis-
tence de la lèpre a dû se répandre au gré
du commerce maritime.

ORIGINE DE L’AFFAIRE
À la Guadeloupe, des cas apparaissent
pour lesquels on parle de lèpre. Les au-
torités sont inquiètes. Quelle est donc
cette maladie puisque la lèpre a disparu
depuis si longtemps ? Que faire pour
l’arrêter ? Les habitants ne pourraient-
ils pas abandonner la colonie ? 
Le 14 mai 1721, le Conseil Supérieur
de la Guadeloupe ordonne aux maîtres
qui avaient des esclaves attaqués de la-
drerie, de les séquestrer dans des lieux

écartés sous peine de 100 livres
d’amende11. C’est le premier acte offi-
ciel faisant état de la lèpre à la Guade-
loupe. Mais effrayés par les progrès de
la maladie, les habitants de la Grande
Terre se concertent et le 20 avril 1725
présentent  un mémoire où ils deman-
dent la séquestration des malades
comme « cela s’est fait dans les siècles
passés » et ils proposent de les trans-
porter dans l’île de la Désirade. 
À cette époque pour qu’un acte même
urgent, puisse être exécuté à la Guade-
loupe, il fallait qu’il soit approuvé par le
gouverneur de l’île, puis par le gouver-
neur général résidant à la Martinique, et
enfin par le ministre à Paris. L’acte ap-
prouvé revenait en suivant la même fi-
lière. D’où d’énormes retards !...11

Arrive enfin une réponse favorable du
Ministre, le comte de Maurepas. Le
Gouverneur et l’Intendant rendent une
ordonnance le 16 avril 1727 : « le sieur
Peyssonnel médecin du Roy et les sieurs
Laurent Lemoyne et Jean Moulon, chi-
rurgiens, sont nommés pour faire la dite
visite. Ils prêteront serment et recense-
ront les dénonciations des habitants
qu’ils garderont secrètes, desquelles
dénonciations et visites ils dresseront
des procès verbaux qui leur seront
adressés. Des peines seront prononcées
contre ceux qui refuseraient la visite ou
cacheraient leurs esclaves malades. Le
sieur Demaisoncelle commandant à la
Grande Terre Guadeloupe devra prêter
main forte aux médecin et chirurgiens
et les accompagner. »

LA VISITE DES MALADES
Nous donnons en annexe l’intégralité
du rapport de Peyssonnel en date du 4
mars 17288. Il s’agit d’une véritable en-
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■ COMMENT LA LÈPRE FUT REDÉCOUVERTE À LA GUADELOUPE AU XVIIIe SIÈCLE
J. Millan

À ma connaissance, la première observation incontestable de cas de lèpre aux Antilles a été faite à la Guadeloupe, en 1728,
par un médecin français, Jean André Peyssonnel. Les médecins redécouvraient une maladie que l’on croyait disparue d’où
une controverse qui nous paraît étrange aujourd’hui mais qui témoigne de l’état des connaissances médicales en ce début de
XVIIIe siècle. 
C’est cette aventure médicale, on pourrait dire juridico-médicale, que je voudrais vous rapporter ici. Les documents de cette
époque sont des manuscrits souvent difficiles à déchiffrer. Les citations que nous en faisons sont en italique et respectent le
style et l’orthographe des originaux. 



quête judiciaire ordonnée par l’autorité
administrative. Peyssonnel et les deux
chirurgiens ont examiné 256 personnes
soupçonnées de lèpre. Certaines de ces
personnes avaient été désignées par les
curés, les chirurgiens et les notables ;
d’autres avaient fait l’objet de dénon-
ciations ; d’autres enfin se sont présen-
tées spontanément. Chaque cas a été
examiné et a fait l’objet d’un procès
verbal.
Sur ces 256 personnes, 125 ont été ju-
gées atteintes de lèpre et 131 ont été re-
connues indemnes. Sur les 125 lépreux,
6 sont des mulâtres, 22 des blancs et 97
des noirs. 
Rapportée aux évaluations citées plus
haut pour la population de la Guade-
loupe en 1730, la proportion de lépreux
dépistés paraît sensiblement identique
dans chaque groupe. Sont assez bien dé-
crites les diverses lésions rencontrées
dans la lèpre : lésions cutanées, œdème
des extrémités, anesthésie, lépromes,
chute des poils, lagophtalmie sans doute
(yeux ronds), ulcères trophiques. Il faut
reconnaître à Peyssonnel le mérite
d’avoir réuni dans un même cadre no-
sologique des manifestations aussi dif-
férentes que les taches cutanées, les
lépromes et les troubles neurotro-
phiques. Assez remarquable aussi la
description des taches rougeâtres chez
les sujets à peau noire; ces taches dans
lesquelles Peyssonnel voit le début de
la maladie. 
Il évoque la contagiosité de la lèpre,
même si celle-ci semble faible. Pour lui,
des contacts étroits et prolongés sont
nécessaires. Il pense à une maladie hé-
réditaire parce qu’il a constaté des cas

groupés dans des familles.
Mais il ajoute « nous esti-
mons qu’il faut une disposi-
tion particulière pour
recevoir le venin de la
lèpre ». Recherchant des
causes il élimine les fac-
teurs environnementaux.
Remarquables aussi ses hy-
pothèses sur l’origine de la
maladie : la Guinée pour
beaucoup de Noirs ; le ma-
lade originaire de Saint
Christophe (première im-

plantation française) en ce qui concerne
les sujets Blancs, même si ce cas re-
monte à 25 ou 30 ans !
Quant aux dispositions à prendre, il
reste prudent : « … doivent être traités
comme Lepreux et Ladres et qu’ils doi-
vent être soumis aux ordonnances qu’il
plaira à sa majesté de donner au sujet
des Lepreux. »

LA CONTROVERSE
L’affaire paraissant grave, Messieurs de
Champigny et Blondel de Jounancourt,
Gouverneur Général et Intendant des
Isles du Vent, communiquent le procès
verbal aux sieurs Carrel et Bordegaraye,
médecins à la Martinique pour avoir
leur avis.

1. Avis de Bordegaraye, médecin du
Roy à Saint Pierre, en date du 7 mai
17281.
De Bordegaraye se présente comme
« Docteur Régen ancien Professeur en
la faculté de Médecine de L’Université
de Paris, Medecin du Roy en l’Isle de
la Martinique ».
Son texte bourré de citations latines fait
penser aux médecins pédants de Molière. 
C’est une très violente charge où l’on
sent la morgue du « Médecin du Roy »
envers ce jeune et prétentieux « Méde-
cin Botaniste » de 33 ans. En effet
« Médecin » et « Médecin Botaniste »
ne semblent pas être des titres équiva-
lents16. 
Il s’en prend tout d’abord aux chirur-
giens établis à la Guadeloupe : leur
ignorance, leur incompétence et leur
manque d’habilité sont à l’origine de
cette pernicieuse rumeur d’incurabilité.

« Tandis qu’un habile homme , un mé-
decin scavant , prudent et sage eut em-
péché le progrés tant du mal que du
renom qu’il s’est insensiblement acquis
dans tous les faibles esprits. »
Cette terreur a conduit les habitants de
la Guadeloupe à demander la relégation
de ces malheureux dans une île déserte,
loin de leur famille, alors qu’ils ne mé-
ritent que compassion. 
« Car si selon le langage dudit mede-
cin, la cohabitation charnelle, longue et
frequente spécifiée au dixieme alinea du
procès verbal, entre un mari et une
femme ne porte aucun prejudice a celuy
des deux qui n’est point entiché de cette
maladie ; et que la contagion n’ait
point de lieu ; d’où vient cette terreur
panique ? D’où vient craindre que cette
maladie se repande dans toutes les co-
lonies ? Et pourquoi recourir pour cela
a un remede si violent et si tyrannique
que l’expulsion hors de la Guadeloupe
des personnes soupçonnées ? »
Plutôt que punir mieux vaudrait la gué-
rir car la médecine a des remèdes pour
tous les maux et « Dieu par son infinie
bonté n’a-t-il pas repandû les secours
par toute la Terre, pour y remedier ? ».
Il reproche au « medecin que le Roy a
envoyé a la Guadeloupe en qualité de
Botaniste » d’avoir suivi la rumeur pu-
blique au lieu d’agir avec un diagnostic
précis. Croit-il ainsi devenir célèbre ? Il
se trompe et « je vais travailler a dé-
truire la vision qu’il donne pour la réa-
lité ». Nous voilà prévenus : il va
démolir point par point les arguments
de Peyssonnel.

Il tente de le ridiculiser par le persiflage :
les malades qu’il visite n’ont ni fièvre,
ni douleurs, ni malaises « lors meme que
la maladie etoit la plus confirmée ». Ils
présentent même de l’embonpoint. « Icy
on ne peut concilier n’y expliquer cette
enigme qu’en avoüant que tout est mys-
térieux a la Guadeloupe : que la santé et
la maladie y font un melange si propor-
tionné qu’il n’y a que le S. Peyssonnel
qui puisse débrouiller ce cahot ». Il met
en doute la compétence médicale de
Peyssonnel : les taches rougeâtres sur
peau noire « ne sont pas plus signes de
lespre que de cent autre maladies » et
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un « véritable médecin » devrait pouvoir
en découvrir les causes. À propos de la
perte des extrémités, il lui semble in-
compréhensible que puissent coexister
cicatrisation et perte des phalanges. Il y
a dans ce rapport dit-il, de nombreuses
contradictions indignes d’un véritable
médecin. 
Puis vient la calomnie : en décrivant les
symptômes qu’il a observés, Peysson-
nel n’aurait fait que recopier un rapport
que lui-même lui aurait prêté. Bordega-
raye est catégorique : Peyssonnel ment
quand il dit avoir observé de tels symp-
tômes ou planté des aiguilles dans une
main sans que le malade ressente de la
douleur. Il est prêt à prouver le
contraire. D’ailleurs, Peyssonnel
n’avoue-t-il pas « ingénument » que
c’est par ouïe-dire qu’il a appris que des
membres se détachaient sans que le ma-
lade en souffre, ce qui lui semble in-
vraisemblable. Il ironise sur le fait que
Peyssonnel exclut la Vérole parce qu’il
n’a pas vu de lésions sur les parties gé-
nitales. D’autres signes existent : « qu’il
prenne la peine de lire un chapitre qui
est à la fin de mon traité des fièvres que
j’ay dicté dans l’Ecole de médecine de
Paris ». Peyssonnel prétend que les
taches insensibles chez des patients
noirs sont un premier signe de lèpre et
que ces derniers les présentaient déjà en
Guinée où  cette maladie existe aussi.
Peyssonnel veut-il ruiner le commerce
des îles ? À cause de cette maladie ima-
ginaire cent vingt cinq personnes vont
être expulsées de la Guadeloupe :
« voilà bien du bruit pour peu de
choses » ! Cette maladie n’est pas
contagieuse, et plutôt que d’exiler ces
malheureux compatriotes dans une île
déserte sans « secours spirituel ou cor-
porel », mieux vaudrait leur construire
un hôpital à la Guadeloupe.
Pour Bordegaraye cette maladie n’est
pas la lèpre des anciens mais le scorbut,
et ses causes en sont le sol sec, l’air brû-
lant et salin, les aliments grossiers et
l’eau croupie. Il est si sûr de ce qu’il
avance qu’il se dit prêt à les traiter. Mais
quelle était donc la lèpre des anciens
pour Bordegaraye ? « Parmy les he-
breux cette maladie estoit une punition
exemplaire que Dieu envoyait dans

