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A Allah le Tout Puissant 

De qui vient le Secours 

Au prophete Mohamed 

Paix et Salut sur lui 

A Cheikh Ahmadou Bamba, Xadimou Rassoul, 

Soyez pour toujours notre guide dans la voie du salut. 
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Amon pere Aly DIOP, 
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Vous nous avez quitte tres tot mais ne nous avez pas laisses, seuls 
I 

puisque entre les mains de notre defunt grand frere : 
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Babacar DIOP qui a su nous dormer la bonne education que vous lui 

aviez inculquee. 

A ma grande soeur Wore DIOP, 

Amon oncle Cheikh SALL, 

A ma tante Daro DIOP, a ma cousine Saly DIALLO, 

et a ma grand-mere G~ou SALL, 

A notre camarade de promotion Silmang NGOM. 

' 
QUE DIEU VOUS ACCUEILLE TOUS DANS SON PARADIS. 
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A ma mere pour : tous les conseils et prieres qui nous auront 
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aides amener a terme nos etudes. Que Dieu vous laisse encore 
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longtemps parmi nous.1 
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A mon marabout; pere et ami Serigne Moustapha Massamba 

MBACKE, en remerqiement pour tous les conseils pratiques et 

prieres qui nous auront ete d'un grand soutien a tout moment, 

A ma femme et ainie Fanta SIDIBE, 

Merci de nous avoir soutenus et que Dieu nous mettes et 

maintiennes dans la vqie de la "Siratikal moustakhim", 

A ma soeur Awa DIOP, pour toute la confiance et la 

consideration que vous portez en nous, 

A Madame DIOP, Ndeye Rokhaya SENE, 

Ce travail est le votre pour la bonne education que vous avez 

su nous donner, 

Amon oncle Abdoulaye DIOP et a toute sa famille, 

' 

A tous mes freres et soeurs : Assane, Samba, Bara et Codou, 

A ma cousine Dior DIOP et a son mari Thou DIEYE, 

Amon cousin Bathie KA et a Madame, 
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A Talla SYLLA et a toute sa famille, 

A tous les membres du Dahira Xadim Fi Xidmatil Xadim de 

la Patte d'Oie, 

A mon ami et neveu Ibrahima SALL et a son epouse Bintou 
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TRAORE, 

A tous mes neveux et nieces, 

A mon collegue et ami Moustapha DIEYE et son epouse 

Valerie. Nous vous renouvelons notre amitie sincere, 

A mes collegues et amis : les Docteurs 0. SANO, A.K. 

DIOP, El H. Ndiaye DIOP, Demba Anta DIONE, Ibrahima 

KONATE, M. DEME en souvenir de la bonne ambiance qui a 

regne a la villa 1131 des HLM Grand-Y off, 

A tous mes camarades de promotion 

Au Docteur DilVO, 

Au Docteur BOUL Y, 

En souvenir des bonnes relations de travail. 

A tous mes amis de Guediawaye et de la Patte d'Oie : 

Samane CISSOKHO, Cherif HANNE, Papa Demba DIALLO, 

Hamidou BA, Djibril BABOU, 
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A la famille DIAGNE des Parcelles Assainies - U.17 n°478, 

I 

A la famille DEME de Kaolack, 

A la famille GASSAMA de Kaolack, 

A tous les membres de !'Association Fraternite Medicale 

(FRAME), 

A tous ceux a qui nous sommes unis par les liens du sang et 

de l'amitie. 

CODESRIA
 - B

IB
LIO

THEQUE



REMERCIEMENTS 

CODESRIA
 - B

IB
LIO

THEQUE



Au General Jean-Alfred DIALLO, 

Nous sommes tres marques par l'interet que vous portez a 
I 

l'ILAD et aux mafades atteints de la lepre. 

Nous vous exprinions nos plus profonds respects. 

Au Docteur Jean-Paul LEPERS, 

V otre disponibilite et votre generosite ont contribues a la 

realisation de c'e travail. Nous vous exprimons notre 

profonde gratitude. 

Au Docteur Jean-Louis CARTEL, 

Nous vous remercions de nous avoir choisi ce sujet de these. 

Vous nous avez guide et soutenu pendant tout notre sejour a 
l'ILAD. Nous vous exprimons notre profonde gratitude. 

Au Docteur Michel-Yves GRAUWIN, 

Votre dynamisme et votre minutie nous auront marque. 

Nous vous exprimons notre admiration. 

Au Medecin-Commandant lbnou DEME, 

Nous vous exprimons nos respectueux sentiments et vous 

remercions pour tous les conseils utiles que vous avez bien 

voulu nous donner durant votre sejour a l'ILAD. 
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Au Docteur Ibrahima MANE, Co-Directeur de these, 

Vous nous ave2 initie et toujours guide dans la leprologie 

tout en ne menageaiit aucun effort pour faire de nous un bon 

praticien. 

Malgre vos no~breuses responsabilites, vous avez accepte 

de diriger ce travail: Votre modestie et votre. rigueur dans le 

travail nous aura beaU:coup marque. 

Veuillez recevoir !'expression de notre admiration et de notre 

profonde gratitude nqtamment pour les nombreux conseils utiles 

sur la vie que vous avez bien voulu nous prodiguer en dehors des 

relations de travail. 

Nous vous pla~ons au rang de nos mai:tres. 

A Madame Edmee DIENE GUEYE, 

Nous avons su admirer votre probite et votre amour pour le 

travail bien fait qui n0us auront ete d'un grand apport. Nous vous 

remercions pour votre disponibilite. 

Aux Personnels de l'ILAD : D. BADil, F. BADil, Nd. 
' 

BAKHOUM, A. BALDE, Y. BALDE, M. BARRY, G. 

BRITSCH, B. DAMADO, M. DIATTA, L. DIEDHIOU, M. DI 
' 

GREGORIO, C.A. DIOP, B. DIOUCK, E. DIOUF, M.L. DilTE, 

A. ECHTERBILLE, I C. FA YE, J. GOMIS, C. H1RZEL, M. 
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KANTE, S. KEITA, S. LOKO, M.F. MAR, M.F. MBAYE, P. 

NDIAYE, C. NDOYE, V. RICHARD, B. SADIQ, B. SADil, 0. 
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SADJI, E. SARR, F. SARR, Nd. SARR, M. SECK, D. SOW, D. 

THIAM. 

Au Docteur Balla Mhacke MBOUP et a Serigne Bara NIANE, 

Notre amour commun pour la mouridisme et Serigne Touba 

aura rendu notre stage a Kebemer tres agreable. 

Au personnel du Programme National de lutte contre la lepre et 

particulierement aux lnfirmiers Specialiste Lepre (/SL) 
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Benedic Deo et morere : "Prie le seigneur et meurs", telle etait la condition du 

lepreux au moyen age. 

Prononcer le mot lepre, c'est evoquer tres souvent un mal mysterieux et 

incurable, une malediction, une fatalite ou une tare congenitale et familiale qui 

entrament le rejet dans un ghetto du lepreux malefique et redoute. 

Or il n'en est rien. La lepre n'est qu'une maladie infectieuse relativement peu 

contagieuse du reste, due a la multiplication chez l'homme d'une bacterie appartenant 

a la famille des mycobacteries, Mycobacterium leprae. Cette bacterie est un germe 

ubiquitaire qui presente une affinite particuliere pour le tissu nerveux et la gravite de 

la lepre tient essentiellement aux lesions des troncs nerveux provoquees soit 

directement par une destruction due a la proliferation de M. leprae, soit indirectement 

par des reactions inflammatoires liees a une defense immunitaire mal adaptee et 

dirigee contre les bacilles lepreux presents dans la gaine des nerfs, soit les deux a la 

fois. 

Depuis l'avenement de la polychimiotherapie (PCT), iustauree sous l'egide de 

l'O.M.S des 1981 dans la plupart des pays d'endemie, des progres considerables ont 

ete realises dans la prise en charge therapeutique des malades de la lepre. 

On a pu reduire la duree du traitement de 10-20 ans voire toute la vie du patient 

a 6 mois ou 2 ans suivant la forme de lepre. Ainsi done, la prevalence globale de la 

lepre est passee de 12 millions de cas en 1984 a moins de 2 millions en 1994. 

En fait, des 1991, devant les resultats spectaculaires cbtenus grace a la PCT, 

l'Assemblee mondiale de la sante adopte la Resolution WHA 44.9 qui fixe comme 

but !'elimination de la lepre en tant que probleme de sante publique d'ici a l'an 2000 

avec un taux de prevalence inferieur a 1 cas pour 10.000 habitants. Par la suite, les 

autorites sanitaires intemationales et nationales n'ont pas cesse de reaffirmer leur 

volonte d'atteindre le but de !'elimination de la lepre et en 1996, pour la premiere fois 

dans l'histoire, le nombre de cas de lepre enregistres dans le monde tombe sous le 

seuil d'un million. II s'etablit exactement a 940.515, correspondant a un taux de 

prevalence mondial de 1, 7 pour 10. OOO. Le but est presque atteint. Des programmes 
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specifiques vont etre mis en place pour une meilleure couverture de la PCT et surtout 

reduire les disparites entre pays ou regions. Au Senegal, en 1996, le taux de 

prevalence de la lepre est deja au dessous de l'objectif seuil, soit 0,84 pour 10.000 

habitants. 

Cependant, cette premiere bataille gagnee, il en demeure une autre, non moins 

importante, celle de la prise en charge des nevrites lepreuses. En effet, on estime que 

20 a 25% des malades de la lepre presentent une invalidite due a une atteinte 

nerveuse lors du depistage. Bien que l'on possede peu de donnees precises sur ce 

sujet, on estime egalement que, a l'epoque ou la disulone etait le seul medicament 

disponible actif sur M. leprae, un nombre important de malades developpait une 

invalidite ou voyait s'aggraver sous traitement une invalidite presente au depistage. 

Depuis la mise en place de la PCT dans la plupart des programmes de lutte dans le 

monde, il est aussi note que la maitrise de !'infection par les traitements modemes ne 

suffit pas a controler la neuropathie et a en attenuer les cons;equences, difformites et 

mutilations, qui menent a l'exclusion sociale : on sait bien peu de chose sur 

!'evolution et/ou !'apparition sous polychimiotherapie des lesions neurologiques sauf 

dans des populations de taille reduite et seulement par analyse retrospective. 

Notre etude s'est attachee, grace a la realisation de bilans neurologiques 

standardises et repetes, a analyser l'evolution et/ou l'apparition de lesions nerveuses 

chez les malades de la lepre mis sous polychimiotherapie entre le 1 er janvier et le 31 

decembre 1994. Il s'agit d'une etude longitudinale dont nous rapportons ici les 

resultats a 3 ans ( mars 97). 
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I= GENERALITES SUR LA LEPRE 
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1 - APERCU HISTORIQUE 

1.1. Les foyers originels 

La lcpre existe depuis des temps tres recules et sa description ou la mention de 

sun existence est faite dans de nombreux recits anciens (43, 75, 78, 80). 

Pratiqucmcnt dans toutcs Jes cultures clle est consideree comme le chatiment 

d1un peche et done inspire peur et repulsion. Les plus anciennes descriptions ont ete 

faites dans des textes indiens ecrits probablement 600 ans avant notre ere. II s'agit 

de traites · de medecine ou la maladie est rapportee avec beaucoup de precisions 

sous ses deux f ormes : la forme nerveuse et la forme cutanee. 

On peut penser que trois foyers de lepre existaient avant notre ere : en Inde, en 

Chine et en Egypte. Le foyer indien semble etre le plus ancien des trois. Les soldats 

d'Alexandre le Grand rapporterent la lepre d'Inde, 250 ans avant notre ere _et la 

disseminerent en Grece. Les pheniciens sont soupc;onnes egalement d'avoir 

dissemine la maladie sur le pourtour du bassin mediterraneen a partir de foyer 

indien puis egyptien. Ensuite, Jes navigateurs, les commerc;ants et les soldats, grecs 

puis romains, jouerent 1-!:I:! role primordial dans !'extension de la lepre au monde 
, ,..~ 

connu. 

1.2. Les grandes etapes de la lutte contre la lepre 

1.2.1. Avant les annees 1950: aucun medicament efficace sur M. leprae ne fut 

d1sponible avarit la deuxieme moitie du 2oeme siecle. Depuis le Moyen Age, le seul 

moyen relativement efficace pour proteger la communaute consistait a isoler les 

malades en "leproseries" dont la plupart n'ont ferme leurs portes que durant la 

premiere moitie de ce siecle. 11 est a noter durant cette epoque, quelques unes des 

principales etapes ayant marque l'avancement des connaissances scientifiques sur la 

lepre: 
. ·~ ... ~·,;. 

- en 1847, les norvegiens Danielsen et Boeck publient un traite ou ils decrivent 

avec precision la lepre tubereuse (lepromateuse) (11) ;·. 

37 . 

CODESRIA
 - B

IB
LIO

THEQUE



- en 1863, Wirchow decrit J'histopathologie de la Jepre lepromateuse; 

- en 1873, le norvegien Armauer Hansen decouvre l'agent pathogene de la lepre 

(24, 25) ; 

- en 1919, Mitsuda decrit la reaction a la lepromine (44). 

1.2.2. Annees 1950 - 1980 : a la fin des annees 1940, on met en evidence 

l 'efficacite sur M. leprae de la dapsone (disulone), nouveau medicament de la 

famille des sulfones, bacteriostatique et non bactericide. L'utilisation de la dapsone 

cree un enthousiasme par la constatation d'un effet remarquable sur les lesions 

cutanees mais se heurte au fur des annees a des difficultes que sont la selection des 

souches de M. leprae naturellement resistantes, entrainant !'apparition de rechutes, 

')'apparition ou !'aggravation de nevrites existantes et !'evolution vers des 

mutilations importantes (63). 

1.2.3. Annees 1980 - 1996: au tout debut des annees 1980, c'est la mise en 

place, par un comite d'experts de l'OMS, d'une polychimiotherapie standard 

associant un bactericide de M leprae, la Rifampicine et deux bacteriostatiques, le 

lamprene et la disulone. 

2 - RAPPEL EPIDEMIOLOGIQUE 

2.1. Caracteres epidemiologiques generaux 

La situation de la lepre s'est considerablement amelioree depuis !'adoption, en 

mai 1991, par l'Assemblee Mondiale de la Sante de la Resolution WHA 44.9 sur 

!'elimination de la lepre en tant que probleme de Sante publique. Cette amelioration 

resulte de l'accroissement de la couverture par la polychimiotherapie et d'une 

surveillance plus efficace. 

Malgre l'introduction et l'essor de la polychimiotherapie,. la lepre demeure 
............ ,-.:. 

,: . \ racterisee par une extreme heterogenicite dans la distribution des cas et des 
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Actuellement, la lepre sevit a l'etat endemique dans 60 pays d'Afrique, des 

Ameriques (Amerique du Sud notamment), d'Asie du Sud-Est, de la Mediterranee 

orientale et du Pacifique occidental. 

Si l'on se refere au nombre de cas enregistres, l'Asie est le continent le plus 

touche avec 66% des cas notifies. Ensuite arrivent les Ameriques (13,5%) et 

l'Afrique (13,5%). En Afrique, le Nigeria, l'Ethiopie et le Zaire sont les pays les plus 

touches. 

Cependant, les taux de prevalence les plus eleves sont retrouves au Gabon (18,5 

/10.000), au Bresil (8,8/10.000), au Mozambique (6,2/10.000), au Nepal 

(6,0/10.000) en Inde (5,9/10.000), en Guinee (5,0/10.000) et a Madagascar 

(4,9/10.000). Le taux de prevalence de la lepre en Afrique varie de 0,11/10.000 au 

Zimbabwe a 18,5/10.000 au Gabon. Il est de 2,0/10.000 au Nigeria, 1,8/10.000 en 

Ethiopie, 1,5/10.000 au Zaire et 0,84/10.000 au Senegal. 