l’ancienne loy a ceux qui transgres-
saient ses commandements. »
« Cette maladie… ne portoit aucune
contagion en elle sans cela Dieu aurait
confondu l’Innocent avec le Coupable.
mais elle a disparu avec la loy de grace,
et tous les juifs qui restent répandus par
toute la terre n’en sont point attaqués.
D’ou vient ? C’est que Jesus Christ a
oté et aneanty par sa mort ces fleaux vi-
sibles de la colère de son père. »
Donc cette maladie surnaturelle a dis-
paru, seul est resté son nom. Et l’on ap-
pelle « lèpre » tous les symptômes
inconnus ou que nous ne savons pas
guérir. C’est pour lui ce qui se passe à la
Guadeloupe. De même que les hébreux
chassaient les lépreux, « Nous voulons
jeter les notres dans une isle deserte »
sous prétexte qu’ils ont la lèpre des an-
ciens. Il y avait en France autrefois de
nombreuses maladreries. Les symp-
tômes décrits chez ces ladres étaient
ceux qui trompent maintenant Peysson-
nel, et qui sont les symptômes du scor-
but ou de la Vérole confirmée. C’est par
ignorance que des cas de lèpre ont été
rapportés en Amérique.
Bordegaraye nie que cette maladie que
l’on retrouve à la Martinique et à la
Grenade soit la lèpre des anciens, et il
conclut qu’il ne faut pas suivre un mé-
decin « nouvellement etably » qui ne
fait que suivre « l’avis vulgaire » et im-
plore la pitié pour « ces malheureux ac-
cusés de lèpre par le Dit Peyssonnel ». 

2. Avis de M.Carrel , médecin du Roy
à Fort Royal, en date du 10 mai 17282

Carrel présente d’abord la lèpre ou du
moins ce qu’il en a appris « tant dans la
faculté de médecine de Paris que par la
lecture des bons livres ». La lèpre existe
bien : « je diray donc que la lespre n’est
point une chimère , puisque l’Ecriture
Sainte en fait mention… ». « ... la
France n’en a été délivré que par l’éta-
blissement des maladreries… »
Il évoque la ressemblance entre lèpre,
scorbut et Vérole, et la difficulté de les
distinguer. Il fait appel « aux bons au-
teurs », cite Fracastor, Palmerius et
Lomnius, et décrit les lésions de la
peau, les troubles des extrémités, en
mettant l’accent sur l’insensibilité.

Puis il passe à l’analyse du Procès Ver-
bal et conclut : « Les symptomes que je
viens d’extraire du procés verbal de M.
Peyssonnel ressemblent parfaitement à
ceux que j’ay attribué a la Lespre après
les avoir extrait des livres qui en trai-
tent »…  « il faut donc convenir que la
maladie qui est décrite au procès ver-
bal porte tous les caractères de celle
que les anciens et les modernes ont
apellée Lepre, Ladrerie, Leontie, Ele-
phantiasis... » Il approuve Peyssonnel
dans sa décision de traiter les personnes
touchées par cette maladie comme lé-
preux ou ladres. Il pense que cette ma-
ladie est contagieuse et héréditaire. Il
faut donc surveiller les contacts des lé-
preux qui paraissent en bonne santé, cet
état ne pouvant être qu’apparent et mo-
mentané.
Il ajoute : « Je diray seulement que si
l’on en crois plusieurs personnes dignes
de foy, la Guadeloupe n’est pas la seule
isle qui en soit affligée, et que la Marti-
nique et la Grenade n’en sont pas
exemptées. »
Un mois plus tard, à Fort Royal en Mar-
tinique, un jeune homme noir était
soupçonné par la rumeur publique
d’être ladre. Il présentait des taches rou-
geâtres. Après l’avoir examiné, Borde-
garaye se targue de le guérir avec deux
saignées et un régime rafraîchissant.
Carrel estime lui que ces taches sont
identiques à celles déjà décrites par
Peyssonnel lors du procès de la Guade-
loupe et qu’il s’agit donc bien d’une
lèpre3. 
Après des avis aussi radicalement di-
vergents , les autorités ont dû être bien
embarrassées. Messieurs de Champigny
et Blondel envoient l’ensemble du dos-
sier au comte de Maurepas, ministre et
secrétaire d’Etat à la Marine de
Louis XVI.
Le dossier lui paraissant délicat, le
Comte de Maurepas communique le
tout à Monsieur Helvétius pour avoir
son avis avant d’en référer à sa majesté,
et en lui recommandant le secret7. Phi-
losophe issu d’une famille de médecins
connus, Helvétius ne se compromet
pas : certaines lésions décrites par Peys-
sonnel évoquent à n’en pas douter la
lèpre, d’autres le scorbut. Il ne pense
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pas que cette maladie puisse venir de
Guinée. La maladie paraissant peu
contagieuse, des précautions d’isole-
ment seront utiles, mais « il lui parait
trop dur et même contraire au bien pu-
blic de les jeter dans une isle déserte ».
Il émet enfin l’hypothèse « qu’il pour-
roit se faire que l’union du levain scor-
butique avec le virus venerien formeroit
une troisième maladie qui seroit cette
espèce de lèpre9 ».

ÉPILOGUE
Messieurs de Champigny et Blondel
semblent ne pas avoir tenu compte de la
diatribe de Bordegaraye. Le 25 mai
1728, ils ordonnent le transport des 125
lépreux sur l’île de la Désirade et por-
tent règlement concernant les malades.
C’est un véritable « code des lépreux »
qui est établi en 22 articles, rendu exé-
cutoire par l’ordonnance du 27 mai
1728 du marquis de Champigny6. 
En principe les malades sont transférés
à la Désirade avec des vivres pour 6
mois, des instruments pour la culture et
des semences. Les lépreux qui vou-
draient échapper à cet exil seront sévè-
rement châtiés. Qu’on en juge : le nom
des malades qui seraient restés en
Grande Terre est affiché à la porte des
paroisses, et toute personne qui les ren-
contrerait est autorisée à les exécuter à
coup de fusil. Il est interdit à tout ma-
lade de la lèpre, blanc ou noir, de sortir
de la Désirade, sous peine de se faire fu-
siller ; tout maître de bateau ou de pi-
rogue convaincu d’avoir aidé un
lépreux à s’échapper de la Désirade sera
abattu…11

Notre sensibilité moderne ne comprend
pas la barbarie d’une telle législation.
Mais à cette époque, la torture était lé-
gale et tout accusé subissait la question ;
un voleur était pendu parfois même s’il
s’agissait d’un enfant ; la roue, le bû-
cher ou le gibet étaient des châtiments
publics banaux…11 Cependant des rè-
gles aussi dures finiront assez rapide-
ment par ne pas être suivies. 
Dans ce village de lépreux de la Dési-
rade, installé à Baie Mahault, les condi-
tions de vie sont épouvantables :
manque d’eau, terres pauvres, rendent

difficiles l’élevage et la culture. Très
souvent, les malades meurent de faim et
s’échappent de leur camp. Cette lépro-
serie qui recevait en principe les lépreux
de la Guadeloupe et de la Martinique,
connaîtra bien des vicissitudes. Ce n’est
qu’en 1829 que sera construit un hos-
pice en dur. Elle sera définitivement fer-
mée en 1958. 
En 1734, Peyssonnel a envoyé à l’Aca-
démie de Marseille un traité sur la lèpre
dont on ne trouve pas trace. Il publiera
les conclusions de son enquête bien
plus tard, en 1758, à Londres15. Le 27
octobre 1727, Peyssonnel se marie à la
Guadeloupe avec Antoinette Perrée
dont il aura 8 enfants. Il s’est fixé à la
Guadeloupe et s’éteindra le 24 décem-
bre 1759 à Saint Bertrand (Guade-
loupe)16. 
Il faut rendre hommage à Peyssonnel,
médecin trop méconnu qui a donné
dans un document officiel une étude de
la lèpre à la Guadeloupe, et cela très
probablement pour la première fois aux
Antilles. Sans doute doit-il à sa forma-
tion de Naturaliste un esprit d’observa-
tion et de synthèse assez remarquable
quand la Médecine de l’époque tenait
encore de l’Art et de la Philosophie.
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ANNEXE

Extrait du procès verbal contenant le résultat dela visite des persones soupçonnées de lèpre dans l’isle grandeterre 
Guadeloupe faite par le médecin du roy et par les chirurgiens commis par ordre du roy8

Cejourdhuy quatriême du mois de Mars l’an mil sept cent vingt huit, Nous Noble Maître Jean André de Peyssonnel Docteur en Medecine Cor-
respondant des Académies Royales des Sciences de Paris et de Montpellier, Membre de celle de Marseille, Médecin Botaniste du Roy cy-de-
vant envoyé par sa Majesté aux Côtes de Barbarie, Pensionnaire du Roy entretenu par sa Majesté dans l’Isle Guadeloupe et dépendances
Laurent le Moine ancien Chirurgien exercant depuis quarante ans, et Jean Moulon Chirurgien venu et immatriculé dans l’Isle Guadeloupe,
Médecin et Chirurgiens choisis et nommés par ordre de la Cour, par l’assemblée tenuë à la Basseterre le premier Décembre 1727 confirmés
par l’Ordonnance de Messieurs les Général et Intendant des Isles françoises du vent de l’Amérique du 24 Décembre 1727, chargés des ins-
tructions necessaires pour proceder à la visite des personnes soupçonnées de Lèpre dans la Grandeterre Guadeloupe après avoir prêté le ser-
ment par devant Mr Mesnier Président des Conseils Supérieurs des Isles du vent, Commisaire general de la Marine, Subdélégué par sa Majesté
à l’Intendance de l’Isle Guadeloupe le 31 Janvier 1728 . Nous nous sommes transportés dans l’Isle Grandeterre Guadeloupe en l’habitation
de Mr de Maisoncelle Chevalier de l’ordre militaire de St Louis Commandant pour le Roy en ladite Isle Grandeterre ; lequel s’est transporté
avec nous dans toutes les Paroisses et quartiers de la dite Isle pour nous faire prêter main forte et faire apeller de son autorité les personnes
soupçonnées et les obliger de se soumettre à la visite ordonnée, après avoir reçu les depositions et Declarations des personnes soupçonnées
de Lepre, tant celles qui nous ont été faites et requises d’autorité déposées par les Curés, par les Chirurgiens, et par les Notables que celles
qui ont été revellées par des personnes de tout etat et conditions purement et librement sous le secret, avons visité et verbalisé sur l’etat de toutes
les personnes tant Blancs ou Mulâtres ou Negres tant denoncées qu’autres venus sans denonciation, lesquels Procés-Verbaux ont été enregis-
trés et signés par Nous sous le vû de Mr de Maisoncelle dans un livre cotté et paraphé par Mrs de Moyencourt et Mesnier Gouverneur et Sub-
délégué à l’Intendance de l’Isle Guadeloupe, pour être ensuite ledit Registre remis au greffe du Conseil Superieur de l’Isle Guadeloupe ainsi
qu’il est ordonné. Avons ensuite desdites Visites considéré et fait les Reflexions suivantes sur la maladie qui regne dans cette Isle, et pour la-
quelle la visite a été ordonnée; savoir
Que tous les Malades que nous avons visités, n’avoient aucune fievre, et qu’ils nous déclaroient n’avoir aucunes incommodités ni douleur ;
au contraire bien manger, bien boire et bien dormir, et faire toutes leurs fonctions naturelles : ce qui êtoit confirmé par l’embonpoint qui par-
roissoit en eux, lors même que leur maladie êtoit la plus confirmée.
Que la maladie commençoit à se manifester chez les Nègres par des taches rougeâtres un peu élevées sur la peau, espèce de Dartres qui ne
sont ni farineuses ni écailleuses, sans suinter aucune liqueur, mais bien d’un rouge livide et facheux. Les Nègres aportent ces taches quelque-
fois de leur païs. Ces taches se sont trouvées constamment à tous les malades et en plus grand nombre à mesure que la maladie empiroit et
êtoit invétérée.
Que chez les Blancs la maladie se manifestoit au commencement par des taches d’un violet livide sans douleur , lesquelles êtoient suivies par
des vessies pleines d’eau, surtout aux jambes qui crevoient et laissoient des petits ulcères , et foncées avec des bords d’un blanc pale et d’une
nature différente des ulcères ordinnaires ; qu’à mesure que la maladie augmentoit, les pieds et les mains grossissoient sans qu’il parût que cette
enflûre fût produite par une inflammation, puisqu’il n’y avoit ni rougeur ni douleur, ni que la partie fût oedèmateuse ; mais c’étoit les os et les
chairs quui augmentoient en volume. Ces grosseurs des pieds et des mains n’êtoient accompagnées d’aucune vive douleur , mais d’une lan-
gueur et espèce d’engourdissement.
Que le boursouflement des pieds et des mains êtoit suivi par des ulcères profonds et blanchâtres sous les tégumens qui devenoient durs, cal-
leux et insensibles. Ces ulcères ne rendoient qu’une sérosité claire, comme de l’eau ; ils êtoient fort peu douloureux ; aprés l’extrémité des doigts
desséchoit, les ongles devenoient écailleuses ; je ne scay quoy les devoroit ; l’extremité des doigts tomboit ; ensuite les Phalanges se détachoient
sans douleur, et les playes se cicatrisoient sans avoir besoin de medicaments.
Dans l’augmentation et l’etat de la maladie il se formoit des duretés tubéreuses et grainées dans la chair la couleur devenoit ternie le nez se
boursoufloit , ensuite les narines s’élargissoient , la voix devenoit rauque , les yeux ronds et brillans ; le front êtoit couvert de duretés et de tu-
berosités de même que le visage ; les sourcils grossissoient ; la face et le regard faisoit horreur ; l’haleine devenoit puante ; les lèvres s’en-
floient ; de gros grains se formoient sous la langue ; les oreilles devenoient epaisses, rouges et pendoient ; l’insensibilité s’emparoit des parties
tellement que nous avons passé des épingles à travers la main de certains malades sans qu’ils l’ayent senti. Enfin on nous a dit que les ma-
lades perissoient ainsi peu à peu , tout tombant en mortification et les membres se détachant d’eux mêmes, sans qu’ils ressentissent aucune
vive douleur, continuant à bien faire leurs fonctions naturelles. (...)

L. Lemoyne, Moulon et Peyssonnel Medecin du Roy



« Mes amis ! Au secours ! Une femme
vient de mourir gelée cette nuit à
3 heures sur le trottoir du boulevard
Sébastopol » … « Chaque nuit, ils sont
plus de 2 000 recroquevillés sous le gel,
sans toit, sans pain, plus d’un presque
nu. »
C’est avec ces mots que l’Abbé Pierre a
lancé son appel lors d’une légendaire
émission de radio durant l’hiver 1954.
En 1959, sous la devise « sers premier
le plus souffrant », l’Aide aux Lépreux
Emmaüs Suisse a été fondée afin de
combattre la misère dans le tiers-
monde. Dans les années 1960, les plus
pauvres d’entre les pauvres étaient les
malades de la lèpre. Ils étaient près de
12 millions à subir le terrible destin de
l’exclusion sociale, prisonniers de corps
qui partaient en lambeaux. 
Même avec l’introduction de la PCT
(polychimiothérapie) et les perspectives
prometteuses de vaincre la lèpre par la
prise en charge médicamenteuse, l’être
humain n’a jamais pu être réduit à un
problème médical. Comme la plupart
des membres de l’ILEP, l’Aide aux
Lépreux Emmaüs Suisse, devenue
FAIRMED depuis son 50e anniversaire
en 2009, a combattu la lèpre à travers la
défense des droits de l’homme, la lutte
contre la stigmatisation, l’accès aux
soins, le plaidoyer, la recherche, la prise
en charge médicale, la chirurgie
réparatrice, jusqu’à la réadaptation et la
réinsertion socio-économique.
C’est dans le même esprit que l’Aide
aux Lépreux Emmaüs Suisse a com-
mencé à lutter contre le fléau de l’ulcère
de Buruli à partir de 2001. Ce nouveau
combat a représenté un jalon dans le dé-
veloppement la fondation. Travailler
dans une approche holistique a amené
l’Aide aux Lépreux à s’ouvrir non seu-
lement aux victimes de la lèpre, mais à
considérer également, dans les
contextes où elle œuvre, les plus dému-
nis, ceux qui ont des besoins similaires
mais à qui les portes des centres de soin

adaptés restent fermées. L’être humain
est resté au centre des activités de
FAIRMED qui a confirmé ses racines
en se préoccupant d’abord les plus pau-
vres et des marginalisés. 
L’invitation qui nous a été faite d’écrire
un article sur le développement des ac-
tivités de FAIRMED nous donne l’op-
portunité de présenter trois exemples de
la façon dont nous nous efforçons
d’améliorer nos interventions en plus de
notre soutien traditionnel au dépistage,
à la chimiothérapie et à la chirurgie re-
constructive et ophtalmique. FAIRMED
développe ou soutient actuellement des
projets dans près de 13 pays en favori-
sant l’intégration des bénéficiaires à tous
les niveaux et toutes les étapes des pro-
jets afin de répondre de la façon la plus
adaptée possible à leur besoins, non seu-
lement au niveau médical, mais égale-
ment aux niveaux social et économique. 

EXEMPLE EN INDE

Les toutes premières interventions de
l’Aide au Lépreux Emmaüs Suisse dans
ce pays dans les années 1960 ont visé la
réduction de la stigmatisation, le soin
aux malades, la recherche et la forma-
tion. La fondation a par exemple soutenu
la formation des léprologues au Chris-
tian Medical College à Vellore, resté
jusqu’à ce jour un grand centre de for-
mation pour la lèpre. À cette époque, ce
volet était essentiel, la lèpre n’intéressait
presque personne et ceux qui travail-
laient dans ce domaine étaient souvent
eux aussi victime de la stigmatisation. 

Avec l’introduction de la PCT, l’Aide
aux Lépreux Emmaüs Suisse a engagé
beaucoup d’efforts dans le dépistage
actif et dans le soutien et le développe-
ment d’hôpitaux dans différents états de
l’Inde. Tous ces établissements, initia-
lement consacrés au traitement de la
lèpre, sont aujourd’hui devenus des hô-
pitaux de soins généraux tout en gar-

dant un statut de centre de référence
dans le traitement de la lèpre, des réac-
tions et des plaies chroniques ou récur-
rentes, ainsi que dans la chirurgie
reconstructive et ophtalmique. L’un
d’eux, à Hubli, a également développé,
à côté d’un important service de réa-
daptation physique, un atelier protégé
permettant aux personnes souffrant de
handicaps d’origines diverses d’avoir
accès à une formation et à générer
quelque revenu par la vente de leurs
produits. 
En effet, si, selon les registres officiels,
le seuil d’élimination de la lèpre comme
problème de santé publique a bien été
atteint dans ce pays depuis 2005, la ma-
ladie n’en demeure pas moins un im-
portant fardeau pour la société : un
pourcentage important des personnes
ayant terminé leur traitement ont déve-
loppé des incapacités et il y a mainte-
nant bien plus de personnes en besoin
de réadaptation que de nouveaux cas à
traiter.

Dans l’Andra Pradesh, FAIRMED sou-
tient de façon particulière les efforts du
gouvernement dans la lutte contre la
lèpre, à travers deux ONGs locales. En
partenariat avec le système de santé pu-
blique, un projet portant sur la préven-
tion des incapacités a été mis en place à
partir de 2001 dans 6 districts. Les in-
terventions offertes par ce dernier ont
été estimées très satisfaisantes par
toutes les parties prenantes et ont mon-
tré d’importants succès dans la réduc-
tion de la charge engendrée par les
incapacités dans la zone du projet. Afin
de construire un concept durable et en-
core mieux intégré, il a été décidé
d’opérer un glissement du modèle ac-
tuel de type prestation de services vers
un modèle de prévention fondé sur le
système de soins de santé primaires et
la communauté et de favoriser la capa-
citation et l’autonomisation des per-
sonnes touchées par la lèpre.
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■ LES ACTIVITÉS DE FAIRMED DANS LA LUTTE CONTRE LA LÈPRE 
ET L’ULCÈRE DE BURULI 
Évolutionn de 1959 à 2011

V. Simonet*, A. Um Book**, R. Stäheli***



Ainsi, en collaboration avec les ONG
locales, le gouvernement et des repré-
sentants de la communauté, FAIRMED
a initié un nouveau projet englobant
plus largement les besoins de la popu-
lation concernée tout en s’appuyant sur
les recommandations émises. Le but de
ce projet pilote qui est mené dans deux
districts est d’améliorer le bien-être
physique et social des personnes affec-
tées par la lèpre.
Il existe dans ce projet des volets
concernant la réadaptation socio-éco-
nomique, la participation communau-
taire, la capacitation des centres de
soins de santé primaires et l’implica-
tion des personnes affectées par la
lèpre, de leur famille et de leurs pairs
dans l’auto-administration des soins.
Ces différents aspects sont des déve-
loppements qui se distinguent claire-
ment des approches biomédicale et
institutionnelle qui ont prévalu au
début des activités de l’Aide aux Lé-
preux Emmaüs Suisse en Inde. 