A l'interieur d'une meme zone d'endemie, la distribution des cas peut etre tres 

heterogene. La situation au Burkina Faso est l'une des mieux etudiee. Dans ce pays, 

les taux de prevalence varient de 0,3/10.000 a 3/10.000. 

Au Senegal les taux de prevalence varient suivant les regions de 0,32 (Kolda) a 
1,10/10.000 (Thies et Tambacounda). 

Il est egalement interessant de noter que la proportion de cas lepromateux par 

rapport a l'ensemble des cas varie aussi de fa9on importante et, curieusement, 

souvent de fa9on inversement proportionnelle au taux de prevalence global alors qu'il 

est bien admis qu'ils sont a l' origine de la contamination. Mms certaines etudes ont 

montre qu'il n'y avait pas de correlation entre la prevalence des formes lepromateuses 

et la prevalence globale. Il semble que tout se passe comme si dans toutes les 

populations existait une fraction d'individus totalement sensibles a l'infection et 

susceptibles s'ils sont contamines de devenir lepromateux. 

Si la distribution de la lepre n'est pas uniforme, elle n'est pas non plus aleatoire. 

Elle offre une tendance nette au regroupement des cas, particulierement manifeste 
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dans les zones a prevalence faible. 11 est ainsi note que les cas de lepre sont 

remarquablement plus frequents dans certaines familles, de generation en generation. 

On parle meme dans certains pays de "terre a lepre". 11 peut s'agir la encore 

d'arguments en faveur d'une susceptibilite genetique vis a vis de M. leprae d'ordre 

familial, ethnique ou raciale. 

Des facteurs physiologiques tels que l'age ou le sexe ne ·sont pas determinants 

: la lepre sevit a tout age mais elle est rare chez le nourrisson ( 46); !'incidence comme 

la prevalence de la lepre sont plus elevees chez l'homme que chez la femme dans la 

plupart des regions du monde, encore que l'inverse soit vrai dans certaines regions 

d'Afrique (70). 

A l'heure actuelle, les determinants de la resistance ou de !'expression clinique 

de la lepre sont consideres comme un complexe multigenique multifactoriel dans 

lequel interviennent des evenements environnementaux propres a la transmission de 

M. leprae, sa duree, son intensite et des facteurs de l'hote pouvant varier avec le 

temps (85). 

2.2. Agent pathogene 

Comme toutes les bacteries du genre Mycobacterium, M. leprae est un bacille 

immobile, acido-alcoolo-resistant. 

11 est colore en rouge vif par la fuchsine pheniquee et cette teinte resiste a la 

decoloration par l'acide et l'alcool (methode de Zielh-Neelsen), ce qui est un 

caractere propre au genre Mycobacterium et l'origine du terme de bacille acido

alcoolo-resistant (B.A.A.R.). 

La recherche du bacille s'effectue, en pratique courante, chez le malade suspect 

de lepre, par l'examen, au microscope optique, au fort grossissement, a !'immersion, 

d'un frottis de serosite dermique, prelevee a l'aide d'un vaccinostyle au niveau d'une 

lesion cutanee ou du lobule de l'oreille. 

La positivite bacteriologique d'un malade est exprimee par deux parametres 

differents : 1) l'index bacteriologique (IB) exprimant, par une echelle de 1 a 6+ 
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(echelle de Ridley), la quantite de bacilles presents dans une lesion, 2) l'indice 

morphologique (IM) exprimant, pour cette population de bacilles, le pourcentage 

d'individus uniformement colores et morphologiquement intacts, done viables. La 

determination precise de l'IM est delicate et doit rester reservee aux laboratoires de 

recherche. 

Quelques notions sont importantes sur le plan epidemiologiques : 

- La difficulte d 'identifier M. leprae : 

Une des caracteristiques essentielles de M. leprae est que jusqu'ici il n'a pas ete 

possible de le cultiver sur milieu artificiel. Ce fait a considerablement ralenti les 

etudes sur la plupart des aspects de la lepre. M. leprae est aujourd'hui mieux connu 

grace aux techniques d'etude in vivo chez la souris, bien codifiees par Sheppard, (73) 

et chez le tatou qui permet d'obtenir de grandes quantites de bacilles (35). 

Les particularites de la composition chimique et de la structure de sa paroi ainsi 

que celles de sa composition genomique ont ete etablies : leur analyse constitue un 

bon moyen d'identification, (10, 26, 79) mais en pratique la recherche de M leprae 

repose toujours sur la seule bacilloscopie. 

- Son temps de generation tres long : 

Chez la souris, M. leprae se divise 1 fois tousles 12 a 15 jours. Le bacille de la 

lepre se multiplie done 800 fois plus lentement que E. coli et 20 fois plus lentement 

que M. tuberculosis. Ce simple fait explique la lenteur d'evolution de !'infection 

lepreuse (73). 
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- Sa survie dans le milieu exterieur : 

II a ete observe que M. leprae n'avait dans le milieu exterieur qu'une survie 

limitee de 2 a 4 jours en moyenne pouvant aller jusqu'a 7 jours (13). 

Certains auteurs auraient mis en evidence la capacite de M. leprae a survivre 

beaucoup plus longtemps jusqu'a 46 jours lorsqu'il est conserve en solution saline et a 

temperature de la piece. 

Actuellement, il est admis que la viabilite de M. leprae en dehors de l'hote 

infecte, mesuree par !'aptitude a se multiplier chez la souris, est de 7 jours maximum 

a + 4 °C dans des tissus biopsies ou en suspension (81 ). 

Ce bacille parait par contre tres sensible a la lumiere et a la dessiccation. 

- Virulence de M. leprae : 

Jusqu'ici il n'a pas ete mis en evidence des variations de virulence entre les 

souches provenant de formes cliniques ou de regions geographiques differentes. 

2.3. Mecanisme de transmission 

2.3.1. Le reservoir de !'infection 

II est admis que l'homme malade atteint d'une forme bacillifere ouverte, c'est-a

dire le lepromateux non traite, est le seul reservoir de !'infection. Les malades non 

lepromateux ne semblent pas jouer un role important dans la transmission. 

L'hypothese du role contaminant des "porteurs sains" para.it difficile a accepter. 

Quant a !'infection sauvage decouverte chez les tatous de Louisiane (USA) ou chez 

quelques singes d'Afrique (singe Mangabey du Nigeria), tout'porte a croire qu'elle ne 

joue aucun role effectif dans l'epidemiologie de la lepre humaine (52, 65). 

2.3.2. Lavoie d'excretion de M. leprae (porte de sortie) 

La transmission du bacille se fait principalement a partir des malades 

lepromateux mais la porte de sortie est tres mal connue. 

Les lesions cutanees des malades lepromateux sont tres riches en bacilles 

lepreux mais il est exceptionnel de trouver des bacilles sur le revetement cutane s'il 

est intact (60). 
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Certains auteurs ont pu demontrer que les lepromateux excretent par leur mucus 

nasal, et de fa9on tres precoce, des quantites innombrables de bacilles, de l'ordre de 

107 a 108 par 24 heures, c'est-a-dire, ainsi qu'on peut le remarquer, autant que peut le 

faire avec ses crachats un tuberculeux pulmonaire bacillifere porteur d'une caverne 

(61, 72). 

Une quantite moyenne de 1,6.10.6 M. leprae a ete trouvee dans le produit de 

lavage de bouche de lepromateux non traites. 

Bien qu'il soit possible de mettre en evidence la presence de quelques B.A.A.R. 

(62) dans d'autres produits biologiques tels que le lait, les matieres fecales, les urines 

ou le sperme, il est largement admis que sur le plan epidemiologique, c'est la 

muqueuse rhino-pharyngee qui est de loin la plus importante voie d'elimination de M. 

leprae. 

2.3.3. Laporte d'entree 

Etant donne ce qui est maintenant admis concernant !'importance de la 

muqueuse rhino-pharyngee en tant que voie de sortie, et celle des gouttelettes de 

Pfliigge comme mode de transmission, il est logique de supposer que la porte d'entree 

se situe egalement au niveau des voies respiratoires. 

Pour _l'instant, un seul argument experimental milite en faveur de cette hypothese 

: c'est le succes de !'inoculation de souris immuno-deprimees par aerosols contenant 

M. leprae. M. leprae a pu etre mis en evidence dans les poumons de ces souris 

plusieurs mois apres le contact infectant (66). 

Le contamination a la faveur d'une solution de continuite du revetement cutane 

est possible. Il existe uncertain nombre d'observations de contamination accidentelle 

qui prouvent la possibilite de ce mecanisme (42, 64). 
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2.3.4. Les voies de transmission 

Seule la transmission directe par voie aerienne peut expliquer les tres nombreux 

cas de lepre pour lesquels on ne retrouve aucun contact connu. Ce mode de 

transmission a pu etre verifie experimentalement. 

La transmission indirecte par l'intermediaire d'objets souilles ou de linge a 
longtemps ete discutee. Elle ne peut formellement etre exclue mais elle constitue 

certainement un mode de dissemination rare et de peu d'importance sur le plan 

epidemiologique. 

3 - RAPPEL IMMUNOLOGIQUE 

Le devenir de la maladie apres !'introduction de M. leprae dans l'organisme est 

conditionne par le statut immunologique de l'hote (20). Il existe une extreme 

variabilite des reponses immunitaires vis a vis de !'infection par M. Leprae. Les 

donnees recentes indiquent que ces reponses pourraient etre sous !'influence de 

multiples genes intervenant aux differentes etapes du developpement de la reponse 

immunitaire. 

Dans la lepre, seule l'immunite a mediation cellulaire (IMC) parait efficace. Le 

degre d'IMC est inversement proportionnel au nombre de bacilles dans l'organisme. 

C'est l'absence ou !'importance de l'IMC qui determinera les differentes formes 

cliniques de la maladie (20). 

Au pole tuberculoi:de, le malade developpe une immunite cellulaire importante 

qui permet de tuer et d'eliminer les bacilles dans les tissus mais souvent avec des 

lesions nerveuses concomittantes. Le granulome tuberculoi:de est caracterise par la 

presence de macrophages, de lymphocytes surtout CD4+, et de tres peu sinon pas de 

bacilles visibles. En presence de M. leprae et de ses antigenes, une cellule presentant 

l'antigene interagit avec un lymphocyte T specifique qui va initier la reponse 

cellulaire. Sous l'effet de cette interaction, le lymphocyte T se divise et produit une 

interleukine (IL-2) necessaire a sa multiplication. Puis d'autres cytokines sont 
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·' 
produites et vont pouvoir agir a distance sur d'autres cellules que sont les cellules T 

cytotoxiques, les cellules Natural killer 'NK", les cellules lymphokine Activated killer 

"LAK". Certaines de ces cytokines dont la plus connue est !'interferon gamma (IFN

y) vont activer les cellules monocytaires/macrophagiques pour la production de 

radicaux toxiques de l'oxygene (H2 02, 0) et de derives nitres (NO puis No2- et 

N03) toxiques pour les bacteries. La consequence est une destruction accrue de 

bacilles intra cellulaires. 

Au pole lepromateux, il existe un deficit immunitaire selective envers les 

antigenes de M. leprae avec comme consequence la multiplication de M. leprae 

Gusqu'a 1010 par gramme de tissus). Les lesions sont caracterisees par de tres 

nombreux macrophages contenant des bacilles en tres grande quantite mais tres peu 

de lymphocytes. Plusieurs mecanismes sont avances pour expliquer ce deficit 

cellulaire specifique envers M. leprae chez les malades lepromateux : ii existerait des 

cellules T suppressives qui inhiberaient la reaction normale ; ii existerait des 

cytokines qui entrament la suppression, des cytokines (IL-4, IL-10, TGFf3) capables 

de "desactiver" certaines fonctions des cellules monocytaires et lymphocytaires. 

Entre les formes polaires tuberculo'ide et lepromateuse, ii existe une gamme de -

formes intermediaires borderline qui sont des formes de passage instables evoluant 

dans un sens ou dans l'autre selon que la resistance de l'organisme augmente ou au 

contraire diminue. 

L'intradermo-reaction a la lepromine ou test de Mitsuda, lue 4 semaines apres 

!'injection (53) n'est pas specifique et n'a done pas de valeur diagnostique. 

Cependant, elle est un excellent temoin de la resistance 'du sujet vis a vis de 

!'infection lepreuse. Cette reaction est positive dans les formes tuberculoi:des TT et 

BT. Elle est negative dans les formes lepromateuses LL. Elle est negative ou tres 

faiblement positive dans les formes borderline BB, BL. 

Des etudes recentes sur la constitution antigenique de M. leprae ont permis la 

demonstration et la caracterisation de glyco-conjugues specifiques comme le 
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phenolglycolipide 1 (10). Des tests Elisa permettant la detection des anticorps 

specifiques (IgM) sont utilises dans certaines etudes immuno-epidemiologiques. 

D'autres anticorps vis a vis d'autres antigenes specifiques de M. leprae sont 

recherches grace a la purification ou production par ingenierie genetique du peptide 

des proteines. 

Differentes etudes et approches de l'analyse de la reponse immunitaire tant sur 

le plan cellulaire qu'humoral sont menees et permettront une meilleure 

comprehension des mecanismes physiopathologiques de !'infection et de la maladie 

(34, 45, 71), ainsi que la mise au point de methodes biologiques de depistage precoce 

(57, 77). Elles ouvrent egalement des perspectives sur l'immuno-prophylaxie et 

l'immunotherapie (20, 36). 

4 - RAPPEL CLINIQUE 

L'envahissement de l'organisme par M. leprae apres penetration est fonction de 

la resistance immunitaire qui Jui est opposee. M. leprae se multiplie et se dissemine 

par les voies nerveuses, lymphatiques et sanguines. Les granulomes inflammatoires 

dus a la reaction de l'organisme sont a l'origine des lesions cliniques. 

L'evolution de la maladie est generalement lente. L'incubation varie de 2 a 5 ans 

pour les formes tuberculo'ides, jusqu'a 10 ans et plus pour les formes lepromateuses. 

Les principales lesions rencontrees sont les lesions de la peau ( et de ses 

annexes) et les lesions du systeme nerveux peripherique. Ces lesions pouvant etre 

associees ou isolees. Mais dans certaines formes, la lepre se presente comme une 

maladie generalisee et de nombreux tissus et organes sont atteints. 

La lepre est une maladie a spectre dont il existe deux formes polaires stables 

(tuberculo'ide et lepromateuse) et plusieurs formes intermediaires instables dites 

borderline evoluant entre ces deux poles. 

Plusieurs classifications ont ete proposees, mais la classification recommandee 

par !'Organisation Mondiale de la Sante et actuellement utilisee par la -grande 

46 

CODESRIA
 - B

IB
LIO

THEQUE



majorite des leprologues, est celle de Ridley et Jopling (67). Sur des arguments 

cliniques, histologiques, immunologiques et evolutifs. Cette classification 

individualise cinq formes cliniques dont les caracteristiques sont presentes dans le 

tableau 1 etabli d'apres PATTYN (56). 

En realite, le spectre est continu. Il faut y ajouter une sixieme forme clinique, la 

forme indeterminee, en principe forme de debut qui peut evoluer vers l'une 

quelconque des formes du spectre de Ridley et Jopling ou vers la guerison spontanee. 

Mais la nouvelle conception de la lutte antilepreuse, qui repose sur la 

polychimiotherapie, fait classer la lepre en deux grandes formes, la forme 

paucibacillaire et la forme multibacillaire. Cette classification vise uniquement a 
regrouper les malades aux fins (pratiques) de la chimiotherapie (51). 

De ce point de vue, la lepre paucibacillaire regroupe tous les cas de lepre a 
frottis ( ou IB) negatif et la lepre multibacillaire tous les cas a frottis ( ou IB) positif. 

En l'absence d'un traitement precoce efficace, l'atteinte ineluctable des nerfs 

peripheriques conduit a l'apparition d'infirmites et de mutilations qui sont la cause 

principale des stigmates sociaux de la maladie. 