EXEMPLES AU CAMEROUN

Interventions dans la lèpre
Au Cameroun, les activités de lutte
contre la lèpre ont démarré vers 1960 à
travers les actions de Marcel Farine,
fondateur de l’Aide aux Lépreux Em-
maüs Suisse. Depuis les premières cam-
pagnes de dépistage jusqu’à
aujourd’hui, la fondation a appuyé tech-
niquement et financièrement toutes les
activités de lutte contre la lèpre initiées
au Cameroun et est devenu le partenaire
principal du programme national de
lutte contre la lèpre. Elle a entre autre
fortement soutenu l’intégration des ac-
tivités lèpre dans le système de santé pu-
blique. L’introduction de la PCT et les
interventions issues de la collaboration
entre l’Aide au Lépreux Emmaüs Suisse
et le gouvernement ont conduit à un suc-
cès impressionnant : la prévalence a été
réduite rapidement, passant de plus de
23’000 cas à 590 cas entre 1996 et 2006. 
À partir de 2002, l’élimination théorique
de la lèpre comme problème de sante
publique modifie la problématique dans
la prise en charge : avec la diminution
du nombre de nouveaux cas, la situation

sociale et économique de très nom-
breuses personnes souffrant de séquelles
dues à la lèpre est devenue une préoc-
cupation de premier plan pour l’Aide
aux Lépreux Emmaüs Suisse. C’est pour
venir en aide aux personnes handicapées
de la lèpre qui vivaient soit en léprose-
rie, soit en communauté dans des condi-
tions particulièrement précaires que
l’Aide aux Lépreux Emmaüs Suisse a
développé le Programme Social.

Le Programme Social
Outre son impact économique, le poids
social et économique de la lèpre est
lourd pour les personnes atteintes et
leurs familles qui ne sont pas assistées
par l’Etat.
Dans ce contexte, une enquête réalisée
en 2004 a permis de faire le point de la
situation sur les conditions de vie des
anciens malades de la lèpre et leur fa-
mille ainsi que les raisons d’échec des
tentatives passées de réinsertion des
malades, le tout afin d’identifier des
axes d’intervention pour une améliora-
tion de leurs conditions de vie.

Ainsi, un programme social du Came-
roun a été élaboré pour la période allant
de 2006 à 2008. Il a servi de cadre pour
un bon suivi des activités de réinsertion
sur le terrain. 
Il s’est s’articulé autour de neufs objec-
tifs spécifiques:
1. Améliorer le cadre de la prise en
charge des personnes handicapées.
2. Promouvoir l’approche multisecto-
rielle pour la prise en charge des per-
sonnes handicapées.
3. Accroître la sensibilité des décideurs
politiques et bailleurs de fonds à la
cause des personnes handicapées de la
lèpre.
4. Améliorer la réinsertion des per-
sonnes handicapées âgées.
5. Promouvoir la valorisation de la
personne handicapée dans le proces-
sus de développement.
6. Développer des actions socio-éco-
nomiques avec la pleine participation
des bénéficiaires.
7. Améliorer la représentativité des
personnes handicapées dans la prise
des décisions.

8. Améliorer la qualité de la prévention,
la prise en charge médicale et psycho-
logique des personnes handicapées.
9. Améliorer la coordination des activi-
tés de prise en charge des personnes
handicapées.

Monsieur K. a été l’une des personnes
ayant bénéficié de ce programme. La
lèpre a été à l’origine de l’amputation
de sa jambe gauche, aggravant encore
l’état de son pied droit qui présente un
mal perforant plantaire. Ajoutées à ses
difficultés de déplacement, des griffes
cubitales bilatérales ne lui laissaient au-
cune possibilité de mener une activité
générant suffisamment de revenus pour
faire vivre sa femme et ses trois enfants.
À 43 ans, il ne pouvait pas offrir à sa fa-
mille le minimum nécessaire pour se
loger, s’habiller et manger.
À travers le Programme Social et en
concertation avec ses proches, la situa-
tion de Monsieur K. a été évaluée afin de
déterminer l’action répondant de la façon
la plus appropriée à ses difficultés. Dans
le cas de Monsieur K., le Programme So-
cial a été en mesure de financer la
construction de son logement.

Le Programme Social a été officielle-
ment salué par le gouvernement came-
rounais et a permis d’améliorer de
façon significative la qualité de vie de
265 personnes handicapées sans res-
sources qui n’auraient sinon bénéficié
d’aucune aide.

Interventions dans l’ulcère de Buruli
À partir de 2001, l’ulcère de Buruli a
été reconnu comme un problème de
santé publique au Cameroun. Forte de
son expérience dans la lutte contre la
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lèpre, l’Aide au Lépreux Emmaüs
Suisse a appuyé le gouvernement dans
l’élaboration d’un programme national
de lutte contre l’ulcère de Buruli et dans
la création d’un centre de référence de
prise en charge dans la région du Cen-
tre qui était alors la région endémique
identifiée. À côté de la rénovation de
bâtiments dans l’hôpital d’Ayos, de
l’appui organisationnel, du renforce-
ment du personnel et des formations
médicales spécialisées, l’Aide aux Lé-
preux Emmaüs Suisse a également mis
en place un programme alimentaire
pour les malades et assuré la scolarisa-
tion des enfants hospitalisés. Grâce à
ces actions, la durée du séjour à l’hôpi-
tal est passée de 6 mois à 65 jours.
Avec la découverte de nouveaux foyers
de la maladie après 2004, il s’est avéré
nécessaire d’organiser une prise en
charge décentralisée qui désengorge le
centre de référence et permette des
soins de proximité. Quatre centres ont
été rendus fonctionnels pour la prise en
charge médical de l’ulcère de Buruli,
couvrant ainsi les principaux foyers au
Cameroun. 
Des efforts importants ont été déployés
dans la sensibilisation en s’appuyant
sur les résultats de plusieurs enquêtes
dont le but était entre autre d’améliorer
les connaissances sur les croyances et
les comportements des populations en
ce qui concerne cette maladie. 
Aujourd’hui, FAIRMED est également
investi dans la recherche à travers un
projet de traitement alternatif par ther-
mothérapie en collaboration avec la
Fondation Volkswagen et l’Université
de Heidelberg. La fondation est égale-

ment impliquée, dans le
cadre de Stop Buruli, dans
un autre projet de recherche
soutenu par la Fondation
Optimus de l’UBS sur la
transmission, le traitement
et les aspects socio-écono-
miques.

De la prévention des inca-
pacités à la réadaptation à
base communautaire.
Dès 2003, FAIRMED, alors
Aide aux Lépreux Emmaüs
Suisse, a porté son attention

sur les graves et fréquentes séquelles
qui touchaient les personnes atteintes de
l’ulcère de Buruli, et les difficultés sco-
laires, sociales et économiques qu’elles
entraînaient, même chez les personnes
bénéficiant d’un traitement (antibiothé-
rapie, chirurgie). Il s’est avéré qu’une
démarche de prévention des incapacités
était de première priorité car des activi-
tés bien menées pouvaient dans une
large mesure éviter des séquelles per-
manentes. Dès 2004, la planification et
la mise en œuvre de cette prévention
des incapacités a comporté différents
volets, entre autre la sensibilisation des
populations, la création et l’équipement
d’unités de rééducations, la formation
approfondie en rééducation spécifique
à l’UB, l’appui technique et organisa-
tionnel aux activités de supervision de
la coordination nationale et la chirurgie
reconstructive pour les personnes souf-
frant de séquelles non corrigeables en
rééducation. La plus grande partie des
coûts est supportée par FAIRMED, ce-
pendant, dans un souci d’intégration et
de pérennité, les ressources humaines
spécialisées en rééducation appartien-
nent toutes au secteur public. Afin d’ai-
der les spécialistes en rééducation du
centre de référence à dispenser des for-
mations auprès des soignants des cen-
tres périphériques, un outil pédagogique
a été réalisé en 2006, puis testé en Côte
d’Ivoire et adapté avant d’être publié
par l’OMS1. 
Le fait que certaines activités de pré-
vention doivent être maintenues pen-
dant plusieurs mois après la fin du
traitement médical pour garantir une

mobilité fonctionnelle aux bénéficiaires
représente un réel défi. Cela suppose
une décentralisation des prises en
charges et du suivi, ainsi que l’implica-
tion de la famille et éventuellement de
la communauté à travers l’éducation
thérapeutique. Un essai de suivi par les
relais communautaires existants a été
tenté de façon pilote, rencontrant de
nombreux obstacles. Les difficultés
soulevées ont stimulé une réflexion plus
large sur une prise en charge plus inté-
grée et moins compartimentée, inté-
grant les aspects de prévention et de
réadaptation, utilisant au mieux les res-
sources disponibles et favorisant le tra-
vail en réseau avec les différents acteurs
concernés, y compris la communauté.
Cette réflexion a conduit au développe-
ment d’un projet de Réadaptation à
Base Communautaire dans une région
endémique, qui devrait tout naturelle-
ment intégrer parmi ses prises en charge
celle des personnes souffrant de l’ulcère
de Buruli et de la lèpre. Le Ministère de
la Santé et le Ministère des Affaires So-
ciales sont partenaires de FAIRMED
dans ce projet qui pourrait à terme dé-
boucher sur la création d’un programme
national de Réadaptation à Base Com-
munautaire.

Le développement de la réadaptation
socio-économique et l’implication des
soins de santé primaires et des commu-
nautés dans les projets soutenus par la
fondation sont le reflet d’une approche
encouragée entre autre par l’OMS et
faisant partie intégrante de la vision de
FAIRMED.

1. Simonet V. Prévention des incapacités
dans l’ulcère de Buruli : rééducation de
base. Guide pratique de terrain. Genève :
Organisation Mondiale de la Santé ; 2008.

*Coordinatrice des activités de prévention
des incapacités et réadaptation FAIRMED

**Représentant Régional FAIRMED 
pour l’Afrique

***Directeur FAIRMED 
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Cours international francophone des cadres de la santé sur la lèpre au
CNAM, Bamako (Mali) du 14 au 24 février 2012

PROGRAMME
18e Cours de Dermatologie Tropicale

15, 16 et 17 juin 2011
Station thermale d’Avène

Dr P.Bobin, Dr E.Clyti, Dr H.Darie, Dr P.Del
Giudice

Dr C. Fitoussi, Pr M.Géniaux, Dr R.Pradinaud,
Dr L.Preney

Vendredi 15 juin après-midi :
– Diagnostic étiologique d’un prurit au retour

d’un séjour tropical (H.Darie)
– Dermatoses courantes sur peau noire

et pathologie du cheveux crépu  (C.Fitoussi)
– Les thermes d’Avène

Samedi 16 juin :
Matin

– Maladies vectorielles en dermatologie (P. Del
Giudice)

– Dermatologie tropicale topographique :
Pied tropical (H.Darie)
Nez tropical (E. Clyti)

Oreille tropicale (P.Bobin)
– Assemblée générale Réseau Dermatrop

Après midi
– IST dans les pays en développement (M.Ge-

niaux)
– Noma (H.Darie)

– Confrontation clinique et microscopique en
dermatologie amazonienne (R.Pradinaud)

Dimanche 17 juin matin :
– Atelier pratique de diagnostic microscopique

(M.Géniaux,  L.Preney)
– Cas cliniques 

Renseignements :
Dr Hervé DARIE

Secrétaire Général du Réseau Dermatrop
E mail : dermatrop@gmail.com



JUSTIFICATIF

La réalisation de soins de type pansements avec ou sans dé-
bridement est dans certains cas douloureuse.
Or, la réalisation d’un soin en conditions antalgiques opti-
males permet :
– Le confort du patient.
– Un débridement plus efficace.
– Moins de douleur en post soins et peut-être des exercices de
physiothérapie facilités (les séances peuvent être repoussées
si le patient est algique).
– Une avancée vers la cicatrisation plus rapide.
– Une mise en confiance et une adhésion du patient vis à vis
de l’équipe et du traitement suivi.
Cet essai consiste donc à effectuer des pulvérisations de Xy-
locaine 5 % (encart, 1) sur la plaie avant le soin afin de ré-
duire la douleur.