Sur le plan therapeutique, le traitement de la lepre a evolue comme celui de la 

tuberculose vers l'utilisation d'associations medicamenteuses. 

Les antibacillaires utilises sur le terrain sont la rifampicine, la clofazimine et la 

disulone. Cette polychimiotherapie doit eviter la selection de mutants resistants et 

permet un raccourcissement considerable de la duree du traitement. L'OMS a 
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TABLEAU 1: CARACTERISTIQUES DES DIFFERENTES FORMES DE LEPRE 

ldt TT BT BB BL LL 

Nombre de lesions 1-3 peu 1-5 5-25 > 25 quelques grandes plus innombrables innombrables 
asymetriques asymetriques nombreuses petites asymetriques symetriques 

asymetrique 

Aspect des lesions macules planes.de macules ou plaques sure- comme TT mais moins macules et plaques souvent macules et plaques dont ' macules, plaques et 
niveau avec la, peau levees de grandes dimen- rugueuses et seches, en dome, souvent annulaires certaines de grande taille nodules, zones de peau 

sions, surface rugueuse de quelques poils. Souvent et comme enlevees-a- -lesions planes et infiltree par des pertes de 
poils. Souvent guerison annulaires l'emporte-piece surelevees, quelques unes poils 
centrale enlevees a l'emporte -

piece, quelques nod ules 

Bords flous nets, reguliers ou irreguliers bien definis vers l'exterieur bien definis, infiltres et/ou mal definis flous, infiltres 
et l'interieur. Contours 
irreguliers 

Anesthesie des minirnale · presente moderee moder~ petites zones absente 
lesions 

Troncs nerveux non atteints souvent un seul, peut etre plusieurs atteints, souvent comme BT, parfois nombreux, plutot de fa<,:on survient tardivement 
premier symptome reactions avec difformites 

pas atteints 
symetrique symetrique, anesthesie en 

face, mains, pieds gants et/o.u chaussette 

Tete non atteinte, .si ce n'est par non atteinte, si ce n'est par non atteinte, si ce n'est par non atteinte si ce n'est par ulcerations nasales et du 
des lesions des lesions des lesions des lesions palais, irrite, keratite, perte 

des sourcils, lobes oreilles 
gonfles 

Test a la lepromine negatif OU positif fortement positif moderement positif negatif negatif negatif 

Index bacterien 0 0-1 0-2 2-4 4-6 4-6 

Pronostic sans peutguerir peut guerir spontanement peut guerir spontahement degradation rapide degradation progression 
traitement spontanement plus souvent degradation 

Diminution de l'IB 100% 80-% 25% 10% 
apres 6 mois de 
traitement ; 

Reactions rares frequentes frequentes assez frequentes rares 
d'inversion 

..... ENL absent absent absent parfois modere assez frequent et severe 

- ...... ··~-~ 
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recommande !'utilisation de protocoles therapeutiques types en fonction des situations 

bien detenninees (51, 54). Leur generalisation dans tousles pays d'endemie explique 

les succes obtenus dans la lutte antilepreuse depuis quelques annees (19, 65). 

Recemment, trois nouveaux medicaments, a savoir l'ofloxacine (une 

fluoroquinolone ), · la clarithromycine (une macrolide) et la minocycline (une 

tetracycline), agissant chacune de maniere differente, ont temoigne d'une activite 

antilepreuse tres prometteuse sur les modeles experimentaux (18, 22, 30) et lors 

d'essais cliniques de courte duree (23, 29, 47). Ces medicaments ont le potentiel 

d'ameliorer l'efficacite de la chimiotherapie antilepreuse et de raccourcir le temps de 

traitement. En outre, de nouveaux medicaments pourraient etre utiles pour combattre 

des souches de M. leprae qui deviendraient resistantes aux produits utilises 

actuellement, notamment a la rifampicine (55). 

Avec ces medicaments s'offre egalement la possibilite. de mettre au point de 

nouveaux schemas therapeutiques, qui seront non seulement efficaces, mais encore 

plus pratiques et mieux acceptes par le malade. On etudie· dans le cadre d'essais 

multicentriques associant quatre pays dont le Senegal (40), l'efficacite et la sfuete de 

!'association rifampicine-ofloxacine-minocycline selon des schemas therapeutiques 

intermittents et sous supervision complete. 

4.1. Les reactions lepreuses 

Au cours de !'evolution habituellement chronique de la lepre, des perturbations 

de l'equilibre immunologique peuvent survenir et se manifester par des episodes 

inflammatoires aigus appeles "reactions lepreuses" ou plus simplement "reactions". 

Selon que ce desequilibre se situe dans le secteur de .l'immunite a mediation 

cellulaire, ou dans celui de l'immunite humorale, on observe des reactions de type 

different. En effet, on distingue les reactions de type 1 de Jopling, dues a une 

modification de l'immunite a mediation cellulaire vis a vis de M. leprae et les 

reactions de type 2 de Jopling, en rapport avec un desequilibre de l'immunite 

humorale et formation de complexes immuns-circulants (31 ). 
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4.1.1. La reaction de type 1 de Jopling 

La reaction de type 1 de Jopling encore appelee reaction d'inversion 

tuberculoide, est une reaction d'hypersensibilite retardee de type granulomateuse. 

Elle survient chez les malades borderline, au statut immunologique instable, 

essentiellement BT, BB ou BL, mais aussi parfois LL a !'occasion d'une augmentation 

de l'immunite a mediation cellulaires vis a vis de M. leprae. Ces malades vont done 

ainsi evoluer sur le "spectre" de la maladie et s'orienter vers le pole tuberculoide. 

Cependant, cette amelioration tardive de la reponse immunitaire, theoriquement 

favorable va se traduire cliniquement de fa9on pejorative. 

Cliniquement, les lesions cutanees prennent un aspect inflammatoire avec 

exacerbation des lesions preexistantes. Exceptionnellement ces lesions peuvent se 

necroser et s'ulcerer. Mais les lesions neurologiques font toute la gravite de ces 

reactions. Rarement absents, ils accompagnent les lesions cutanees, OU peuvent se 

voir isolement. Les signes generaux sont absents ou discrets, rarement importants. 

Histologiquement, au niveau du granulome, il existe un oedeme, une infiltration 

lymphocytaire, une multiplication des cellules epithelioides et des cellules geantes 

type Langhans. 

La therapeutique de cette inversion tuberculoide se fait tout en continuant le 

traitement antibacillaire specifique par des analgesiques et anti-inflammatoires non 

steroidiens, en ambulatoire pour les reactions d'intensite legere, et par une 

corticotherapie prolongee, en milieu hospitalier pour les reactions severes. 

4.1.2. La reaction de type 2 de Jopling ou erytheme noueux lepreux 

Elle se rencontre essentiellement dans les formes LL et, rarement, dans les 

formes BL. Le mecanisme physiopathologique est different de celui evoque dans les 

reactions de type 1. Il s'agit d'une reaction immuno-allergique, de type Arthus ou type 

III de Gell et Coombs, consecutive a des depots de complexes antigenes-anticorps. 

Les antigenes provenant de la destruction de M. leprae forment des immuns 

complexes avec les anticorps. Les anticorps et le complement se trouvent dans les 
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vaisseaux sanguins. Les immuns complexes se deposent sur les parois vasculaires, 

fixent le complement et deviennent histotoxiques. 

L'E.N .L se manifeste par un syndrome pseudo-grippal avec des signes generaux 

marques par une fievre intermittente qui peut atteindre 39°, un malaise intense avec 

douleurs diffuses, arthralgies, douleurs osseuses, oedeme de la face et des mains et 

une asthenie intense. Au niveau de la peau, il n'y a pas de modification des lesions 

existantes, mais une apparition de nouvelles lesions : nouures (d'ou le terme d'ENL) 

ou nodosites dermo-hypodermiques presentant les caracteres de !'inflammation. Ces 

elements sont nombreux et ont tendance a confluer. IIs subsistent quelques jours puis 

disparaissent en laissant une fine collerette desquamative, mais ils ont tendance a 
recidiver. 

Les manifestations cutanees peuvent etre associees a une atteinte neurologique. 

L'atteinte des nerfs est alors symetrique. Les nerfs sont epaissis et douloureux avec 

ou sans deficit neurologique. 

II peut exister d'autres localisations : oculaires avec irido-cyclite um ou 

bilaterale, nasales avec nez gonfle et douloureux et epistaxis frequente, glandulaires 

avec orchite, ganglionnaires avec des adenopathies surtou( inguinales, articulaires 

avec arthrites et periarthrites au niveau des poignets, des doigts, des genoux, des 

pieds et enfin des localisations renales avec nephrite. L'insuffisance renale chronique 

est la cause de deces la plus frequente chez les malades presentant des ENL a 
repetition. 

II existe plusieurs formes cliniques de l'ENL mais surtout on distingue l'ENL 

aigu benin ou severe avec des atteintes neurologiques et l'ENL chronique lorsque les 

lesions cutanees ne disparaissent pas entre plusieurs poussees aigues. L'ENL est <lit 

necrosant lorsque les lesions cutanees deviennent pustuleuses et vont se rompre et 

laisser sourdre une serosite contenant de nombreux bacilles. Une ulceration se forme 

puis se recouvre d'une plaque brunatre et laisse place a une ci?atrice deprimee. 

Le traitement de l'ENL varie avec l'intensite du tableau clinique : dans l'ENL 

benin, le malade est mis au repos avec des analgesiques. Si l'ENL est grave, le 
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malade est hospitalise. La therapeutique specifique de l'ENL est la Thalidomide et/ou 

les corticoi:des. La thalidomide du fait de sa teratogenicite est surtout reservee aux 

hommes. Elle peut etre donnee aux femmes en age de reproduction sous reserve 

d'une contraception. La corticotherapie est utilisee de fa9on systematique en cas de 

lesions nerveuses associees. Le traitement antibacillaire est poursuivi. 
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II - LES NEVRITES LEPREUSES 
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1- PHYSIOPATHOLOGIE 

Le mecanisme des lesions des fibres nerveuses reste un sujet de controverse (3, 

48, 74, 82, 83). M. leprae penetrerait dans le nerf par les vaisseaux endoneuraux. II 

serait phagocyte par les cellules de Schwann ou il se multiplie. Sa propagation se 

ferait par contigui:te aux cellules voisines puis par voie intraneurale. 

Cependant, !'aspect de la neuropathie de la lepre depend essentiellement de 

l'immunite cellulaire du patient vis a vis de M. leprae. Le spectre de la neuropathie va 

d'une forme qualifie de "polaire tuberculorde" au cours de laquelle la reponse 

immunitaire cellulaire est la plus elevee, a la forme "polaire lepromateuse" au cours 

de laquelle la reponse cellulaire est extremement faible. 

Dans les formes tuberculoi:des, la destruction du nerf est attribuee non a !'action 

directe de M. leprae en tres petit nombre, mais a la reponse immunitaire a mediation 

cellulaire, sous la forme d'une reaction d'hypersensibilite retardee, au cours de 

laquelle des cellules T helper specifiques reagissent avec des antigenes de M. leprae 

presentes par les macrophages endoneuraux et/ou peut-etre des cellules de Schwann 

qui expriment l'antigene HLA-DR sous l'effet de !'interferon a secrete par les cellules 

T helper. L'activation des macrophages dans ce contexte conduit a la liberation de 

produits de secretions responsables de lesions de fibres voisines (82). 

Dans la forme lepromateuse, les bacilles se multiplient, aboutissant a une charge 

antigenique enorme. Certains composants de la paroi de M. leprae seraient 

responsables d'un abaissement du potentiel oxydatif et d'une activation inadequate 

des macrophages (82). L'etude en microscopie electronique (83) a surtout permis de 

preciser la nature des cellules infectees : M. leprae est tres abondant dans les 

fibroblastes des differents corripartiment du nerf, dans les cellules de la lignee 

histiocytomacrophagique, dans les cellules de Schwann et dans les cellules 

endotheliales. il n'est pas observe d'infection isolee de cellules de Schwann, sans 

atteinte des autres populations de cellules endoneuriales du voisinage. Le cytoplasme 

de nombreuses cellules de Schwann infectees presentent un aspect hyperclair, avec 
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rarefaction des organelles, temoignant d'un processus de degenerescence qm va 

conduire a une demyelinisation segmentaire, mais !'infection des cellules de Schwann 

ne conduit pas toujours - en tout cas pas de fa9on rapide - a la mort de la cellule : il 

est observe de nombreuses cellules de Schwann dont le cytoplasme contient un grand 

nombre de bacilles et qui sont neanmoins associees a une gaine myelinique normale, 

temoignant de leur bon fonctionnement. 

Dans la lepre lepromateuse, la physiopathologie des lesions des fibres nerveuses 

est done complexe : 1) la demyelinisation peut resulter. de la liberation dans 

l'endonevre de produits de secretions de macrophages actives, en particulier de 

proteases neutres, qui ont un effet demyelinisant tres important (82) et les fibres 

demyelinisees sont souvent groupees, associees a des macrophages charges de debris 

de myeline ; 2) la degenerescence axonale progressive peut etre due a une 

compression inteme des fibres par la fibrose (proliferation des fibroblates avec 

augmentation de la synthese de collagene) endoneurale, ce type de lesion axonale 

pouvant entrainer une demyelinisation de type secondaire mais ne pouvant pas rendre 

compte seul de l'intensite des demyelinisations rencontrees dans certaines fascicules ; 

3) la demyelinisation peut resulter de !'infection par · M. leprae et de la 

degenerescence des cellules de Schwann (83). Les demyelinisations segmentaires 

predominent chez certains patients tandis que chez d'autres predominent les 

degenerescences axonales, mais la survenue d'un deficit , neurologique dans le 

territoire correspondant a un nerf affecte est toujours associee a une perte axonale 

importante (86). 
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2 - ASPECTS ELECTROPHYSIOPATHOLOGIQUES 

Le nombre et la repartition spatiale des atteintes electriques sont fonction de la 

forme de lepre. Par contre, leur severite est correlee a la gravite de la neuropathie. 

Au debut, l'atteinte nerveuse est surtout sensitive. L'atteinte de la branche 

superficielle du nerf radial est un indicateur sensible de la neuropathie hansenienne. 

Les ralentissements des vitesses de conduction siegent preferentiellement au niveau 

des zones susceptibles d'etre hypertrophiees, zones ou ils sont a la fois plus frequents 

et plus importants que sur les autres segments. On observe parfois des nerfs 

cliniquement normaux, presentant des anomalies electriques et rarement des nerfs 

hypertrophies sans anomalie electrique. L'electromyogramme objective des signes de 

denervation tres precoces qui precedent les anomalies observees en stimulo

detection. Ces examens electrophysiologiques seront pratiques a titre diagnostique 

devant une mono ou multinevrite a la recherche d'une neuropathie infraclinique, et 

devant une mono ou multinevrite a la recherche de ralentissements des vitesses de 

conduction localises aux sites habituels ( 48). Lors des episodes reactionnels, surtout 

dans la reaction d'inversion tuberculoi:de, les anomalies electriques apparaissent ou 

s'aggravent rapidement. la baisse des vitesses de conduction survient dans les jours 

suivant la douleur nerveuse et precede souvent l'hypertrophie. Elle peut aussi survenir 

sur un nerf indolore. 

3 - ASPECTS HISTOPATHOLOGIQUES 

Les principales structures etudiees sont les filets nerveux des biopsies cutanees, 

les nerfs superficiels et les fragments de troncs nerveux preleves lors des neurolyses. 

Comme celui des lesions cutanees, l'aspect histopatho.logique des nerfs varie 

selon la forme de lepre. Outre les caracteres specifiques a chaque forme, l'atteinte 

nerveuse presente des caracteres particuliers. 

L'atteinte quelle que soit la forme debute au niveau des filets dermiques et des 

nerfs sous cutanes. Les gros troncs sont atteints plus tardivement. 
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3.1. Les f ormes tuberculoides 

Dans les formes tuberculoi'des, les lesions des nerfs sont souvent peu 

nombreuses et asymetriques. Elles siegent souvent au voisinage des lesions cutanees. 