HYPOTHÈSES

1. Le produit d’anesthésie locale utilisé permet une dimi-
nution de la douleur ressentie par le patient lors du panse-
ment.
2. Le produit d’anesthésie locale utilisé permet une dimi-
nution de la douleur au cours de la journée, entraînant
l’amélioration du quotidien, et la facilitation de la réédu-
cation si l’antalgie lors du pansement a été satisfaisante.

SÉLECTION DES PATIENTS

Critères 
– Patients de plus de 6 ans (chez les moins de 6 ans, la dou-
leur et l’anxiété sont trop liés).
– Patients présentant une douleur au moment de la réalisation
du soin (variables de situation de douleur : au retrait du pan-
sement, au nettoyage de la plaie, lors de manipulations de la
plaie/débridement, lors de l’application du nouveau panse-
ment), et éventuellement douleur en dehors du soin.

Préalables
1. Analyse globale de la situation algique du patient : vérifi-
cation de l’adéquation entre le traitement général antalgique
existant et le type de douleur présentée. Si besoin, avant le
démarrage de l’étude, réadaptation du traitement antalgique.
2. Vérification de l’adéquation entre l’horaire de prise médi-
camenteuse et le temps de réalisation du pansement.

Échantillon
Homogène en sexe et âges par rapport à la moyenne des hos-
pitalisés 
– 1 à 2 patients de moins de 15 ans et 1 à 2 patients de 50 ans.
– 4 femmes entre 16 et 49 ans.
– 4 hommes entre 16 et 49 ans.
Nb : en cas de refus du patient ou d’intolérance au produit,
l’essai est interrompu et il faut le noter en bas de la fiche dans
le dernier encadré vierge.

Période d’étude 
Début le 8/6/11, auprès de 10 patients, lors de la réfection de
10 pansements.
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■ UTILISATION DE LA XYLOCAÏNE EN SPRAY À 5 % DANS LE SOIN DES PLAIES
DE L’ULCÈRE DE BURULI

D. Charleux*, T. Carrasco**, J. Akouemo**, Eric Comte*** 

Médecins sans frontières (MSF) a développé depuis 2002 un programme de lutte contre l’ulcère de Buruli dans le district
d’Akonolinga au Cameroun. En l’absence de traitement précoce, la maladie peut laisser des incapacités fonctionnelles du-
rables, comme des restrictions des mouvements articulaires ou des problèmes esthétiques très apparents. La précocité du
diagnostic et du traitement est cruciale pour éviter ces incapacités.

A la différence d’un ulcère artériel, la douleur n’est pas au premier plan dans la prise en charge de l’ulcère de Buruli mais
il est indéniable que les porteurs d’ulcère souffrent. La douleur peut être neuropathique ou nociceptive et alors facilement dé-
clenchée par les gestes mécaniques de prise en charge thérapeutique comme la réalisation de pansements ou la physiothé-
rapie. Face à des douleurs ponctuelles, il peut être proposé d’augmenter les antalgiques avant la réalisation de pansement
avec la difficulté d’anticiper l’heure de prise en fonction du moment de la réalisation du pansement et la discussion de l’op-
portunité d’effectuer une rééducation chez un patient sous antalgique.

L’essai que nous présentons se situe dans ce contexte, il s’agit de proposer une technique d’antalgie locale pour la réalisa-
tion des pansements, avec un produit accessible, simple d’utilisation et dont l’utilisation permette de faciliter la réalisation
des pansements et par là même d’accélérer la mise en place du processus de cicatrisation et d’éviter les séquelles fonction-
nelles en facilitant la physiothérapie. 



PROCESSUS

Échelle de la douleur
Celle utilisée est l’échelle verbale de la douleur (encart, 2).

Outils
– Tableaux d’évaluation par situation algique lors du panse-
ment et dans ses suites.
– La liste des patients concernés par l’étude est remise en-
suite en salle de soins et le feuillet à remplir joint à la fiche
pansement remplie lors de chaque soin.

Étapes
– Étape 1 : recto de la fiche, évaluation GÉNÉRALE de la dou-
leur

Traitement antalgique suivi
Horaires de prise
Vérification douleur au moment du pansement

Responsable : IDE (infirmière) en charge de la douleur

– Étape 2 : verso de la fiche, évaluation de la douleur LORS DU

PANSEMENT en salle de soin
Evaluation de la douleur dans les conditions ha-

bituelles de réalisation du pansement
Qualifier le type de douleur (encart, 3)
Préciser à quelle phase du pansement (encart,

4) la douleur est présente
Responsable : équipe de la salle de pansement.

– Étape 3 : évaluation de la douleur LORS DE L’UTILISATION DU

SPRAY

Le jour du pansement : douleur lors de la manipula-
tion et lors de l’application du pansement : remplissage fiche
par équipe de la salle de pansement

Le lendemain du pansement : douleur dans les suites
du pansement précédent : remplissage de la fiche par l’infir-
mière référente douleur

Noter les modalités d’utilisation du spray (nombre
de fois que l’on applique le produit en cours de soin).

ANALYSE DES DONNÉES

Échantillon
– 10 patients ont été testés
Mais l’un d’eux n’a été soulagé que partiellement sur 80% de
la surface de la plaie, 20 % restaient hypersensibles (douleur
neurologique ) et a donc été exclu de l’étude pour les calculs
de moyenne sur échelle verbale d’énonciation de la douleur.

– Répartition des patients par âge et sexe : 
6 femmes, 4 hommes
Age : <15 : 1F ; entre 15 et 50 ans : 4 F et 3 H ; > 50 ans : 1H
et 1F

– Type de plaies :
Plaies fibrino-nécrotiques : 2 (pansement hydrogel)
Plaies fibrineuses : 5 (pansement alginate)
Plaies bourgeonnantes : 3 (pansements : alginate,

tulle ou hydrocellulaire)
Les plaies en phase de détersion (fibrino-nécrotiques et fibri-
neuses) prédominent : c’est la phase où les petits gestes de
débridement mécanique doivent être réalisés.

– Surface des plaies :
Minimum : 4 cm2 / Maximum : 640 cm2 / Moyenne :
122,46 cm2

Résultats (sur base de 9 patients): réponse aux hypothèses

Hypothèse 1: lors de la réfection du pansement :
– Moyenne de la douleur énoncée :
avant utilisation de Xylo : 7 (extrêmes de 5 à 10)
après vaporisation de la Xylo : 1,6 (extrêmes de 0 à 7)
– Un patient est tellement bien soulagé qu’il refuse le produit
au 3e pansement (« je n’ai plus mal »).
L’utilisation du spray permet donc de passer d’une moyenne
de douleur de 7 pour l’ensemble des patients à 1,6 sur
l’échelle verbale de la douleur et facilite grandement la réa-
lisation des soins.

Hypothèse 2 : diminution de la douleur après le pansement et
facilitation de la rééducation :
– Une efficacité sur les douleurs post pansement est objecti-
vée chez 5 des 9 patients répondeurs qui décrivaient une dou-
leur pendant la physiothérapie, et dans les 2 heures après le
pansement.
L’utilisation du spray apparait donc bénéfique chez un peu
plus de 50 % des patients pour faciliter la physiothérapie.

Aspects pratiques :
– Nombre de vaporisations du spray lors de la réalisation des
pansements :

dans 50 % des cas : une vaporisation suffit ;
dans 50 % des cas : une seconde vaporisation est né-

cessaire 2 minutes après la première ;
– Un spray permet de délivrer environ 70 pulvérisations soit
de réaliser environ une cinquantaine de soins.
– Produit de manipulation simple : 

temps d’attente minime entre le moment où on le va-
porise et le moment où le soin peut être réalisé (de l’ordre de
2 minutes)

produit intégrable aisément au processus du pansement.
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CONCLUSION

Ce travail n’est pas une étude avec une large valeur scien-
tifique du fait du faible nombre de patients concernés, mais
c’est le reflet de notre expérience et nous souhaitions la
partager.

L’utilisation du produit :
– a une efficacité indéniable lors de la réalisation d’un soin
de plaie sensible, en particulier si nécessité d’un geste de
détersion.
– facilite la rééducation chez la moitié des patients, d’où un
intérêt évident pour la prévention des séquelles fonction-
nelles.
est possible au Cameroun (coût: 9980 FCFA par unité).

*MSF Suisse et Centre Hospitalier de Compiègne
**Akonolinga

***MSF Suisse. Correspondance :
dcharleux@yahoo.fr
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1. Utilisation du spray Xylocaïne 5 % : étapes
– Rinçage de la plaie.
– Vaporiser en tenant le flacon avec son embout à une
distance de 10 cm environ de la plaie.
– L’embout ne doit pas toucher le patient.
– Attendre 1 à 2 minutes après avoir vaporisé le produit
pour commencer le soin.
Il est possible de revaporiser en cours de réalisation du
soin. Dans ce cas, le noter sur la fiche d’évaluation et re-
faire une cotation de la douleur.

2. Cotation de la douleur
– 1 à 2 : douleur faible, facilement tolérable (antalgique
palier 1), visage sans expression particulière.
– 3 à 6 : douleur forte (antalgique palier 2), visage gri-
maçant, froncement des sourcils.
– 7 à 10 : douleur forte pouvant conduire à refuser le pan-
sement (palier 3), visage avec mâchoires crispées, trem-
blement du menton.