Morphologiquement les lesions des nerfs sont caracterisees, comme dans la peau, par 

la presence de granulomes avec des cellules epithelioi'des associees a une importante 

infiltration lymphocytaire. 

Dans la majorite des cas, la destruction du contenu endoneural est telle qu'il ne 

reste plus de fibres. Dans certains cas, la structure du nerf n'est meme plus 

reconnaissable et des abces endoneuraux par necrose caseeuse se forment dans 

l'endonevre. Ces abces peuvent se calcifier par la suite. De severes et frequents 

remaniements des parois des capillaires et petits vaisseaux sont observes. Les 

bacilles sont rares ou indetectables. La detection d'ADN bacillaire par amplification 

genique pourrait etre utilement appliquee au diagnostic de ces. formes. 

3.2. Les formes lepromateuses 

Dans les formes lepromateuses, les nerfs sont atteints de fa9on quasi-constante 

et diffuse, notamment les nerfs sensitifs cutanes. Les signes inflammatoires sont 

classiquement tres moderes et il existe surtout une infiltration diffuse de l'endonevre, 

du perinere et de l'epinevre par de tres nombreux macrophages dont les cytoplasmes 

sont remplis de bacilles souvent groupes en "globi". Ces bacilles sont egalement tres 

nombreux, plus dans les cytoplasmes schwaniennes amyeliniques que myeliniques. 

On observe de fa9on constante une intense proliferation des cellules perinerveuses en 

bulbe d'oignon. Un aspect remarquable de la pathologie endoneurale de patients 

atteins de lepre lepromateuse - et que l'on retrouve d'ailleurs dans les formes 

tuberculoi'des - est l'intense proliferation fibroblastique associee a une synthese 

accrue de collagene qui conduit a une fibrose endoneurale. L'absence de deficit 

sensitif dans le territoire correspondant a un nerf hypertrophie dans lequel l'examen 

histologique met .en evidence des lesions inflammatoires .. importantes et de tres 

nombreux bacilles tient au fait que les lesions precoces predominent sur les structures 

57 

CODESRIA
 - B

IB
LIO

THEQUE



conjonctives epineurales et perineurales et ne detruisent a cette phase qu'un nombre 

limite de fibres nerveuses. Les lesions nerveuses ne deviendront symptomatiques que 

lorsqu'un grand nombre d'axones aura ete detruit, c'est-a-dire longtemps apres les 

premieres atteintes histologiques du nerf. Dans le chapitre consacre a la 

physiopathologie a ete evoquee la complexite des lesions des fibres nerveuses au 

cours des formes lepromateuses : demyelinisation segmentaire par activation 

inadequate des macrophages, demyelinisation par liberation dans l'endonevre de 

produits de secretion des macrophages actives, degenerescence axonale progressive 

par compression inteme des fibres par la fibrose endoneurale. Mais il faut egalement 

souligner que pour les formes lepromateuses comme pour les formes paucibacillaires, 

l'hypertrophie des troncs nerveux qui resulte de l'atteinte inflammatoire de ces 

structures peut conduire a des lesions mecaniques supplementaires dans les defiles 

anatomiques, comme par exemple, la gouttiere epitrochleo-olecranienne pour le nerf 

cubital. 

3.3. Les reactions Iepreuses 

Une des preoccupations majeures dans le suivi des neuropathies lepreuses est la 

possibilite de survenue des reactions lepreuses. 

La reaction d'inversion est caracterisee par l'intensite de la reaction cellulaire. 

Les fibres nerveuses sont hyperplasiees, de consistance molle avec une coloration 

gris-rose. Des granulomes endoneuraux, des cellules geantes multinuclees, une 

infiltration lymphocytaire, des phenomenes de vascularite et de perinevrite sont 

observes dans les lesions nerveuses. La presence de zones de necrose peut aussi 

conduire a la formation d'abces endoneuraux dans lesquels on n'observe pas de 

bacilles. Ainsi, l'amelioration de la reponse de l'immunite a mediation cellulaire peut 

aggraver ou reveler des lesions des nerfs, qui peuvent etre detruits. 

L'erytheme noueux lepreux est caracterise microscopiquement par des filets 

greles, mous, grisatres, tantot tres epaissis, roses, entoures· d'une zone oedemato

congestive et microscopiquement par des lesions de vascularite aigue, parfois 
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necrosante, entourees d'oedeme abondant et d'une diapedese leucocytaire massive 

(principalement des polynucleaires eosinophiles et neurtrophiles). 

4 - ASPECTS CLINIQUES 

La lepre realise une mono-multinevrite hypertrophique, douloureuse et 

deficitaire. Les s1gnes cardinaux de la nevrite decoulent des lesions 

histopathologiques : ce sont l'hypertrophie tronculaire, la douleur, le deficit et 

accessoirement les troubles trophiques. Leur ordre de survenue est variable. Certains 

deficits peuvent apparaitre en l'absence de phenomenes douloureux et/ou 

hypertrophiques : la neuropathie hansenienne peut s'installer de fayon insidieuse, 

revelee par exemple, a !'occasion de traumatismes ou de brfilures indolores qui vont 

faire prendre conscience d'une analgesie pathologique. On parle alors de "nevrite 

silencieuse" et en l'absence de signes cutanes evocateurs, le diagnostic devient 

problematique. A l'oppose, on rencontre des formes irritatives pures, sans deficit. 

L'atteinte du nerf peripherique, clinique ou infra-clinique~ est quasi constante. 

L'envahissement du nerf par M. leprae est precoce. M. leprae est la seule bacterie a 
pouvoir penetrer dans le nerf ou elle trouve des conditions metaboliques favorables. 

Les lesions peuvent etre rencontrees depuis les filets dermiques jusqu'aux ganglions 

spinaux des racines posterieurs. Cependant, la gravite est maximale au niveau distal 

tandis que les troncs a trajet profond sont en regle, respectes. Mais dans la lepre, les 

manifestations cliniques de la neuropathie dependent autant des reactions 

immunitaires du malade aux antigenes de M. leprae - done de la forme clinique de la 

maladie - que de la proliferation des bacilles dans l'organisme (2). Les formes 

tuberculo:ides presentent les atteintes nerveuses les plus precoces et, les plus graves. 

Par contre, une lepre lepromateuse relativement avancee peut ne presenter qu'une 

perte partielle de sensibilite avec une apparition tardive des lesions des gros troncs 

nerveux ; les malades atteints de lepre lepromateuse avanc·ee peuvent perdre leur 

sensibilite sur des territoires etendus par suite de la destruction des nerfs dermiques. 
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Les malades borderline sont particulierement desavantages : leurs lesions nerveuses 

peuvent etre tres etendues, comme chez les lepromateux, alors que dans d'autres cas, 

ils developpent rapidement des atteintes nerveuses graves comme dans les formes 

tuberculordes (56). 

Les atteintes nerveuses sont surtout aggravees au cours des reactions lepreuses, 

en particulier au cours des reactions d'inversion apanage des formes borderline. Dans 

les reactions d'inversion, !'augmentation douloureuse du vol~e des troncs nerveux 

peut s'accompagner d'un deficit aigu dans le territoire correspondant. Dans certains 

cas, des nerfs jusque la cliniquement indemnes peuvent devenir brutalement 

deficitaires. Au cours de l'erytheme noueux lepreux des troncs nerveux peripheriques 

sont hypertrophies de fa~on aigue et symetrique. La douleur est proportionnelle au 

degre de la reaction au niveau du nerf mais en general, les deficits sensitivo-moteurs 

sont discrets et s'aggravent tres lentement a chacune des recidives. 

Les reflexes osteo-tendineux sont habituellement conserves au mveau des 

membres touches. 

4.1. Etude clinique 

4.1.1. Hypertrophie nerveuse 

L'hypertrophie des nerfs est caracteristique de la lepre. C'est le signe le plus 

:frequent et le plus precoce. Elle peut etre absente mais alors il faudra se garder de 

recuser le diagnostic de lepre. Lorsqu'elle existe, l'hypertrophie est en general 

reguliere, parfois moniliforme. Le nerf atteint est le plus souvent de consistance 

ferme, renitente. Une zone de ramollissement traduit un abces nerveux. 

L'atteinte des troncs nerveux a des localisation privilegiees (fig. 1) : en amont 

d'un defile osteo-ligamentaire, au passage d'une articulation ou en situation 

relativement superficielle. Par ordre de frequence decroissarite, les nerfs mixtes les 

plus souvent atteints sont : le cubital au dessus de la gouttiere epitrochleo

olecranienne, le tibial posterieur dans le canal tarsien, le nerf facial, le median en 

amont du canal carpien et le sciatique poplite exteme au creux poplite. Les nerfs 
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sensitifs tres frequemment atteints sont : la branche superficielle du nerf radial a 
l'avant bras et le nerf sural. Sont touches avec une :frequence moindre : le nerf 

peronier superficiel et les nerfs digitaux. 

4.1. 2. La douleur 

Elle est le temoin de l'hyperpression intraneurale. De meme est evoque le role 

des defiles anatomiques etroits dans lesquels s'engagent les troncs nerveux : du fait 

de leur inextensibilite, ils participent a la compression du nerf oedematie et creent 

des effets de contrainte ( elongation, torsion sur l'axe nerveux). La douleur est 

d'intensite variable, spontanee pouvant empecher le sommeil ou provoquee par la 

palpation. Elle peut etre absente. 

4.1. 3. Le deficit neurologique 

Les deficits moteurs, sensitifs et vegetatifs sont parcellaires, asynchrones et 

habituellement distaux. Ils sont :frequemment precedes de paresthesies. 

Les troubles sensitifs, initialement dissocies, precedent le plus souvent les 

troubles moteurs. Dans les lesions precoces existe une relative conservation de 

certains modes de sensibilite, avec atteinte predominante sur le tact fin, les 

sensibilites thermique et douloureuse, tandis que la stereognosie est conservee. Dans 

certains cas la perte complete des sensibilites thermique et douloureuse contraste 

avec la conservation du tact. Ce type de dissociation classique des sensibilites est 

rarement complet dans la lepre. Dans la plupart des cas toutes les sensibilites 

superficielles sont affectees (59). 

La distribution des troubles sensitifs est extremement variable. La perte de 

sensibilite dans le territoire cutane correspondant aux macules temoigne de l'atteinte 

des branches terminales des nerfs sensitifs du territoire correspondant ou de l'atteinte 

d'une :fraction seulement des fascicules du tronc nerveux. Elle peut s'etendre a une 

plus grande partie du corps, tout en respectant les plis cutanes. La perte de la 

sensibilite peut avoir une distribution en ilots, de forme et de nombre variables, qui 

peuvent se superposer ou non a des lesions cutanees. Dans certains cas la perte de 
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sensibilite peut affecter une distribution pseudo-radiculaire consecutive a des lesions 

extensives d'un ou de plusieurs gros troncs nerveux. 

Les troubles moteurs sont faits de paresies ou de paralysies peripheriques 

s'accompagnant plus tardivement d'amyotrophie, de retractions :fibreuses des muscles 

et d'enraidissement des articulations. Amyotrophie et troubles moteurs progressent de 

fa~on grossierement symetrique mais dans certains cas l'amyotrophie devient plus 

marquee que le deficit moteur. 

Au niveau de la main, troubles moteurs et amyotrophie predominent dans les 

territoires des nerfs median et cubital. 

Au niveau des membres inferieurs, c'est le nerf sciatique poplite exteme qui est 

le plus touche. 

La paralysie faciale avec lagophtalmie, sans atteinte des autres muscles innerves 

par le facial est classique. !'exploration chirurgicale a montre une atteinte des 

branches du facial destinees au frontal et a l'orbiculaire des paupieres. Cette atteinte 

s'associerait a une perte sensitive de la region malaire (12). L'anesthesie comeenne 

associee est souvent a l'origine de troubles trophiques. 
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4.1.4. Les troubles trophiques des extremites 

Les maux perforants plantaires frequents et classiques compliquent la perte de la 

sensibilite douloureuse plantaire. Ils resultent des microtraumatismes indolores 

facilites par la conservation d'une force suffisante pour marcher. la perte de la 

sensibilite de protection des extremites des membres conduit a des blessures 

indolores, des infections repetees, et au developpement de deformations du meme 

type que celles observees dans les neuropathies sensitives d!autres origines ( 68) ou 

dans !'indifference congenitale a la douleur (37). 

Fractures pathologiques et osteolyses distales sont souvent bilaterales, et ont 

une evolution centripete, affectant progressivement les phalanges, les metacarpiens et 

metatarsiens a l'origine de deformations classiques des. extremites. L'atrophie 

concentrique progressive constatee radiologiquement interesse les surfaces 

articulaires et progresse sans causer des reactions osseuses. 

4.2. Examen simplifie de la force musculaire 

Les epreuves pratiquees portent sur les muscles de la face, des mains et des 

jambes. Les resultats sont cotes sur une echelle de O a 5 (tableau la). 

4.2.1. Nerffacial- muscle orbiculaire des paupieres 

4. 2.1.1. examen du reflexe palpebral : lorsque le sujet clique des yeux 

spontanement, on examine si !'occlusion palpebrale est totale ou si elle laisse une 

fente. Le resultats est note. 

4.2.1.2. epreuve de mobilisation active : on demande au malade de former les 

yeux aussi totalement que possible. La force musculaire est enregistree. 

4.2.2. Nerf cubital - muscle abducteur du 5e doigt (fig. 2a): le dos de la main 

et les doigts sont places a plat sur une table. Le malade effectue une abduction du 5e 

doigt contre une resistance. La force musculaire est enregistree. 
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Tableau la: Definition de l'echelle de cotation des epreuves de mobilisation active 

Cote Paupieres Muscles de la main a Flexion du pied sur la 
jambe a 

5 force normale amplitude normale, force force normale 
normale 

4 force f aible mais Amplitude normale, force mobilisation active 
occlusion totale de la inf erieure a la normale possible contre la 
fente palpebrale pesanteur et une 

resistance 

3 legere lagophtalmie amplitude normale, en mobilisation active 
!'absence de resistance ou possible contre la 
contre une resistance pesanteur 
legere 

2 Lagophtalmie amplitude restreinte en mobilisation active 
prononcee !'absence de resistance possible avec 

compensation de la 
pesanteur 

1 Ebauche prononcee tremulation musculaire, ebauche ou trace de 
· mobilisation articulaire contraction 

nulle (ou minime) 

0 paralysie totale paralysie totale absence de contraction 

a Quand la mobilisation passive revele une limitation des mouvements; !'amplitude 
"normale" correspond a !'amplitude maximale lors de la mobilisation passive. 
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(d) \\ -~. 

i 
.,,,H{J.14JS 

Rg.2 .• Execution des epreuves de mobilisation passive 

a) Muscle abducteur du petit doigt (nerf cubital) 
b) Premier muscle interosseux dorsal (nerf cubitall 
c) Court abducteur du pouce (nerf mM1an) 
d) Muscle jambler anterieur (nerf sciatique poplite exteme) 
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4.2.3. Nerf cubital - premier muscle interosseux dorsal (fig. 2b) : la paume de 

la main et les doigts sont places a plat sur une table. Le malade effectue une 

abduction de l'index contre une resistance. La force musculaire est notee. 

4.2.4. Nerf median - court abducteur du pouce (fig. 2c) : le dos de la main et 

les doigts sont places a plat sur une table. Le malade met le pouce en abduction de 

fac;on a l'amener verticalement, perpendiculairement a la paume de la main, en ayant 

a vaincre une resistance. La force musculaire est enregistree. 

4.2.5. Nerf sciatique poplite externe - muscle jambier anterieur (fig. 2d) : le 

malade flechit le pied sur la jambe en ayant a vaincre une resistance. La force 

musculaire est enregistree .. 

4.3. Classification des invalidites 

Dans son cinquieme rapport, le Comite OMS d'experts · de la lepre propose un 

systeme simple comportant trois degres (notes 0, 1 et 2), principalement destine a la 

collecte des donnees generales sur les invalidites et handicaps. 

4. 3.1. Pieds et mains 

Degre O : absence d'anesthesie, pas de deformation ni de lesion visible ; 

Degre 1 : anesthesie, mais pas de deformation ni de lesion visible ; 

Degre 2: presence d'une deformation ou d'une lesion visible. 

L'examen et la cotation doivent se faire separement pour chacune des deux 

mains et chacun des deux pieds. Par "lesion", on entend dans le present contexte une 

ulceration, un raccourcissement, une desorganisation, une raideur ou la resorption 

totale ou partielle de la main ou du pied. 

Si l'on observe une invalidite ayant une autre cause que la lepre, on l'indiquera. 

4.3.2. Yeux 

Il est recommande d'adopter la classification ci-dessous, comportant trois degres 

(notes O a 2): 

Degre O : absence de problemes oculaires imputables a la lepre ; aucun 

signe de perte d'acuite visuelle; 
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Degre I : presence de problemes oculaires imputables a la lepre, mais 

aucune baisse correlative d'acuite (acuite au moins egale a 6/60 ; le sujet 

peut compter les doigts a 6 metres); 

Degre 2 : forte baisse de l'acuite visuelle (acuite inferieure a 6/60 ; le sujet 

ne peut compter les doigts a 6 metres). 

Par problemes oculaires imputables a la lepre, on entend l'anesthesie comeenne, 

la lagophtalmie et l'iridocyclite. 

L'examen et la cotation doivent se faire separement pour chacun des yeux. 

Si l'on observe une invalidite ayant une autre cause que la lepre, on l'indiquera. 

4.3.3. Classification globale 

Souvent, il est necessaire de se prononcer sur le degre global d'invalidite des 

sujets. En pareil cas, on retiendra le degre d'invalidite le plus eleve observe lors des 

divers examens. 

5 - DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

En presence de lesions cutanees et nerveuses, le diagnostic de lepre est 

relativement aise. Les problemes diagnostiques ne se posent pratiqµement pas dans 

les formes multibacillaires car les bacilles peuvent etre facilement mis en evidence 

dans les prelevements bacilloscopiques. Dans les formes paucibacillaires par contre, 

le diagnostic peut devenir aleatoire. Le probleme se complique davantage devant des 

lesions isolees des nerfs. L'anamnese precisant entre autres, le mode de survenue et 

la notion de contact, et une analyse semiologique minutieuse permettront le 

diagnostic. Devant chaque signe diverses affections pourront etre evoquees et 

notamment celles qui sont les plus frequemment rencontrees. 
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5.1. Diagnostic differentiel d'une hypertrophie des nerfs 
peripheriques et/ou de troubles au niveau de la main ou de la face 
( anesthesie, amyotrophie, paralysie, griff e ... ). 

5.1.1. Laflexion congenitale des doigts 

Plus generalement, elle est bilaterale et l'auriculaire est touche. il n'y a pas de 

deficit sensoriel. 

5.1. 2. Les traumatismes 

Les blessures ou sections de nerf (y compris chirurgicales) peuvent dormer lieu 

a des alterations sensitives, matrices et trophiques simulant la lepre. Une lesion de la 

branche profonde du nerf cubital peut etre a l'origine d'une main en griffe, alors que 

l'atteinte du nerf radial peut avoir pour consequence l'impossibilite de mettre le 

poignet en extension (main tombante). Des traumatismes mineurs repetes peuvent 

etre egalement a l'origine d'une symptomatologie neurologique. Par exemple, un 

bracelet de montre serre peut entrainer une perte de la sensibilite de la face radiale de 

la main. La notion de traumatisme et l'absence d'hypertrophie des nerfs guident le 

diagnostic. 

5.1.3. La cote cervicale 

Le patient se plaint de faiblesse et de lancees douloureqses dans l'avant-bras et 

la main. La moitie exteme de !'eminence thenar est aplatie ou meme creusee. Le 

deficit sensitif est generalement faible et la sensibilite a la douleur conservee. A 

l'examen radiologique, le diagnostic est affirme par la presence d'une cote cervicale. 

Des symptomes identiques peuvent etre produits par une anomalie de la premiere 

cote et des apophyses transverses agrandies de la septieme vertebre cervicale. Dans 

certains cas on peut observer une main en griffe. 

5.1.4. La paralysiefaciale 

En l'absence d'autres signes de lepre, une paralysie faciale ne devrait pas etre 

attribuee a cette maladie. Une paralysie faciale peut etre due ·a la maladie de Bell ou 

paralysie a frigore, caracterisee par la paralysie brusque, unilaterale, idiopathique du 

nerf facial. La cause est inconnue, mais le mecanisme evoque est un oedeme du nerf 
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du nerf facial. La cause est inconnue, mais le mecanisme evoque est un oedeme du 

nerf d'origine immunitaire ou virale avec ischemie et compression dans le trajet du 

facial a travers l1os temporal. Une douleur derriere l1oreille precede parfois de 

quelques heures la paralysie. La paralysie faciale peut aussi relever d'une 

neurosyphil is, d1une infection a V.I.H. OU de lesions cerebrales. 

5.1.5. La contracture de Dypuytren 

Elle fait suite a la retraction de l1aponevrose palmaire que provoque une 

;:i·c, liferation fibreuse entrainant une deformation en· flexion. La contracture affecte 

une ou les deux mains. L'annulaire le plus souvent est touche en premier, pms 

viennent l'auriculaire, le majeur et l1index. L'etiologie est inconnue. 

5.1.6. L 'atrophie musculaire progressive spinale type Aran-Duchenne 

Cette affection entraine parfois la deformation des mains en griffe souvent 

bilaterale. Les modifications de la sensibilite et l'epaississement des nerfs 

peripheriques manquent. La paralysie peut progresser en remontant le long de 

!'avant-bras, du bras et toucher l1epaule. 

5.1. 7. La neuropathie interstitielle hypertrophique de Dejerine-Sottas 

Le tableau est celui d1une neuropathie sensitivo-motrice avec amyotrophie, a 
pr :dominance distale, debutant dans l'enfance, d'evolution lente mais finalement 

invalidante. Les lesions sont remarquables par l'existence d1une hypertrophie 

franche des troncs nerveux (11 nevrite hypertrophique 11
). L'hypertrophie des troncs 

nerveux est visible, notamment au niveau du plexus cervical, et palpable (cubital, 

sciatique poplite externe). Cest une maladie hereditaire de transmission variable, 

autosomale recessive ou dominante. La biopsie nerveuse est caracteristique. 

5.1.8. La syringomyelie 

On y retrouve des desordres moteurs (paralysie et 3:!11Yotrophie), une 

anesthesie thermo-algesique dissociee, une areflexie, des troubles neurotroiJniques. 

Les mains en crochet de la syringomyelie peuvent ressembler beaucoup a celle de 
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la lcpre mais il n1y a pas d1epaississement des nerfs peripheriques. La notion de 

syndrome suspendu, la myelographie feront le diagnostic. 

5.2. Diagnostic differentiel d'une atteinte des membres inferieurs 
(amyotrophie, troubles trophiques) 

5.2. 1. La neuropathie peripherique 

Il s1agit plutot d1un syndrome que d1une entite nosologique et son origine peut 

etre diverse : carence en complexe vitaminique B, diabete sucre, amyloi:dose, 

alcoolisme, intoxication (plomb, arsenic, organoph.osphores ... ) infectieuse ... Elle 

peut aussi avoir une ongme iatrogene (isoniazide, dapsone, thalidomide, 

chloroquine, barbituriques ... ), neoplasique, auto immunitaire ou genetique. Les 

caracteres habituels de la neuropathie peripherique sont la paresie et la paralysie 

musculaire, la douleur, la perte de sensibilite et l1abolition des reflexes osteo

tendineux. 

5.2.2. La neuropathie diabetique 

Le plus souvent, elle se presente sous la forme d1une polynevrite symetrique, 

distale et bilaterale. le deficit sensitif est plus marque a la peripherie, aux mains et 

aux pieds par exemple. on peut y trouver maux perforants plantaires, paralysie et 

amyotrophie. En dehors d1une neuropathie motrice amyotrophiante qui peut 

survenir de fac;on rapide a l1occasion d'une decompensation metabolique du diabete, 

il n1y a pas en general, de relation entre l1importance des troubles neurologiques et 

la gravite du trouble metabolique ou l1anciennete de sa decouverte. Les signes 

neurologiques peuvent reveler t·, diabete jusqu1alors meconnu, le plus souvent un 

diabete 11 chimique 11 devoile seulement par l1epreuve d1hyperglycemie provoquee. 11 

n1y a pas d'epaississement des trajets nerveux. Les reflexes achileens sont abolis. 

5.2.3. L 'amylose primitive des nerfs peripheriques 

La polynevrite chronique amyloi:de survient generalement chez des hbmmes 

de 30 a 60 ans. Cette maladie hereditaire affectant habituellement les membres 

inferieurs, est caracterisee par une augmentation de volume palpable des nerfs 
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pc1 ipheriques, une fonte musculaire et un pied tombant. Des ulceres neuropathiques 

sont vus parfois et les reflexes ostco-tcndineux sont abolis dans les cas avanccs. 

D'autres signes d'amylo:idose, la biopsie feront le diagnostic. 

5.2.4. La maladie de Charcot-Marie-Tooth 

C'est une maladie hereditaire de transm1ssion variable caracterisee par une 

amyotrophie neurogene distale progressive, debutant habituellement dans l'enfance 

ou !'adolescence. Les muscles de la loge antero-externe de la jambe sont atteints les 

premiers (amyotrophie peroniere) avec steppage progressif. L'amyotrophie des 

mains est plus tardive remontant tres lentement sur les avant-bras. L'abolition des 

;:1·!.ileens est precoce, celle des rotuliens plus .tardive. Parfois la semeiologie 

~'c 1richit de troubles sensitifs importants semblables a ceux de la maladie de 

Thevenard. La deformation tibiale et eventuellement la biopsie neuro-musculaire 

feront le diagnostic. 

5.2.5. La maladie de Thevenard 

La maladie debute chez !'adolescent ou .chez l'adulte. C'est une neuropathie 

hereditaire transmise sur le mode recessif, caracterisee par un syndrome 

neurotrophique distal d'evolution progressive. Le syndrome trophique debute aux 

membres inferieurs par un mal perforant plantaire indolent associe plus ou moins 

precocement a des arthropathies nerveuses du pied. Le syndrome neurollgique se 

caracterise par une hypoesthesie douloureuse et thermique a topographie distale, 
I 
I 

une atteinte plus inconstante de la sensibilite discriminante. L'areflexie achileenne 

est frequente mais non constante. L'atteinte des membres superieurs inconstante, est 

toujours 'tardive et distale. !'association a une amyotrophie constitue des faits de 

passage avcc la maladie de Charcot-Marie tant sur le plan clinique que sur le plan 

genetique. 
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5.2.6. L 'ainhum 

Ainhum est un mot derive d1un terme africain qui signifie 11 scier11
• Dans cette 

affection une fibrose annulaire constructive s'installe a la base d1un ou de deux 

petits orteils et progresse au point de finir par une amputation spontanee desdits 

orteils. Les signes cardinaux de la lepre sont absents. l'affection est indolore, non 

inflammatoire. 

5.2. 7. Autres affections 

On peut egalement evoquer les connectivites, les dysglobulinemies, les 

1 raumatismes par injection intramusculaire de quinine et bien d1autres neuropathies 

pcripheriques 11 sans etiquettes 11
• Surtout, il ne faut pas perdre de vue la possibilite 

d'intrication de la lepre avec une ou plusieurs de ces neuropathies. 

6 - LE TRAITEMENT 

Le traitement des nevrites lepreuses differe selon qu1il s1agisse de nevrite 

evolutive ou de nevrite ancienne. 

Dans le cas d1une nevrite ancienne, l1action sur le nerf lui-meme, cordon 

sclerofibreux, est illusoire, de meme que la restauration d1une fonction sensitive. 

Celle-ci peut etre palliee par des mesures de prevention par une bonne education 

sanitaire. L1education sanitaire permet d1apporter au malade des informations 

necessaires a la prevention des mutilations, de l1invalidite ou de leur recidive. 

Quelques gestes simples, mais repetes quotidiennement, previennent les troubles 

trophiques, les deformations et l1enraidissement articulaire. Pour la prevention des 

maux perforants plantaires, l'utilite du port de chaussures adaptees est 

incontestable. La restauration de la fonction motrice se fera par la chirurgie 

palliative. Quoiqu'il en soit la physiotherapie et l'ergotherapie occupent une place 

preponderante a tous les stades de la maladie. 
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Le traitement. des nevrites evolutives (nevrites isolees, nevrites au cours des 

reactions) repose sur le traitement antibacillaire, l'immobilisation du membre 

atteint et les anti-inflammatoires. Les antibiotiques ont une action sur la 

proliferation bacillaire. L'immobilisation protege des micro--traumatismes. les anti

inflammatoires agissent sur le phenomene inflammatoire observe lors des reactions 

immunitaires. 

Les corticosteroides sont les anti-inflammatoires les plus utilises lors des 

reactions lepreuses, non seulement pour leur efficacite dans les manifestations les 

plus severes mais aussi parcequ'ils demeurent le seul recours en cas de deficit 

sensitivo-moteur recent (7, 58, 76, 84). Leur propriete anti-exsudative agit sur 

l'exsudat accompagnant les reactions aigues, limitant ainsi le facteur compression. 

· Leur action anti-inflammatoire s'exerce sur les cellules participant a la reaction 

immunitaire. La formation et l'activite du granulome epithelioi'.de sont bloques, par 

inhibition lympho-histiocytaire. La migr_ation des polynucleaires est inhibee lors 

des reactions d'ENL. Ils inhibent egalement la production de collagene par les 

fibroblastes endoneuraux et les cellules de Schwann, limitant par la la fibrose. La 

prednisone ou la prednisolone sont generalement conseillees par la plupart des 

auteurs (1, 8, 28, 32, 39, 53, 56, 76). Les posologies utilisees varient entre 0,4 et 1 

mg par kg de poids corporel et par jour en respectant les precautions d'emploi. 

preconisees dans toute corticotherapie. La conduite du traitement medical des 

reactions et des nevrites en fonction du degre de gravite est resumee au tableau lb 

et le. Dans les nevrites severes la duree du traitement par la prednisone ou la 

prednisolone est de 6 mois. 

Le place de la chirurgie du nerf hansenien en phase aigue est controversee. 