3. Type de douleur ressentie pendant le pansement
– battements/pulsatiles
– coup de poignard
– crampes
– brulures
– picotements
– choc électrique
– autre

4. Phases du pansement
– Retrait du pansement
– Nettoyage de la plaie
– Manipulations de la plaie (débridements)
– Application du nouveau pansement
– Pendant la contention
– Pendant la physiothérapie
– 1 à 2 heures après le pansement



INTRODUCTION

L’infection à Mycobacterium ulcerans, communément appe-
lée « ulcère de Buruli » (UB), entraine des lésions cutanées
nécrotiques, ulcérantes1. Trois stades de la maladie sont re-
connus : le stade non ulcéré (nodule, œdème, plaque, papule),
le stade ulcéré et le stade cicatriciel. Les atteintes osseuses,
vasculo-nerveuses sont également observées1. C’est une af-
fection très invalidante. L’Organisation Mondiale de la Santé
recommande pour son traitement des antibiotiques spéci-
fiques (rifampicine, streptomycine) pour une durée de 8 se-
maines. La chirurgie, si elle est nécessaire, ne peut intervenir
qu’à la fin de la 4e semaine d’antibiothérapie spécifique2.
Des équipes de chirurgie plastique ont rapporté leurs expé-
riences dans la prise en charge des séquelles d’UB : dans une
mission humanitaire au Bénin3, dans la pratique courante de
chirurgie réparatrice en Côté d’Ivoire4, en République Dé-
mocratique du Congo (RDC)5.
L’histoire de transfert tendineux dans le traitement palliatif
de paralysie radiale est vieille de plus d’un siècle. Tout tendon
qui pouvait être considéré utile, a pu être utilisé dans ce but6.
Mais l’utilisation des transferts tendineux dans les séquelles
paralytiques de la main en RDC est récente.
L’intérêt de cet article réside dans le fait qu’un large ulcère né-
crotique du bras droit mettant à nu l’humérus, qui aurait pu
également être traité par désarticulation, a pu être sauvé dans
des conditions relativement précaires de pratique de chirurgie
plastique grâce aux procédés de chirurgie réparatrice (lam-
beaux myocutanés, transferts tendineux).

OBSERVATION

Il s’agit d’un patient âgé de 34 ans qui nous a consultés pour
une large perte de tissus mous du bras droit mettant à nu l’hu-
mérus sur environ 15 cm (Fig. 1) compliqué d’une paralysie
radiale (Fig. 2).
La maladie évoluait depuis plus de deux ans en République
d’Angola où le patient aurait été contaminé aux alentours de
Kafufu/Luremo. Le lieu de contamination serait donc ce nou-
veau foyer d’UB que nous avons récemment identifié long
de la rivière Cuango/Kwango entre la République d’ Angola
et la RDC7. La forme initiale de l’affection était un nodule
qui avait évolué vers une large ulcération. Malgré une poly-
chimiothérapie prescrite et prise par le patient en Angola, la
maladie s’est aggravée, motif de son transfert en RDC pour
une meilleure prise en charge.
A son arrivée dans notre Unité, le diagnostic d’infection à
Mycobacterium ulcerans a été retenu sur base des éléments
cliniques et épidémiologiques ainsi que sur la base de la po-
sitivité des analyses microbiologiques réalisées (PCR, mi-
croscopie directe selon la méthode de Ziehl-Neelsen). Le
patient a été pris en charge conformément aux recommanda-

tions de l’OMS [2]. Il a été mis sous Rifampicine-Strepto-
mycine pendant 8 semaines. 
La chirurgie a démarré après 4 semaines d’antibiothérapie
spécifique. Nous avons d’abord obtenu la détersion des tissus
nécrotiques (Fig. 3) avec des soins locaux par la solution
aqueuse chloramine – métronidazole – furandantine8. Pour
l’importante perte des tissus mous du bras, nous avons réalisé
un lambeau pédiculé du muscle latissimus dorsis (Fig. 4-5)
que nous avons sevré après 3 semaines (Fig. 6). Pour la pa-
ralysie radiale (Fig. 2), nous avons réalisé un triple transfert
tendineux pour réanimer le poignet, les doigts et le pouce.
Pour restaurer la fonction de l’extension du poignet, nous
avons transféré le pronator teres à l extensor carpi radialis
brevis (Fig. 7-9). Pour restaurer la fonction de l’extension des
doigts, nous avons transféré le flexor carpi ulnaris à l’exten-
sor digitorum communis (Fig. 10-12). Pour restaurer la fonc-
tion de l’extension du pouce, nous avons transféré le palmaris
longus à l’extensor pollicis longus (Fig. 13-14).
Les suites opératoires ont été simples, avec reprise des mou-
vements dans les différentes fonctions restaurées (Fig. 15-
18).

DISCUSSION
L’option d’une désarticulation pouvait être discutée étant don-
née l’étendue des lésions (Fig. 1-2), mais nous avons opté
pour une chirurgie réparatrice, quoique longue et relativement
laborieuse
Le lambeau du latissimus dorsis, lambeau universel en chi-
rurgie plastique, ouvre dans nos conditions de travail de nom-
breuses possibilités de réparation, comme l’illustre ce cas très
complexe. En effet, ce lambeau pédiculé convient convena-
blement bien aux pertes étendues des parties molles du bras9.
Quant au traitement de la paralysie radiale haute, nous avons
opté pour un triple transfert tendineux selon la technique de
Merle d’Aubigné10 avec artifice de Tubiana11. Cette technique
reste de réalisation simple et fiable, facilement reproductible.
En cas de paralysie radiale, la paralysie de l’extension du poi-
gnet fait perdre à elle seule les deux-tiers de la force de pré-
hension normale de la main. Le meilleur moteur à utiliser en
priorité est le pronator teres, avec plusieurs techniques pos-
sibles11, 12. Les auteurs concluent que le transfert tendineux
pour paralysie radiale est une intervention chirurgicale géné-
ralement bien réussie et que le succès ne serait probablement
pas attaché uniquement au type des tendons transférés. Les
transferts de tendon sont parmi les opérations chirurgicales
les plus réussies au niveau du membre supérieur12. Une revue
de littérature permet de confirmer les résultats très satisfai-
sants avec ces opérations des transferts tendineux dans la pa-
ralysie radiale13-18, et cela en concordance avec les bons
résultats obtenus chez notre patient (Fig. 15-18). 
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CONCLUSION
L’UB reste une maladie dévastatrice. Malgré nos conditions
de travail de chirurgie plastique parfois précaires, avec une
absence de couverture sociale (les soins étant pris en charge
financièrement par les malades), la chirurgie réparatrice a ré-
pondu parfaitement aux complications et séquelles de l’in-
fection à Mycobacterium ulcerans chez ce patient. Une perte
importante de parties molles du bras avec paralysie radiale
peut être réparée par un lambeau du latissimus dorsis et un tri-
ple transfert tendineux selon la technique Merle d’Aubigné
avec artifice de Tubiana.
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Figure 1. Large UB (début du traitement)       

Figure 2. Paralysie radiale (début du traitement)
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Figure 3. Large UB apres détersion

Figure 5. Lambeau du latissimus dorsis            

Figure 4. Levée du lambeau latissimus dorsis  

Figure 6. Sevrage du lambeau 3 semaines
âpres

Figure 8. Extensor carpi radialis brevis Figure 7. Pronator teres                                      

Figure 9. Transfert du pronator teres                            Figure 10. Flexor carpi ulnaris
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Figure 11. Extensor digitorum communis           Figure 12. Transfert du flexor carpi ulnaris
à l’extensor digitorum communis

Figure 13. Palmaris longus                                Figure 14. Transfert du palmaris longus à
l’extensor pollicis longus

Figure 15. Extension du poignet                      Figure 16. Extension de doigts et du pouce

Figure 18. Résultat final (paralysie radiale)

Figure 17. Résultat final 
(large UB)      



1. TRANSMISSION

Merritt RW, Walker ED, Small PLC,
Wallace JR, Johnson PDR, Benbow
ME, Boakye DA. Écologie et transmis-
sion de l’ulcère de Buruli : Une revue
systématique. Ecology and Transmis-
sion of Buruli Ulcer Disease: A Syste-
matic Review. PLoS Negl Trop Dis.
2010;4:e911.
Dans plusieurs pays, l’ulcère de Buruli
est, après la tuberculose humaine, la
mycobactériose la plus fréquente. Des
cas ont été recensés dans trente deux
pays, en Afrique surtout de l’Ouest,
Australie, Chine, Amérique latine et Pa-
cifique Ouest. La maladie qui affecte
principalement la classe d’âge de 4 à 15
ans cause des ulcères, des mutilations et
des invalidités. La mycobactérie liée à
l’environnement, M. ulcerans, est pré-
sente dans des communautés associées
au milieu aquatique et dans des milieux
perturbés par l’homme, tels que défo-
restation, construction de barrage et
agriculture. L’ulcère de Buruli est fré-
quemment considérée comme une «
maladie mystérieuse », parce que la mo-
dalité de sa transmission reste indécise. 
Basé sur une revue extensive de la litté-
rature, les auteurs proposent des critères
visant à établir les modes de transmis-
sion de M. ulcerans. M. ulcerans n’a ja-
mais été isolé de foyers d’ostéomyélite
ou de viscères, ni dans le sang d’ani-
maux infectés au laboratoire. Un autre
élément distinctif est la production de
mycolactone, une toxine cytotoxique et
immunosuppressive, apte à favoriser la
croissance et la survie de M. ulcerans.
Les changements environnementaux
entrepris par l’homme sont en cause
dans l’accroissement des cas d’UB. Les
déforestations entraînant une augmen-
tation de la température des eaux cou-
rantes ou stagnantes favorisent la
croissance de M. ulcerans et les activi-
tés agricoles conduisant à un accroisse-
ment de la turbidité de l’eau, laquelle
filtre les rayons ultraviolets et, de ce

fait, en diminue leur activité bactéri-
cide. La fonction de réservoir de M. ul-
cerans d’insectes aquifères,
d’hémiptères, d’asticots, est avérée
mais leur position dans la chaîne de
transmission reste à préciser. Un rôle
d’insectes hématophages comme vec-
teur n’a pas encore trouvé de confirma-
tion. Les contextes épidémiologiques
qui diffèrent en fonction de la biogéo-
graphie sont un défi pour soumettre une
théorie unifiée de la transmission de M.
ulcerans.
Cent quarante et une références !

Fyfe JA, Lavender CJ, Handasyde KA,
Legione AR, O’Brien CR, Stinear TP et
alii. Rôle majeur des mammifères dans
l’écologie de M. ulcerans. A major role
for mammals in the ecology of Myco-
bacterium ulcerans. PloS Negl Trop
Dis. 2010;10:e791.
Dans les modes de transmission de M.
ulcerans, le rôle d’invertébrés aqua-
tiques est reconnu, mais les réservoirs
environnementaux, objet de cette étude,
restent peu connus. Des échantillons de
terre, de sédiments, de résidus aqueux,
de biofilms (agrégats cellulaires pré-
sents en surface) de plantes aquatiques
et de végétaux terrestres ont été collec-
tés dans une ville côtière du Sud-ouest
de l’Australie endémique pour l’UB,
Point Lonsdale, et dans des zones in-
demnes de UB. De taux faibles d’ADN
de M. ulcerans ont été décelé par PCR
dans les prélèvements organiques faits
en zone endémique. Des taux plus éle-
vés, d’une fréquence de 41%, ont été
détectés dans les fèces de marsupiaux
arboricoles, les opossums d’Australie,
sarigues, cousous ou encore wyulda,
Pseudocheirus peregrinus (opposum à
queue zébrée) et de Trichosurus vulpe-
cula, ce dernier généralement appelé
Phalanger-renard en français. L’examen
de marsupiaux capturés en zone endé-
mique a mis en évidence la présence
d’ADN de M. ulcerans chez 38% de
Pseudocheirus peregrinus et de 24% de

Trichosurus vulpecula. L’analyse du gé-
nome d’un isolat prélevé chez un opos-
sum infecté a confirmé une
correspondance quasi-totale entre les
génomes de M. ulcerans humain et
marsupial, seuls deux paires de bases
étant différents.
L’opinion que M. ulcerans est un pa-
thogène aquatique et que le contact
avec des eaux stagnantes et des terrains
marécageux est à l’origine de l’UB doit
tenir compte du fait que des mammi-
fères sont des réservoirs de M. ulcerans
(vide également Appl. Environ Micro-
biol. 2010 ; 76 : 4574-7), que les opos-
sums australiens sont exclusivement
arboricoles, qu’ils se nourrissent de
feuilles, fleurs et fruits et sont peu ex-
posés à M. ulcerans présents dans le sol
ou l’eau. Le mode de transmission de
M. ulcerans de l’animal à l’homme
reste à déterminer. A relever que les
marsupiaux d’Océanie agissent comme
réservoirs de M. bovis et M. avium.