Cependant deux indications rallient la plupart des suffrages (6, 38) : les abces 

intranerveux et la nevrite aigue lorsque la douleur et/ou le deficit neurologique 

persistent ou s'aggravent sous traitement medical bien conduit pendant 8 a 10 jours. 
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Tahleau I b: Conduite du traitement des reactions d'inversion et des nevrites isolees 

Formes legeres Formes de gravite moderee Formes graves 

I Caracteres . Lesions culanees peu . Lesions cutanees tres . Lesions cutanees 
(isolt:·s ou inflammatoircs, nc Lou- inflammaloircs, lendanl ,) oedemaleuses du visage 
associes) chant pas le visage s'ulcerer . Douleur spontanee meme 

. Troncs nerveux indolores . Gros nerfs douloureux a la legere, de un ou plusieurs 
ou 16geremenl sensibles, press1on troncs nerveux 
mais non doulourcux a la . Ocdcmc modere des mains . Elevation de la 
press ion et/ou des pieds, d'apparition temperature (BL) 
. Absence d'apparition ou recente . Oedeme recent, important 
d'aggravation d'un deficit . Anesthesie d'apparition recente des mains et/ou des pieds 
nerveux depuis moins de 6 . Faiblesse musculaire legere et .Paralysie ou faiblesse 
mois recente musculaire marquee, 

apparue ou aggravee 
depuis moins de 6 mois 
. Toute evolution non 
satisfaisante sous 
traitement d'une forme de 

,. gravite moderee 
Niveau de pri- Poste de sante Recours de 1 er niveau Centre de reference 
seen charge 
Traitement . Maintenir une activite . Repos . Repos 

normale . Immobilisation du membre . Immobilisation du 
. Aspirine : 2-3 g/j ou atteint membre atteint 
Paracetamol : 1-3 g/j . Prednisone : 20-25 mg/j . Prednisone : 60-80mg/j 
jusqu'a resolution des pendant 3 mois, puis diminution diminution : 10 mg/1 Oj ; 
lesions cutanees. de 5 mg/30j jusqu'a 40 mg/j ; puis 5 
. Revoir le patient tous les . Hospitalisation eventuelle mg/lOj jusqu'a 20 mg/j ; 
15jours. pendant les 2 premiers mois puis 5 mg/30j 
. Surveillance des fonction . Ambulatoire : a revoir tous les . Hospitalisation : jusqu'a 
nerve uses 15 jours 25 mg/j 
. Education sanitaire . Bilan neurologique de base . Bilan neurologique 

tousles 15 ou 30 jours complet tous les 15-30j 
. Surveillance medicale 
biologique et radiologique 

Evolution . A diriger vers le recours . Recidive de gravite moderee : . Recidive : meme 
defavorable de 1 er niveau si : - absence meme traitement traitement 

d'amelioration . A orienter vers le recours de . Recurrence en cours de 
apres 15jours 2e niveau si : traitement : augmenter de 
- ou aggravation - plus de 2 recurrences a moins 10 mg la dose de 

de 1 mois d'intervalle ; prednisone ; diminution 
- persistance apr'es 4 semaines plus lente 
de traitement, de la douleur . Decompression 
provoquee d'un nerf, d'un chirurgicale : selon 
oedeme des mains ou des pieds indications 
- appari lion de signes de forme 
grave 
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Tableau 1 c : Conduite du traitement des reactions de type 2 

Formcs lcgcrcs Formcs de gravite moderee Formes graves 

Caracteres . Etat general bien . Temperature inferieure a 39° . Temperature superieure a 39°C 
(isoles ou conserve . Asthenie, malaise general . Etat general tres atteint, prostration, 
associes) . Quelques nouures . Nouures nombreuses, non amaigrissement 

cutanees confluentes . Nouures tres nombreuses, confluentes 
. Nerfs sensibles mais . Nerfs douloureux a la . Ulceration des nouures 
non douloureux a la press ion . Douleurs spontanee d'un nerf 
press ion . Oedeme recent des mains hypertrophie 
. Absence de deficit et des pieds . Apparition ou aggravation recente 
nerveux recent d'un deficit nerveux sensitivo-moteur 

. Orchite, Iridocyclite, Arthrite, 
Adenopathies douloureuses, Douleurs 
osseuses severes, Albuminurie 
. Toute evolution non favorable sous 
traitement d'une forme de gravite 
moderee 

Niv. de Poste de sante Recours de 1 er niveau Centre de reference 
prise en 
charge 
Traitement . Maintenir une . Hospitalisation eventuelle ou . Hospitalisation 

activite nonnale revoir le patient tous Jes 8-15j . Repos, tranquillisant 
. Aspirine ou . Repos, tranquillisant . ENL aigu simple : 
Paracetamol, 2-3 . Aspirine ou paracetamol: 2-3 Thalidomide : 400 mg/j pd 3-5j puis 
g/j jusqu'a disparition g/j associe a Prednisone : 20 diminution: 100 mg tous Jes 8j ; ou 
des symptomes. mg/j jusqu'a sedation des Prednisone : 40-60 mg/j pd 6j ; puis 
. Revoir le patient symptomes . diminution de 5 mg tous Jes 5 jours 
tous Jes 8-15 jours . Puis (en traitement externe) : . ENL grave : Thalidomide+ 
. Education sanitaire Prednisone Prednisone 

15 mg/j pd 8 j . Nevrite deficitaire: Prednisone meme 
10 mg/j pd 15j protocole que dans Jes R. d'inversion 
5mg/jpd15j . Orchite, Nephrite, uveite, Arthrite : 
. Bilan neurologique de base Prednisone et surveillance specialisee 
tous Jes 15 jours . Bilan neurologique complet tous Jes 

15-30j 
. Immobilisation eventuelle du membre 
atteint. 

Evolution . A diriger vers le . Recidive OU Recurrence : . Recidive simple : meme traitement 
defavorable recours de 1 er meme traitement ou ajoutant . Recurrence en cours de traitement : 

niveau si pas Clofazimine: 200 mg/j pd 1-2 augmenter la dose de prednisone de 10 
d'amelioration mois ; puis 100 mg/j pd 1-2 mg ou celle de Thalidomide de 100 mg 
apres 15 jours mois . ENL chronique (plus de 2 

ou aggravation . A orienter vers le recours de recurrences) : Thalidomide ou 
2e niveau si : Prednisone associee a Clofazimine : 
- pas d'amelioration apres 15 300 mg/j pd 2 mois ; puis 200 mg/j pd 

I jours de traitement 2 pois ; puis 100 mg/j 
; 

- plus de 2 recurrences a moins . ENL chroniqu~ grave : 
de 1 mois d'intervalle Prednisone+ Thalidomide+CJ9f.azimine 
- apparition de signes de forme (sevrage dans cette ordre) 
grave . Decompression chirurgicale des 

troncs nerveux : selon indications 
. 
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III - ETUDE PERSONNELLE 
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l - OBJECTIFS DE L'ETUDE 

1.1. Objectif principal 

Cette etude a pour objectif principal d'etudier, grace a la realisation de bilans 

neurologiques standardises et repetes, !'evolution et/ou !'apparition de lesions 

nerveuses chez les malades lepreux mis sous polychimiotherapie. Elle va s'attacher 

en particulier a evaluer precisement : 1) l'etat neurologique de tous les nouveaux 

,,1c:1iades depistes pendant 1 an, .2) !'evolution de l'etat neurologique de malades ne 

presentant aucune lesion nerveuse au depistage, 3) !'evolution (aggravation, 

amelioration, absence de modification) des lesions nerveuses constatees au 

"'depistage et 4) les risques de survenue d'alterations nerveuses en fonction de la 

presence de certains facteurs, tels par exemple, les reactions lepreuses. 

1.2. Objectif secondaire 

L'objectif secondaire de cette etude est, tenant compte des facteurs de risque 

identifies, de proposer des mesures adequates de prevention des alterations 

nerveuses chez les malades de la lepre des lors _que le risque est extrinseque. 

2 - MATERIEL ET METH ODE 

2.1. Cho ix du lieu d' etude 

Quatre regions (Dakar, Thies, Fatick et Kaolack) ont ete choisies pour le 

deroulement de l'etude. Ce choix est justifie par 1) le nombre de nouveaux malades 

prevu pour l'annee 1994 suffisant pour l'etude tenant compte du nombre de malades 

depistes ces dernieres annees dans ces regions, 2) la proximite de Dakar qui offre 

une commodite appreciable pour les examens cliniques et biologiques a effectuer, 

!'evacuation des malades a hospitaliser pour reactions lepreuses graves, la 

possibilite de recyclage du personnel paramedical implique dans l'etude. 
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2.2. Selection des malades 
··,o .., . 

2.2.1. Criteres d'inclusion \(_ ':- ,~/· 

Sont inclus dans l'etude tous les malades nouveaux cas, qrie1~"§'6fent leur 

age OU leur sexe, depistes dans les 4 regions pre-citees, entre le 1 er janvier et le 31 

decembre 1994. 

Il est considere comme "nouveau cas" tout malade n'ayant Jama1s re9u 

anterieurement une chimiotherapie anti hansenienne quelle qu'elle soit. 

2.2.2. Criteres d'exclusion 

Sont exclus de l'etude tout malade deja connu, "retrouve", immigre, transfere 

residant (habituellement) dans une region autre que celles choisies pour l'etude ou 

tout malade en rechute. 

2.3. Examen des malades 

2.3.1. Recueil des signes neurologiques 

La grille utilisee dans cette etude pour l'etablissement du bilan neurologique des 

malades (au depistage, lors du suivi systematique ou en cas d'episode aigu) prend en 

compte !'existence ou non de douleur et les resultats de tests de motricite et de 

sensibilite. Un exemplaire de cette grille figure en annexe. 

2.3.1.1. Nevralgie 

La douleur est appreciee avec un coefficient de gravite de O (absence), 1 

( douleur uniquement a la palpation) et 2 ( douleur spontanee) au niveau de zones 

electives de maniere bilaterale : au niveau du canal epitrochleo-olecranien pour le 

nerf cubital, au niveau du canal carpien pour le nerf median haut, au dessous de la 

tete du perone pour le sciatique poplite exteme, en arriere et en dessous de la 

malleole inteme pour le tibial posterieur 

2.3.1.2. T?sts de motricite 

Les tests sont effectues au niveau des nerfs facial, cubital, median, radial et 

sciatique poplite exteme de fa9on bilaterale avec des resultats variant de 0 

(mouvement volontaire normal et force musculaire normale ), 1 (mouvement 
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volontaire possible mais existence d'une faiblesse musculaire) et 2 ( absence de 

mouvement volontaire ou paralysie ). 

2.3.1.3. Tests de sensibilite 

Les tests de. sensibilite sont effectues a l'aide de filaments de nylon de calibre 

precis, developpant une force depression determinee. 4 points (2 pour le cubital et 2 

pour le median) sont testes au niveau de la main et 6 points (2 a la base des orteils, 2 

sur l'arche plantaire et 2 au talon) au niveau du pied pour verifier l'absence (0) ou la 

presence (1) d'une perte de la sensibilite protectrice. A cet effet, ont ete utilises des 

filaments developpant une force de pression de 4 gramme (g) pour le main et 1 Og 

pour le pied. 

23.2. Evaluation des invalidites 

Cette evaluation est faite sur la base de 4 coefficients de gravite (0, 1, 2, et 3) a 
partir des resultats des differents tests effectues. Un exemplaire de la grille 

d'evaluation des invalidites figure en annexe. 

2.4. Organisation de I' etude 

2.4.1. Preparation de l'etude 

Les Infirmiers Specialistes Lepre (1.S.L.) des regions concemees ont participe a 
une session de remise a niveau pendant 2 jours. Cette session, organisee a l'Institut 

de Leprologie Appliquee de Dakar (I.L.A.D.) avait pour but d'expliquer aux 

participants les objectifs, la methodologie et le planning de l'etude. Cette session 

avait egalement pour but d'obtenir de tous les I.S.L. participant a l'etude une 

standardisation de l'examen clinique des malades et du recueil des donnees. 

2.4.2. Periode d'etude 

L'I.S.L. de chacune des 4 regions selectionnees effectue, au niveau de sa zone 

de responsabilite, le depistage des malades en utilisant les moyens mis a sa 

disposition par le Programme National de lutte contre la Lepre (P.N.L.). Tout malade 

depiste est, dans le mois qui suit le depistage, reexamine par le medecin responsable 

de l'etude qui procede a un examen dermatologique, un bilan neurologique complet 
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en utilisant une fiche standardisee pour le recueil des donnees prevues, une biopsie 

au niveau d'une lesion cutanee pour un examen anatomopathologique et une 

bacilloscopie. Le malade est inclus par la suite dans l'etude s'il repond aux criteres 

d'inclusion et mis sous polychimiotherapie. Apres leur depistage et mise en 

traitement, les malades sont reconvoques tous les 3 mois pour un examen clinique de 

controle et surtout pour un bilan neurologique. 

En cas de deterioration du bilan neurologique soit isolement, soit dans un 

contexte de reaction lepreuse, !'hospitalisation du malade est preconisee a l'I.L.A.D. 

pour un traitement par corticosterordes selon un schema standardise recommande par 

l'O.M.S. 

2.5. Analyse des resultats 

Les donnees recueillies sont codees et saisies sur ordinateur P.C. et analysees a 
l'aide du logiciel BPI-Info 6 qui offre de nombreuses possibilites tant sur le plan 

descriptif que statistique. Ont ete etudies tout particulierement les facteurs eventuels 

lies a !'apparition d'une degradation du statut neurologique des malades par des tests 

statistiques tels le Chi2 ou le Fisher. 

3 - RESULTATS ET ANALYSE 

3.1. Presentation de la population de I' etude 

Entre le 10/02/94 et le 31/12/94, tousles malades nouveaux cas depistes dans 4 

regions du Senegal (Dakar, Thies, Fatick , Kaolack) avaient ete inclus dans l'etude. 

Aucun n'avait re~m de traitement anterieurement. 

Apres leur depistage et mise en traitement, ces malades avaient ete reconvoques 

tous les 3 mois ( au Secteur des Grandes Endemies ou au Centre de Sante du district 

le plus proche de leur lieu de residence) pour un bilan neurologique standardise. 

Au total, 121 malades ont ete depistes et mis en traitement en 1994. 87 (72%) 

parmi eux ont pu etre suivis correctement jusqu'en mars 1997 : ils ont ete d'une part 

reguliers au traitement par la polychimiotherapie standard OMS avec un taux de 
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regularite egal ou superieur a 66,67% et d'autre part chacun d'eux a pu subir au moins 

2 bilans neurologiques par an entre fevrier 1994 et mars 1997. Ces 87 malades font 

l'objet de la presente etude. 

3.1.1. Repartition des malades selon le sexe et l'age 

Des 87 malades finalement retenus pour la presente etude, 54 (62%) sont de 

sexe masculin et 33 (38%) de sexe feminin. 

L'age des malades varie de 6 a 77 ans avec un age moyen de 29 ans. 22 malades 

(25%) sont des enfants (ages de moins de 15 ans) et 65 (75%) des adultes, suivant la 

repartition par tranches d'age preconisee par l'OMS pour les programmes de lutte 

contre la lepre. La moyenne d'age des enfants est de 11 ans. Celle des adultes de 35 

ans. 

3.1. 2. Repartition des malades selon la forme clinique 

46 malades (52,9%) sont des paucibacillaires et 41 (47,1 %) des multibacillaires. 

La repartition des 87 malades en fonction du sexe, de la tranche d'age et de la 

forme de lepre est presentee au tableau 2. 
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Tableau 2 : repartition de 8 7 malades nouvellement depistes (1994) dans 4 

regions du Senegal et mis sous polychimiotherapie standard OMS selon le sexe, 

l'age et laforme de lepre 

MALADES TOTAL 

< 15 ans 

~ 15 ans 

TOTAL 

22 

65 

87 

PAUCI 

Total M 

12 

34 

46 

6 

17 

23 

F 

6 

17 

23 

MULTI 

Total M 

10 

41 

8 

23 

31 

F 

2 

8 

10 

La repartition des malades multibacillaires en fonction de l'index bacteriologique 

(IB) au depistage et de la forme anatomo-clinique (classification de Ridley et Jopling 

est presentee au tableau 3. Les donnees sont disponibles pour 40 malades (sur 41 

inclus) : 20 de ces malades (50%) ont un index bacteriologique egal ou superieur a 
4+ dont 18 des 23 malades LL. Les malades lepromateux LL representent 57,5 % des 

malades multibacillaires. 
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Tableau 3: Repartition de 40 malades multibacillaires depistes dans 4 regions du 

Senegal et mis sous polychimiotherapie standard OMS selon /'index 

bacteriologique au depistage et la forme anatomo-clinique de Lepre 

(classification de Ridley et Jopling) 

FORME NOMBREDE INDEX BACTERIOLOGIQUE* 

CLINIQUE MALADES <4 24 

BB 6 6 0 

BL 8 6 2 

LL 23 5 18 

I pre L** 3 3 0 

TOTAL 40 20 20 

* : Index Bacteriologique maximum (des 3 sites de prelevement) 

** : Aspect de lepre indeterminee a l'examen clinique mais LB. positif. 

Les malades paucibacillaires se repartissent en 4 malades TT, 25 malades BT et 

16 malades ayant presente une forme indeterminee I. Les donnees sont disponibles 

pour 45 malades paucibacillaires (sur les 46 inclus). 