Sopoh GE, Johnson RC, Anagonou SY,
Barogui YT, Dossou AD, Houézo JG et
alii. Ulcère de Buruli au Bénin : préva-
lence et altitude. Buruli Ulcer Preva-
lence and Altitude, Benin. Emerg Infect
Dis. 201;17:153–154. 
Au Bénin, les zones endémiques pour
l’UB se situent dans le Sud. Des varia-
tions au niveau des départements et
des districts sont évidentes, mais
moins prononcées au niveau des vil-
lages. Toutefois, plusieurs districts,
pourtant situés à la même latitude, en-
registrent année après année une pré-
valence élevée. En prenant pour
paramètre l’altitude, on remarque que
la prévalence est 60,7/10.000 habitants
dans les villages situés à < 50 m d’al-
titude, de 10,2/10.000 dans les villages
compris entre 50 et 100 m, et de
5,4/10.000 dans les villages localisés >
100 m.(p = 0,0003). L’explication la
plus plausible du rapport altitude/pré-
valence de l’UB réside dans le fait que
les basses terres sont plus humides et
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offrent des conditions plus favorables à
la prolifération et à la diffusion de
l’agent étiologique. Le facteur altitude
doit être inclus dans les modèles ana-
lysant les risques environnementaux.

Marion E, Landier J, Boisier P, Mar-
sollier L, Fontanet A, Le Gall P. et al.
Expension géographique au Cameroun
de l’ulcère de Buruli. Geographic Ex-
pansion of Buruli Ulcer Disease, Ca-
meroon. Emerg Infect Dis.
2011;1:551–553.
Depuis 1969, un seul foyer endémique
d’ulcère de Buruli était reconnu au Ca-
meroun, celui du bassin du fleuve
Nyong et de sa forêt tropicale. En 2004,
des cas suspects d’UB ont été rapportés
dans le district de Bankim, région qui
diffère sur les plans géographique et cli-
matique du bassin de Nyong. Dans ce
territoire, un grand barrage hydro-élec-
trique a été édifié sur la rivière Mape en
1989, créant un lac réservoir d’une ca-
pacité de 3,2 milliards de m3. De jan-
vier 2007 à juin 2009, 195 cas suspects
d’UB ont été recensés dans le district de
Bankim. Les lésions les plus fréquentes
étaient des ulcères. En 2007, l’âge mé-
dian des patients était de 19,5 ans, en
2009 de 12 ans. En 2009, le diagnostic
d’UB a été confirmé dans dix prélève-
ments par la positivité conjointe de 2
examens, microscopie et PCR. Il est
malaisé d’établir si la détection d’UB à
Bankim correspond à une maladie
émergente ou à l’identification d’une
infection préexistante ; toujours est-il
que l’accroissement de l’incidence
d’UB est indiscutable. La diminution
depuis 2007 de l’âge médian des ma-
lades est compatible avec l’émergence
d’UB comme une maladie nouvelle.
Cette donnée suggère soit un accroisse-
ment dans la population de l’immunité,
la protection étant corrélée à l’âge, soit
l’expansion de sites à risque pour une
infection par M. ulcerans. 
En janvier 2008, une collecte d’in-
sectes aquifères a été entreprises au ni-
veau du lac d’accumulation et des
nappes d’eaux proches des communau-
tés villageoises : 5% des pools d’héte-
roptères aquifères, analysés par PCR,
ont donné lieu à un résultat positif pour

M. ulcerans. L’analyse de prélève-
ments salivaires a mis en évidence une
positivité de 18% pour des insectes de
la famille des Belostomatidae, la-
quelle comprend les nèpes, carnivores
s’attaquant à l’homme. La construc-
tion de barrage entraîne des change-
ments environnementaux qui
modifient le milieu des étendues
d’eaux et des prairies proches. Par la
suite, la croissance des plantes aqua-
tiques augmente et favorise la déve-
loppement de M. ulcerans sur le
biofilm des macrophytes. Ceux-ci sont
ingérés par des herbivores qui, à leur
tour, sont la proie de prédateurs aqui-
fères devenant ainsi de possibles hôtes
ou vecteurs de M. ulcerans. La diffu-
sion accrue de M. ulcerans rend indis-
pensable une sensibilisation à l’UB
des agents de santé attachés à la lutte
contre la tuberculose et la lèpre.

2. MYCOLACTONE

Mve-Obiang A, Lee RE, Umstott ES,
Trott KA, Grammer TC, Parker JM et
alii. Nouvelle mycobactérie pathogène
isolée d’un amphibien, Xenopus tropi-
calis, produisant une toxine léthale, une
mycolactone. A newly discovered my-
cobacterial pathogen isolated from lab-
oratory colonies of Xenopus species
with lethal infections produces a novel
form of mycolactone, the Mycobac-
terium ulcerans macrolide toxin. Infect
Immun. 2005;7:3307-12.
Une colonie de Xenopus tropicalis, im-
portée d’Afrique, a présenté des lésions
ulcéreuses analogues à l’ulcère de Bu-
ruli. L’agent causal est une mycobacté-
rie, Mycobacterium liflandii, qui secrète
une mycolactone cytopathogène qui
diffère de la mycolactone de M ulce-
rans dans sa teneur en acides gras.

Sarfo FS, Le Chevalier F, Aka N,
Phillips RO, Amoako Y, Boneca IG et
alii. Diffusion de mycolactone dans le
sang périphérique de sujets atteints
d’ulcère de Buruli : implications
diagnostiques et thérapeutiques.
Mycolactone diffuses into the

peripheral blood of Buruli ulcer
patients : implications for diagnosis
and disease monitoring. PloS Negl
Trop Dis. 2011;5:e1237.

Du sang périphérique et des exsudats
d’ulcères de Buruli ont été recueillis au
Ghana et en Côte d’Ivoire de malades
à divers stades de leur traitement anti-
biotique. Les fractions lipidiques du
sérum, du culot leucocytaire et d’exsu-
dats ont été isolées par des solvants or-
ganiques. La présence dans ces extraits
de mycolactone structurellement in-
tacte a été effectuée par chromatogra-
phie en phase liquide à haute
performance associée à la spectromé-
trie de masse. Avant traitement, la my-
colactone est présente dans 50% des
échantillons d’exsudats, elle est détec-
tée dans tous les échantillons d’exsu-
dats prélevés en cours de traitement et
reste présente à la fin de celui-ci. Au
niveau sérique, la concentration de
mycolactone atteint 200 ng/ml chez
deux patients sur 5, se situe à un taux
inférieur chez un patients et est indé-
tectable chez 2 patients. En cours de
traitement, le taux de mycolactone sé-
rique est supérieur au seuil de détec-
tion chez un seul sujet sur 8. Les
analyses deviennent négatives en fin
de traitement.
La présence en fin de traitement de my-
colactone dans les exsudats tissulaires
pourrait résulter d’une pression anti-
biotique insuffisante, voire d’un effet
accroissant la production de toxine,
possiblement associée à une co-infec-
tion bactérienne. Toutefois, l’efficacité
de l’antibiothérapie ne saurait mise en
doute, 4 semaines de traitement
conduisant à la perte de viabilité des
mycobactéries prélevées au niveau des
lésions. Les résultats de l’étude attes-
tent que la mycolactone persiste dans
les tissus cutanés bien au-delà de
l’anéantissement de M. ulcerans, pro-
cessus qui expliquerait pourquoi cer-
tains UB tardent à guérir malgré des
cultures négatives.
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3. RÉACTIONS PARADOXALES: UNE PRO-
BLÉMATIQUE MONTANTE…

Nienhuis WA, Stienstra Y, Abass KM,
Tuah W, Thompsom WA, Awuah PC et
alii. Réponse paradoxale après l’ins-
tauration du traitement microbien dans
l’infection causée par M. ulcerans. Par-
adoxical Responses After Start of An-
timicrobial Treatment in
Mycobacterium ulcerans Infection.
Clin infect Dis 2012;54:519-26 
Sous l’effet d’une antibiothérapie, la
lyse mycobactérienne s’accompagne
parfois d’une exacerbation clinique
transitoire, intitulée “réaction para-
doxale ». Une étude prospective com-
prenant 134 sujets VIH négatif atteints
d’UB, présentant une lésion de 10 cm
de diamètre, a porté sur l’évolution des
lésions au cours et après la chimiothé-
rapie. A la 8ème semaine du traitement,
dans 30% des cas la dimension de la lé-
sion a augmenté par rapport à celle me-
surée à la 6ème semaine. Chez 83% de
patients, dont la lésion était initialement
non ulcérée, une perte de substance tis-
sulaire a été observée en cours du trai-
tement, Pendant ou à la suite de la
chimiothérapie, 9 sujets ont développé
des lésions secondaires, dont la résolu-
tion a été spontanée. Cette réponse pa-
radoxale au traitement, maximale à la
8ème semaine, ne doit pas être considé-
rée comme un échec de la thérapie.

Ruf MT, Sopoh GE, Brun LV, Dossou
AG, Barogui YT, Jonhson RC, Pluschke
G. Evolution histopathologique de l’ul-
cère de Buruli et réponse clinique au
cours du traitement. : pertinence de
l’excision chrirugicale du tissu nécro-
tique. Histopathological Changes and
Clinical Responses of Buruli Ulcer
Plaque Lesions during Chemotherapy:
A Role for Surgical Removal of Necrotic
Tissue ? PLoS Negl Trop Dis.
2011;5:e1334. 
M. ulcerans génère des lésions cutanées
qui débutent par la formation de no-
dules lesquels, en l’absence de traite-
ment, évoluent en lésions ulcéreuses. 12
patients dont l’infection par M. ulcerans
avait été confirmée, VIH négatif, ont

fait l’objet de biopsies précédant une
chimiothérapie conforme au protocole
OMS, et 4 à 5 semaines après son ins-
tauration. Les biopsies avant traitement
se caractérisaient par un épiderme rela-
tivement intact dont les vaisseaux et
glandes sont entourés de cellules in-
flammatoires et par la destruction des
structures sous-cutanées, accompagnée
d’œdème et de foyers étendus de né-
crose, l’infiltration cellulaire restant li-
mitée. Des BAAR ont été mis en
évidence dans 23% de ces biopsies. Les
prélèvements pris en cours de traite-
ment révèlaient d’amples aires de né-
crose séparées par des groupes de
cellules adipeuses et une infiltration
modérée de polynucléaires neutro-
philes, de monocytes/macrophages et
de quelques lymphocytes T CD3+. Des
BAAR ont été identifiés dans 4 prélè-
vements, et la formation de petits gra-
nulomes, contenant des lymphocytes B
CD20+, observée à deux reprises. Une
guérison clinique primaire est survenue
chez 3 patients. Les 9 autres, dont 3
avaient vu leur lésion s’ulcérer en cours
de traitement, ont été soumis à l’issue
de la chimiothérapie à un débridement
chirurgical suivi d’une greffe. En plus
de l’atteinte de la strate sous-cutanée,
l’histologie mettait en évidence la per-
sistance de zones de nécrose entourées
de macrophages, de débris de neutro-
philes et d’un manchon de lymphocytes
T CD3+, la proportion de CD8+ l’em-
portant sur celle des CD4+. 
Le développement en cours de traite-
ment de lésions ulcéreuses ne doit pas
être considéré comme un échec théra-
peutique, car dans cette étude aucun
signe d’infection active n’a été identi-
fié, les aires de nécrose subsistant au-
delà de la période d’administration
d’antibiotiques. La pertinence d’une ex-
cision des tissus nécrosés dont la pré-
sence contrecarre la guérison devrait
faire l’objet d’une étude cas-témoin.

Ruf MT, Chauty A, Adeye A, Ardant MF,
Koussemou H, Johnson RC, Pluschke
G. Apparition de lésions cutanées plu-
sieurs mois après la fin du traitement
d’un ulcère de Buruli : réaction para-
doxale ou expression de protection im-

mune ? Secondary Buruli ulcer skin le-
sions emerging several months after
completion of chemotherapy: paradox-
ical reaction or evidence for immune
protection? Plos Negl Trop Dis.
2011;5:e1252. 
Depuis l’instauration de la chimiothé-
rapie par rifampicine et streptomycine
(ou clarithromycine), le taux de récidive
ou rechute de l’UB est de 1 à 2%. En fin
de traitement, l’on peut néanmoins ob-
server des bacilles de M. ulcerans per-
sistants dans des foyers de nécrose.
Occasionnellement, des lésions satel-
lites, proches ou distantes du foyer pri-
maire, se déclarent pendant la
chimiothérapie. Les auteurs ont entre-
pris une étude histopathologique et im-
munohistochimique de lésions
multiples développées après le traite-
ment. 
Le premier patient est un garçon âgé de
6 ans qui présentait un large ulcère de
l’avant bras ayant nécessité deux débri-
dements chirurgicaux pour obtenir une
guérison. Peu après la fin de la chimio-
thérapie, un ulcère axillaire est apparu
et excisé; 9 mois plus tard un nodule
fluctuant s’est formé sur le dos, et 409
jours après la fin du traitement un nou-
veau nodule est apparu sur le thorax en
même temps qu’une lésion ulcéreuse
sur l’épaule traitée chirurgicalement.
Les spécimens prélevés ont été positifs
pour M ulcerans en PCR et microsco-
pie. Aucune rechute n’a été observée au
cours du ultérieur suivi de 10 mois. 
L’atteinte du second patient, également
un garçon de 6 ans, se manifestait par
un ulcère étendu au niveau du genou. 12
jours après la fin de la chimiothérapie,
un nodule, situé en amont de l’ulcère ci-
catrisé, est apparu, suivi 46 et 54 jours
post-traitement de deux nouveau no-
dules, localisés sur le membre atteint.
Ces nodules ont été excisés ; des BAAR
étaient présents dans les prélèvements
tissulaires, également PCR positifs mais
négatifs en culture. Un quatrième no-
dule, apparu au niveau du pied 6 mois
après la fin du traitement, a fait l’objet
d’une intervention chirurgicale minime.
Au dixième mois de suivi, absence de
nouvelle lésion.
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L’examen histologique des prélève-
ments des nodules était caractéristique
de l’UB : nécrose tissulaire et présence
de BAAR plus ou moins fragmentés,
granuleux ou agglutinés en globi, infil-
tration leucocytaire massive, coagulat
hémorragique, fantômes d’adipocytes et
hyperplasie épidermique. L’analyse
faite avec des marqueurs immunolo-
giques démontre que les aires de né-
crose sont entourées d’une manchon de
macrophages/monocytes, CD14+, en-
tourées d’un cordon de lymphocytes T
CD3+. Des infiltrations lymphoïdes ec-
topiques, à distance des foyers de né-
crose, contiennent un grand nombre de
lymphocytes B CD20+ et sont parse-
més de lymphocytes CD3+, CD8nég.
Quelques granulomes sont présents
dans les infiltrats cellulaires périphé-
riques.
Les auteurs insistent sur le phénomène
de réaction immunologique paradoxale
à un traitement antibactérien efficace,
qui a pour effet d’induire une détériora-
tion clinique faisant suite à une éclaircie
initiale. En 2009, O’Brien et coll
avaient brièvement relaté la survenue
de ce fait jusqu’alors inconnu. Consi-
dérant que l’antibiothérapie neutralise
puis anéantit les mycobactéries et, par
conséquent, met fin à la production de
mycolactone, Ruf et col interprètent ce
phénomène comme une inversion d’une
l’immunosuppression causée locale-
ment par la mycolactone. La vigueur de
la réponse immune sur le lieu de l’in-
fection a vraisemblablement pour ori-
gine les antigènes libérés par les M.
ulcerans en voie de décomposition. Ce
type de réaction paradoxale est bien éta-
bli dans les mycobactérioses à M. tu-
berculosis et à M. leprae, et soutenu par
la variation du profil des cytokines. Une
exérèse partielle du foyer infectieux ré-
duirait la charge des antigènes myco-
bactériens, et contribuerait à amender
cette réaction paradoxale. Dans le cas
des 2 patients, objet du rapport, il paraît
malaisé de départager deux hypothèses,
l’une selon laquelle l’apparition secon-
daire de nodules est la conséquence
d’une réaction paradoxale au niveau
d’un foyer jusqu’alors cliniquement si-
lencieux, l’autre qu’elle résulte d’une

nouvelle infection par M. ulcerans. Une
approche immunologique plus détaillée
de la réaction paradoxale dans l’UB of-
frirait sans doute des clefs pour le dé-
veloppement d’un vaccin.

Et aussi : Réaction paradoxale au
cours du traitement médicamenteux de
l’infection à Mycobacterium ulcerans
(ulcère de Buruli). Quatre observations.
P. Couppié, J. Dufour, D. Kottler, A.
Fior, E. Sambourg, M. Lazar, D. Sante-
Marie. Journées Dermatologiques de
Paris, 6-10 décembre 2011, poster
P306.

4. DIAGNOSTIC ET TRAITEMENT

Chauty A, Ardant MF, Marsollier L,
Pluschke G, Landier J, Adeye A et alii.
Traitement oral de l’infection par My-
cobacterium ulcerans : résultat d’une
étude pilote au Bénin. Oral treatment
for Mycobacterium ulcerans infection:
results from a pilot study in Benin. Clin
Infect Dis 2011; 2:94-6. 
Une étude du Centre de Diagnostic et
de Traitement de l’Ulcère de Buruli,
Pobè, Bénin, confirme l’efficacité du
traitement oral de 8 semaines par ri-
fampicine et clarithromycine. Douze
mois après le début de la chimiothéra-
pie, tous les 30 sujets atteints d’UB ont
été guéris et aucun n’a présenté de re-
chute.

Pidot SJ, Porter JL, Marsollier l,
Chauty A, Migot-Nabias F, Badaut C et
alii. Évaluation sérologique des
antigènes de Mycobatrium ulcerans
identifiés par génomique comparative.
Serological evaluation of Mycobac-
terium ulcerans antigens identified by
comparative genomics. PLos Negl Trop
Dis 2010;4:e872.
La disponibilité d’un sérodiagnostic
pour l’infection par M. ulcerans facili-
terait le diagnostic d’UB et stimulerait
la réalisation d’enquêtes sero-épide-
miologique; 45 protéines présumées
spécifiques de M. ulcerans ont été iden-
tifiées et purifiées. Les sérums de 30
porteurs d’UB, de 24 contrôles sains de
la même zone endémique et de 30

contrôles Béninois résidant hors zone
d’endémie d’UB ont été analysés par un
test ELISA. Les taux d’anticorps IgG
reconnaissant les 7 antigènes différaient
significativement entre les sérums de
patients et de contrôles d’aires non en-
démique ; toutefois, cette disparité
n’était pas retrouvée entre les sérums de
patients et de contrôles de la zone en-
démique. Le pouvoir discriminatif de 6
antigènes fait l’objet d’études en cours.

Landier J, Boisier P, Fotso Piam F,
Noumen-Djeunga B, Simé J, Watong
FG et alii. Soins des plaies et utilisation
de moustiquaires comme facteurs de
protection contre l’ulcère de Buruli:
une étude cas-témoins. Adequate
Wound Care and Use of Bed Nets as
Protective Factors against Buruli
Ulcer: Results from a Case Control
Study in Cameroon. PLoS Negl Trop
Dis 2011;5:e1392. 
Étude menée en 2007-2009 dans un
foyer d’UB, Bankim, Nord-Ouest du
Cameroun. 77 cas d’UB, âge médian 14
ans, groupe témoin de 153. L’usage de
moustiquaires (non imprégnées), le net-
toyage des plaies avec du savon ont été
des facteurs protecteurs, respectivement
de 32% et 34%. La culture péridomici-
laire de Cassava s’est révélé un facteur
indépendant de protection. Les mousti-
quaires diminuent les piqûres de mous-
tiques et les lésions de grattage qui
s’ensuivent et le savonnage des plaies
s’oppose à la survie de M. ulcerans. La
portée de ces observations doit être
nuancée en fonction du contexte géo-
graphique, climatique et épidémiolo-
gique.

Walsh DS, Portaels F, Meyers WM. Ul-
cère de Buruli : progrès dans la phys-
iopathologie de M. ulcerans. Buruli
ulcer: Advances in understanding My-
cobacterium ulcerans infection. Der-
matol Clin. 2011;29:1-8.
Bonne revue de l’état des connaissances
sur la maladie de Buruli.
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■ LA LÈPRE EN RÉBUS de Jacques Darquey

■ SOLUTION DU REBUS

ON NŒUD – PIN – PAS – D’ « U » NOUE « A » R – SUE ‘R – DUNE – HOUX – ARTS – NID DU – B’LANCE – HURE – DUB
– LAON – CHAT QU’ « UN » A – BŒUFS – Z’HOUX – INDE – L’HOTTE – R’ŒUFS – POUX’R – SŒUR – EVE AILÉE
On ne peint pas du noir sur du noir, ni du blanc sur du blanc. Chacun a besoin de l’autre pour se révéler.
Manu Dibango  chanteur camerounais
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