Au total, 85 malades de l'etude se repartissent en 4 malades TT, 39 malades 

Borderline dont 25 paucibacillaires (BT) et 14 multibacillaires (6 BB, 8 BL), 23 

malades LL et enfin, 19 malades I. Parmi les malades I, 3 sont consideres comme des 

pre-lepromateux (I pre L), leur IB etant positif. 

3.1.3. Repartition des malades selon leur etat neurologique au depistage 
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3.1.3. Repartition des malades selo,i leur etat neurologique au depistage 

Des 87 malades, 46 (52,9%) ont presente une invalidite dont 18 de grade 1 (20,7% 

de !'ensemble des malades), 23 de grade 2 (26,4 %) et 5 de grade 3 (5,7 %). Les 

invalidites observees chez les malades au moment du depistage sont presentees au 

tableau 4. La repartition des invalidites constatees au depistage est faite selon la 

forme clinique et le sexe. 

Tableau 4: Repartition des 87 malades de l'etude enfonction de lafonne 

clinique, du sexe et des invalidites constatees au depistage 

INV ALIDITES TOTAL P AUCIBACILLAIRES MUL TIBACILLAIRES 

0 

1 

2 

3 

TOTAL 

41 

18 

23 

5 

87 

Total 

Z5. 

ll 

1 

3. 

M 

11 

7 

4 

1 

23 

84 

F 

14 

4 

3 

2 

23 

Total 

41 

M 

13 

4 

12 

2 

31 

F 

3 

3 

4 

0 
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3.1.4. Repartition des malades selon la survenue d'une reaction lepreuse 

Au cours du suivi apres inclusion, 32 des 87 malades (36,8%) ont presente un 

ou plusieurs episodes reactionnels severes ayant necessite un traitement par 

corticostero·ides en milieu hospitalier ou en arnbulatoirc Iorsque l1hospitalisation a 

ete refusee. La gravite de la reaction lepreuse est jugee sur l1intensite des 

phenomenes inflammatoires et/ou l'association d'une degradation du statut 

neurologique du malade. 28 malades ont ete hospitalises a l'Institut de Leprologie 

Appliquee de Dakar (ILAD). 

La distribution des malades suivant le nombre d'episodes reactionnels qu'ils 

ont presente figure au tableau 5. Le tableau 6 donne le detail de ces reactions 

selon leur nature et leur periode de survenue par rapport a la date de depistage. 

Tableau 5: Repartition de 87 malades de.pistes dans 4 regions du Senegal mis 

sous polychimiotherapie standard OMS selon le nomhre de reactions lepreuses 

graves qu 'ils ont presentees 

N ombre de reactions 

0 

1 

2 

3 

5 

Total 

Observation 

55 

20 

10 

1 

1 

87 

Pourcentage 

63,2 

23,0 

11,5 

1,1 

1,1 

100,0 

NB : 32 malades ant presente 48 episodes reactionnels [ (20xl) + (10x2)· + (lx33) + (lx5)] = 48. 
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Tableau 6: Reactions lepreuses graves, observees chez 32 des 87 malades de la 

lepre de.pistes dans 4 regions du Senegal et mis sous polychimiotherapie standard 

OA1S selon la nature des reactions et la periode de survenue 

Periode de survenue Pauci Multi 

de la reaction lepreuse Total 

Total l II N Total I II N 

Au depistage 15 .6. 1 0 5 2 6 1 2 

Apres mis en traitement 

1 er semestre 13 4 3 0 1 2 2 2 5 

zeme semestre 4 0 0 0 0 4 3 1 0 

3eme semestre 5 1 1 0 0 4 3 1 0 

4eme semestre 5 z 0 0 2 .3. 2 0 1 

Apres le 4eme semestre 5 1 0 0 1 4 2 2 0 

Total* 47 14 5 0 9 .3..3. 18 7 8 

* un (1) malade a presente une reaction dont la nature n'a pas ete precisee. 

Au total, 48 episodes reactionnels graves ont concerne 32 malades (36,8% des 

malades). Chez ces malades, le premier episode reactionnel grave est observe lors 
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du depistage dans 46,9 % (15/32) des cas. 17,2% (15/87) des malades ont presente 

une reaction lepreuse au moment du depistage. 

Si l'on s'en tient aux premiers episodes reactionnels qui surviennent chez les 

malades et observes, soit au moment du depistage,. soit apres la rnise en traiternent, 

la reaction de type I de Ridley et Jopling dans sa forme typique, associant lesions 

cutanees et nevrite deficitaire evolutive, est la complication la plus frequemment 

rencontree. La douleur sur le trajet du (ou des) nerf (s) atteint (s) n'y est un signe 

associe que dans 42,9% des cas. Cette reaction d'inversion est surtout observee 

chez les malades multibacillaires (85,7 %) et ne concerne alors que les malades 

borderline BB et BL. Tandis que, la nevrite isolee, deficitaire et evolutive, 

globalement aussi frequente que la reactio~ d'inversion typique, conceme les 

malades I, BT, BB, BL et LL mais elle est surtout observee chez les malades 

paucibacillaires (71,4%) I et BT. 

La reaction de type II ou ENL n'est observe que chez un seul malade LL au 

depistage. 

Dans le cas des episodes reactionnels recidivants, la reaction de type I est 

encore la complication la plus souvent rencontree. Elle conceme 6 malades, tandis 

que la reaction de type II quelque peu moins frequente ne concerne que 2 malades. 

La nevrite isolee conceme 3 malades. Un malade a presente une nevrite isolee qui 

s'est aggravee secondairement dans un contexte de reaction d'inversion patente 

avec exacerbation des lesions cutanees associee au deficit neurologique. 

3.2. Etude de I' evolution de I' etat neurologique des malades 

Pour apprecier !'evolution de l'etat neurologique des malades, trois modalites 

ont ete envisagees suivant la variation du statut neurologique (grade) du malade 

entre le bilan neurologique initial effectue au moment du depistage et le dernier 

bilan du suivi neurologique. L'evolution de l'etat neurologique du malade est juge 

stable s'il n'y a aucune difference entre le grade initial et le grade final, autrement, il 
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est ameliore (si le grade final est inferieur au grade initial) ou degrade (si le grade 

final est superieur au grade initial). Cette etude globale est resumee au tableau 7. 

L'evolution de l'etat neurologique est stable chez 53 malades (60,9 %) , ameliore 

chcz 25 maladcs (28, 7%) et degrade chez 9 rnalades (10,4 %) . Au total, l'evolution 

de l'etat neurologique des malades est satisfaisante chez 89,6% des rnalades. 

Tableau 7: Repartition de 87 malades de l'etude selon 

!'evolution de leur etat neurologique 

Etat neurologique Nombre de malades Pourcentage Pourcentage cumule 

(%) (%) 

Stable 53 60,9 60,9 

Ameliore 25 28,7 89,6 

Degrade 9 10,4 100,0 

TOTAL 87 100,0 

L'evolution de l'etat neurologique des malades a ete appreciee egalement en 

fonction du grade initial : 

- chez 41 malades de grade O au moment du depistage, le statut 

neurologique est demeure stable chez 35 d'entre eux (85,4%), degrade chez les 6 

autres (14,6%) dont parmi ceux-ci 5 ont evol.ue en grade 1 (83,3%) et 1 (un) en 

grade 2. 

- chez 18 malades de grade 1 au moment du depistage, le statut 

neurologique est demeure stable chez 9 d'entre eux (50%), ameliore chez 7 
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malades (38,9%) qui ont evolue en grade O et degrade chez 2 malades (11, 1 %) qui 

ont evolue en grade 2. Aucun malade n'a evolue en grade 3. 

- chez 23 malades -de grade 2 au moment du depistage, le statut 

neurologique est demeure stable chez 4 d'entre eux (17,4%) ameJiore chez 18 

malades (78,3%) dont parmi ceux-ci 6, ont evolue en grade O (33,3%) et 12 en 

grade 1 (66, 7%) ; le statut neurologique s'est degrade chez 1 (un) malade (4,3%) du 

grade 2 au grade 3. 

- Chez 5 malades de grade 3 au depistage, le statut neurologique est 

demeure stable, restant au grade 3. 

Le tableau 8 donne la repartition des 87 malades de l'etude en fonction du 

grade initial et du grade final et le tableau 9, la repartition de ces 87 malades en 

fonction du grade initial et de !'appreciation de !'evolution de l'etat neurologique 

suivant la variation observee entre le depistage et le dernier bilan neurologique. 

L'evolution de l'etat neurologique des malades ne semble pas etre liee a leur 

statut ou etat neurologique initial, au moment du depistage. Aucun des 2 tableaux 

precedents ne permet d'en faire une etude statistique adequate, les effectifs de 

malades pour certaines modalites de caractere etudies etant insuffisants. Cependant, 

il a ete deja demontre que chez les malades sous polychimiotherapie, certaines 

invalidites telles que les maux perforants plantaires (MPP) etaient plus 

frequemment observees en cours d'evolution chez les malades de grade 1 OMS 

(malade presentant une insensibilite du pied par exemple, quel qu'en soit 

!'importance) que chez les malades de grade O (indemne de tout deficit) au 

depistage et que contrairement aux malades sous monotherapie a la dapsone, la 

freq.uence d'apparition des MPP etait plutot egale dans les deux categories de 

malades de grade O OU de grade 1 (41). II n'avait pas ete etudie d'autres facteurs lies 

a !'apparition ou non d'un M.P.P., en dehors de la nature du traitement rec;u par ces 

malades. 
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L'evolution de l'etat neurologique a ete ensuite etudiee selon plusieurs autres 

parametres tels que l'age, le sexe, la fonne clinique, la survenue de complication 

reactionnel et la qualite du suivi neurologique des malades (tableaux 10, 11'. 12, 

13, 14, 15). Pour faire cette etude il a ete nccessaire de proceder a des 

regroupements de classes en considerant d'une part les malades pour lesquels 

!'evolution du statut neurologique a ete favorable, c'est-a-dire stable OU amelioree et 

d'autre part, les malades pour lesquels l'evolution du statut neurologique a ete 

defavorable, c'est-a-dire les malades dont le statut neurologique s'est degrade. Dans 

ces conditions, cette etude montre que : 

1 °) !'evolution du statut neurologique des malades est Iiee au sexe, les malades 

de sexe masculin ayant plus tendance a une evolution defavorable (16,7%) que les 

malades de sexe feminin (0%) avec un risque p (p) egal a 0,012 par un test de 

Fisher bilateral (tableau 11). 

2°) !'evolution du statut neurologique des malades est surtout influencee par la 

survenue ou non de complication reactionnelle avec un risque p egal a 0,001 par un 

test de Fisher unilateral (tableau 13 ). En effet chez 55 malades n'ayant jamais 

presente une complication reactionnelle, !'evolution du statut neurologique a ete 

defavorable seulement dans 2% des cas, tandis que chez les malades ayant presente 

une complication reactionnelle, !'evolution du statut neurologique a ete defavorable 

dans 25% des cas. II est note egalement que la survenue d'une complication 

lepreuse n'etait pas liee au sexe. 

3°) L'evolution du statut neurologique ne semble etre ni liee a l'age (tableau 10) ni 

a la forme clinique (tableau 12): quels que soient l'age (adulte ou enfant) et la 

forme clinique (paucibacillaire ou multibacillaire) le risque pour un malade de voir 

degrader son statut neurologique est identique (p > 0,05). Cependant pour de 

nombreux auteurs (50) les invalidites sont plus frequemment observees chez les 

malades multibacillaires (1). 
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Grade Final 

Grade 0 

Grade 1 

Grade 2 

Grade 3 

TOTAL 

Tableau 8: Repartition de 87_ malades de l'etude 

en fonction du grade initial et du grade final 

Grade Initial 

Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 

35 7 6 0 

5 9 12 0 

1 2 4 0 

0 0 1 5 

41 18 23 5 

TOTAL 

48 

26 

7 

6 

87 

Tableau 9: Repartition de 87 malades de l'etude selon !'evolution de l'etat 

neurologique et le grade au depistage 

Grade Initial 

Etat neurologique Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 
Total Nbre % Nbre % Nbre % Nbre % 

Nbre % 

Stable 53 60,9 35 85,4 9 50 4 17,4 5 100 

Ameliore 25 28 7 
' 

0 7 38,9 18 78,3 0 

Degrade . 9 10,4 6 14,6 2 11,1 1 4,3 0 

TOTAL 87 100,0 41 100,0 18 100,0 23 100 5 100,0 
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Tableau 10: Repartition de 87 malades de l'etude 

selon ['age et ['evolution de l'etat neurologique 

Evolution de Age TOTAL 

I' etat neurologique Adulte Enf ant 

Stable OU ameliore 58 20 78 

Degrade 7 2 9 

TOTAL 65 22 87 

Tableaull : Repartition de 87 malades de l'etude selon 

le sexe et ['evolution de l'etat neurologique 

Evolution de Sexe TOTAL 

I' etat neurologique Masculin Feminin 

Stable OU ameliore 45 33 78 

Degrade 9 0 9 

TOTAL· 54 33 87 
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Tableau 12: Repartition de 87 malades de l'etude selon 

laforme clinique et ['evolution de l'etat neurologique 

Evolution de Forme clinique TOTAL 

l' etat neurologique Paucibacillaire Multibacillaire 

Stable OU ameliore 44 34 78 

Degrade 2 7 9 

TOTAL 46 41 87 

Tableau 13: Repartition de 87 malades de l'etude suivant la survenue 

ou non de complication et !'evolution de l'etat neurologique 

Evolution de l'etat Complication reactionnelle TOTAL 

neurologique OUI NON 

Stable OU ameliore 24 54 78 

Degrade 8 1 9 

TOTAL 32 55 87 
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Tableau 14: Repartition de 87 malades de l'etude selon la qualite 

du suivi neurologique et !'evolution de l'etat neurologique 

Evolution de I' etat Suivi neurologique 

neurologique Bon* Mauvais* 

Stable OU ameliore 58 20 

Degrade 6 3 

TOTAL 64 23 

* Bon = nombre de bilans annuels superieur a 2 

Mauvais = nombre de bilans annueis egal a 2 

TOTAL 

78 

9 

87 

Ainsi done la liaison entre !'evolution du statut neurologique des malades et le 

sexe ne trouve aucune explication extrinseque : dans aucun des facteurs etudies, 

qu'il s'agisse de l'age, de la forme clinique, de la survenue d'une complication 

reactionnelle ou meme de la qualite du suivi neurologique, la representation du 

sexe masculin dans la population etudiee n'a constitue un facteur de confusion pour 

la liaison observee. L'influence du sexe sur !'evolution du statut neurologique 

pourrait bien s'agir d'un facteur reel intrinseque, biologique. 

Parmi les facteurs extrinseques etudies, seule la survenue d'une complication 

reactionnelle constitue un facteur lie a !'evolution du statut neurologique des 

malades: 

1 °) Parmi les 55 malades n'ayant jamais souffert de complication 

reactionnelle, un seul malade a presente une degradation neurologique. Il s'agit 

d'un malade de sexe masculin, age de 18 ans, depiste en janvier 1995 et mis sous 

traitement PCT pour lepre I paucibacillaire. Il etait grade O au depistage. La 
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degradation de son statut neurologique a ete constatee en novembre 96. II etait alors 

passe du grade O au grade 1 pour plusieurs points anesthesiques notes au niveau de 

la plante des deux pieds. L'examen clinique n'avait objective aucune autre anomalie 

et notamment il n'y avait pas de douleur au niveau des trajets des troncs nerveux. 

Rien ne peut expliquer chez ce malade la degradation de son statut neurologique en 

dehors d'une nevrite bilaterale du tibial posterieur evoluant a bas bruit ("nevrite 

silencieuse"). Ce malade n'a pas ete revu depuis ce dernier examen. Chez les 54 

autres malades (n'ayant pas presente de reaction lepreuse) par contre, l'etat 

neurologique est demeure stable chez 39 d'entre eux (70,9%) et meme s'est 

ameliore chez 15 d'entre eux (27,3%), comme cela peut etre note au tableau 15. 

11 semble que la polychimiotherapje soit susceptible, en dehors de la survenue 

d'une complication reactionnelle de controler et de guerir certaines atteintes 

nerveuses, celles probablement dues a la proliferation bacillaire. La 

polychimiotherapie aurait ainsi une action indirecte sur la neuropathie lepreuse par 

son action sur la proliferation bacillaire. Mais alors, ce resultat n'aurait du etre 

constate que chez les malades multibacillaires, malades ayant une charge bacillaire 

tres elevee. Or, le meme resultat est egalement observe chez les malades 

paucibacillaires dont la charge bacillaire est tres reduite (tableau 16). Parmi les 

malades n'ayant jamais presente de reaction lepreuse, 40% des multibacillaires et 

21 % des paucibacillaires ont eu une amelioration - le plus souvent tres nette - de 

leur statut neurologique. Mais, la difference observee n'est qu'apparente ; elle n'est 

pas significative (p = 0,12 par un test de Chi2). La polychimiotherapie contr6le la 

neuropathie lepreuse surement par une action directe sur la multiplication du 

bacille M. leprae, mais aussi, tres probablement par un autre mecanisme 

independamment de la forme clinique. Cet autre mecanisme serait meme 

preponderant du fait de l'absence de difference significative entre les deux groupes 

de malades, multibacillaires et paucibacillaires quant a !'amelioration de leur etat 

neurologique. La polychimiotherapie interviendrait-elle sur un phenomene 
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commun aux deux formes de lepre dans la pathogenese des lesions nerveuses ? La 

reaction inflammatoire, de determinisme different dans les deux formes de lepre est 

un processus ineluctable, bien qu' a des degres variables. Elle est toujours presente 

et exacerbee !ors des reactions. L'action de la polychimiotherapie pourrait se situer 

ace niveau, guand !'inflammation est d'intensite minime ou moderee, en dehors des 

reactions lepreuses. Mais alors, a quel stade du processus inflammatoire 

interviendrait la polychimiotherapie ? Des drogues utilisees dans la 

polychimiotherapie, seule la clofazimine a un effet anti-inflammatoire, mais son 

effet n'est ni immediat, ni complet et des doses relativement importantes sont 

necessaires pour juguler !'inflammation dans sa phase aigue (87). De plus, la 

clofazimine n'est utilisee que dans Jes formes muWbacillaires. Par contre, la 

dapsone est utilisee dans les deux formes de lepre. Si son risque potentiel de 

neurotoxicite a ete evoque par certains auteurs, des etudes experimentales lui 

attribueraient une action favorable sur !'evolution des lesions nerveuses dans la 

lepre (33). 

Par ailleurs, dans la pathogenese de la neuropathie hansenienne, la lesion 

commune observee dans les deux formes est !'intense proliferation fibroblastique 

associee a une synthese accrue de collagene, qui conduit a une fibrose endoneurale. 

Lors de toute reaction inflammatoire, diverses substances subissent de 

profonds remaniements, en particulier les mucopolysaccharides et le collagene. Si 

l'activite des mucopolysaccharides est surtout importante a la phase aigue de 

l'inflammation, le collagene intervient specifiquement plus tardivement, a la phase 

de reparation. Au debut de toute reaction inflammatoire, le taux de collagene 

diminue. Parfois, cette diminution n'est que relative : elle tient a !'augmentation 

simultanee du taux des autres constituants intercellulaires : mucopolysaccharides, 

proteines plasmatiques (globulines, fibrine). Dans d'autres cas, par exemple au 

cours d'une necrose rapide, l'abaissement, bien reel, doit etre mis en relation avec la 

degradation du collagene. Ulterieurement, le taux du collagene ne manque pas de 
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remonter. Le processus est d'abord lent, puis rapide. Le taux maximal atteint peut 

depasser de 20 a 60% le taux habituel. Le collagene secrete se dispose en fibres. Si 

le granulome se resorbe (cas des inflammations aigues), il y a disparition des fibres 

en exces. Au contraire, la fibrose persistera dans tous les cas ou la resorption du 

granulome ne se produit pas (cas des inflammations subaigues). Si cette fibrose 

augmente encore, on parlera alors de fibro-sclerose ou sclerose tissulaire. 

La polychimiotherapie pourrait intervenir, par l'intermediaire de la disulone, 

drogue utilisee dans les deux formes de lepre, dans la phase de reparation du 

processus inflammatoire, en regulant ou en stabilisant la production ou l'activite du 

collagene. Et l'on comprend alors pourquoi la polychimiotherapie ne peut ni 

prevenir, ni contribuer efficacement au traitement des reactions lepreuses. 

Il est egalement probable que la neurotoxicite attribuee a la disulone soit le 

fait d'un traitement au long cours, comme cela s'imposait a l'epoque de la 

monotherapie de la lepre, entrainant finalement un desequilibre dans un phenomene 

d'autoregulation qui ne concerne pas uniquement Jes foyers inflammatoires mais 

!'ensemble de l'organisme. 

Le mecanisme d'action de la disulone sur les nevrites lepreuses n'est pas 

connu. Son role immuno-suppresseur a ete evoque. Il est possible qu'elle 

intervienne par l'intermediaire des cellules (macrophages) ou substances 

(immunoglobulines) competentes immunologiquement pour reguler l'activite des 

fibroblastes. 
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Tableau 15: Repartition de 87 malades de l'etude suivant la survenue 

ou non de complication et /'evolution de l'etat neurologique (detail) 

Evolution de Complication reactionnelle TOTAL 

I' etat neurologique OUI NON 

Stable 14 39 53 

Ameliore 10 15 25 

Degrade 8 1 9 

TOTAL 32 55 87 

I 

Tableau 16 : Repartition de 35 malades n 'ayant jamais presente de re{l,ction 

lepreuse enfonction de laforme clinique de Lepre et de ['evolution du statut 

neurologique 

Etat Forme clinique TOTAL 

neurologique Paucibacillaire Multibacillaire 

Ameliore 7 8 15 

Stable 27 12 39 

Degrade 1 0 1 

TOTAL 35 20 55 
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2°) Parmi les 32 malades ayant presente au cours du suivi neurologique 

une complication reactionnelle, 8 (25%) ont presente un etat neurologique 

degrade, 14 (43,8%) un etat neurologique stable et 10 (31,2%) ont malgre tbut 

presente une amelioration de leur etat neurologique. 

Suite a un episode reactionnel, !'evolution du statut neurologique des malades 

n'est pas univoque. Quels sont alors les facteurs qui interviennent ? II n'a pas ete 

mis en evidence de liaison entre la nature de la reaction (type I ou type II) et 

!'evolution ulterieure du statut neurologique (tableau 17 ) . II n'a pas non plus ete 

mis en evidence une influence de la gravite du phenomene reactionnel - objectivee 

. dans cette etude par !'importance des dommages neurologiques occasionnes par la 

reaction - sur l'evolution du statut neurologique des malades. 

En fait, tres peu de malades ont presente une reaction de type II (4 malades 

LL) par rapport aux malades ayant prc:sente une reaction de type I (28). Une 

difference entre ces deux groupes de malades ne peut etre mise en evidence par un 

test statistique. La reaction de type II en general, est plus frequemment observee 

deux ans apres la mise en traitement chez les nouveaux cas et plus tardivement 

chez les malades presentant une rechute de lepre. Notre serie ne comporte que des 

malades nouveaux cas. En ce qui concerne l'etude de !'evolution de l'etat 

neurologique en fonction de la gravite du phenomene reactionnel, une difference 

statistique ne peut egalement apparaitre des lors qu'il s'agit pour tous les malades 

de reactions graves ayant necessite un traitement par corticostero"ides, meme si la 

nature des atteintes peut etre differente d'une malade a l'autre. 

Tous les malades ayant presente une · complication reactionnelle ont pu 

beneficier, des lors que le diagnostic etait pose, d'une prise en charge therapeutique 

adequate suivant un schema standardise preconise par l'OMS. Ceci explique 

probablement l'absence de difference significative notee entre les deux groupes de 

malades paucibacillaires et multibacillaires quant a l'evolution de leur etat 

neurologique (tableau 12), alors qu'il est note (tableau 18) une frequence plus 
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elevee des reactions lepreuses chez les multibacillaires (51,2%) que chez les 

paucibacillaires (23,9%) avec un risque p egal a 0,008 par un test de Chi2. N'eut ete 

cette prise en charge therapeutique, les invalidites seraient plus frequentes chez les 

multibacillaires que chez les paucibacillaires comme plusieurs auteurs l'ont signale. 

Malgre cette prise en charge, la complication reactionnelle demeure la plus grande 

pourvoyeuse d'invalidites et dans ces conditions (de traitement) les multibacillaires 

et les paucibacillaires ont une reponse identique. 

Tableau 17: Repartition de 32 malades de l'etude enfonction de laforme 

clinique de lepre et !'evolution de l'etat neurologique 

Etat 

neurologique 

Stable OU Ameliore 

Degrade 

TOTAL 

Reaction lepreuse 

Type I 

21 

7 

28 

Type II 

3 

1 

4 

TOTAL 

24 

8 

32 

Tableau 18 : Repartition de 8 7 malades de l 'etude en f onction de la f orme 

clinique et de !'apparition ou non de complication lepreuse 

Forme ciinique 

Paucibacillaire 

Multibacillaire 

TOTAL 

OUI 

11 

21 

32 

Complication 

NON 

100 

35 

20 

55 

TOTAL 

46 

41 
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Le facteur le plus important sur l'etat neurologique ulterieur des malades apres 

un episode reactionnel semble etre le delai ecoule entre le debut reel de la reaction 

et le debut du traitement. L'etude de l'etat neurologique des malades a ete etudie ~n 

fonction de plusieurs delais. Le delai discriminant trouve est de 90 jours avec un 

risque p egal a 0,03 par un test de Fisher unilateral (tableau 19). Lorsque les 

malades presentant une complication reactionnelle sont evacues dans les 90 jours 

suivant le debut de la reaction, !'evolution de leur etat neurologique est favorable 

dans 80% des cas. Dans le cas contraire on n'observe une evolution favorable que 

dans 42% des cas. 

Les delais d'evacuation enregistres sont tres variables entre O et 535 jours avec 

une moyenne de 78 jours. Cette moyenne est inferieure a 90 jours, delai fixe dans le 

protocole d'etude entre deux controles cliniques avec bilan neurologique. La 

majorite des malades ayant presente une complication reactionnelle grave ont pu 

etre evacues ou recevoir un traitement adequat dans les 90 jours (63 % des 

malades). Par ailleurs, 41 % des malades ont pu etre evacues ou traites dans les 10 

jours suivant le debut de leur episodes reactionnels, 22% entre 11 et 90 jours, 25% 

entre 91 et 180 jours et 12% au dela. 
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Tableau 19 : Repartition de 32 malades ayant presentee une complication 

reactionnelle grave enfonction de l'etat neurologique ulterieur 

et le delai d'evacuation 

Etat Delai d'evacuation 

neurologique ::s;; 90 jours > 90 jours TOTAL 

Stable OU Ameliore 16 5 21 

Degrade 4 7 11 

Total 20 12 32 

Un autre facteur important sur !'evolution de l'etat neurologique des malades 

semble etre egalement la nature du nerf atteint (moteur ou sensitif) a l'origine de la 

classification des malades en grade 1, 2 ou 3. Pour !'ensemble des malades ayant 

presente un deficit neurologique quelconque, au moment du depistage ou a la suite 

d'une complication reactionnelle, et ayant secondairement recupere, l'amelioration 

de leur statut neurologique est le fait d'une amelioration de la motricite dans 29 ,2 % 

des cas, de la sensibilite dans 21 % des cas, a la fois de la motricite et de la 

sensibilite dans 49 ,9% des cas. 

Chez l'ensemble des malades qui conserve un deficit neurologique l'atteinte 

sensitive est la plus frequente (56,8%). La conservation d'un deficit moteur est 

observee dans 21,6% des cas. Un deficit des deux fonctions motrice et sensitive 

chez le meme malade est observe dans 29,7% des cas. 

Plus specifiquement, chez les malades ayant presente une reaction lepreuse, 

!'amelioration du statut neurologique se fait encore surtout au profit de la motricite. 

Une amelioration_ de la motricite est obtenue dans 37,5% des cas, celle de la 
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sensibilite seulement dans 25% des cas. Il existe une amelioration a la fois de la 

sensibilite et de la motricite dans 37 ,5% des cas. 

Intervient probablement, dans ces differences observees dans la recuperation 

des fonctions nerveuses, les delais entre la survenue du deficit et le debut du 

traitement, qu'il s'agisse du traitement specifique de la lepre (PCT) pour le cas des 

malades n'ayant jamais presente de complication, que du traitement par 

corticosteroi:des pour les malades lors d'une reaction lepreuse. Le deficit sensitif est 

precoce dans la lepre et sfrrement tres ancien deja, lorsque le traitement PCT est 

institue, pour en esperer une guerison ou une amelioration chez bon nombre de 

malades. Les atteintes sensitives, qui le plus souvent s'installe tres insidieusement, ne 

sont revelees qu'a !'occasion de traumatismes (brulures, plaies, par exemple ). Par 

contre, dans les atteintes motrices dont les malades se. rendent compte plus 

precocement, la prise en charge peut etre plus rapide. Chez les malades de notre 

serie, 75% des malades ayant presente un deficit moteur lors d'une reaction ont 

recupere de leur deficit lorsqu'ils sont traites dans les 90 jours, !'amelioration du 

deficit sensitif n'etant que de 30% parce que associe a un deficit moteur (83,3%), 

mais probablement avec une precession du deficit sensif sur le deficit moteur. La 

recuperation du deficit sensitif isolement est de 5%. Au dela de 90 jours il n'a pas ete 

observe de recuperation de deficit sensitif sauf s'il est associe au deficit moteur. Le 

deficit moteur est reellement le signe d'alarme pour le malade et permet une prise en 

charge precoce qui donne plus de chance de recuperation nerveuse. 
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La lepre est tenue pour un probleme de sante publique et les communautes la 

redoutent pour les nombreuses mutilations et difformites qu'elle occasionne et qui 

menent frequemment a !'exclusion sociale. L'incapacite et les pertes economiques qui 

en resultent, couplees aux difficultes sociales et psychologiques des malades, 

imposent un lourd fardeau a maintes communautes et societes. 

Si dans le domaine de la chimiotherapie de la lepre des progres considerables 

ont ete realises ces quinze dernieres annees et ont permis une baisse generale 

stupefiante de la prevalence au point d'esperer !'elimination de la lepre en tant que 

probleme de sante publique en l'an 2000, il n'en va pas de meme dans le controle de 

la neuropathie lepreuse a l'origine des invalidites dont les malades sont victimes et 

qui entrament leur desadaptation sociale. 

Malgre certaines limites, les donnees emanant de diverses sources convergent 

pour montrer qu'a l'echelon mondial, plus de 50 OOO personnes sont deja atteintes 

d'invalidites graves au moment de leur depistage. En revanche, on ne sait que tres 

peu de choses des malades qui en sont atteints pendant et apres le traitement. Or, ces 

prochaines annees, si la mise en oeuvre de la strategie d'elimination de la lepre en 

tant que probleme de sante publique va etre renforcee par !'extension de la 

polychimiotherapie, il est necessaire de prendre en compte sans attendre la 

prevention des invalidites. 

Cette presente etude evalue les effets de la polychimiotherapie sur la 

neuropathie lepreuse et donne le profil des malades a haut risque de presenter des 

invalidites. Son interet reside sur le fait qu'elle constitue une base de recherche-action 

pour la mise en oeuvre de strategies adequates de prevention des invalidites. La 

methodologie utilisee constitue une premiere du genre en matiere d'etude des 

neuropathies hanseniennes : il s'agit d'un suivi longitudinal de cohortes de malades; 

les resultats obtenus n'en sont que plus probants. 

Les resultats que nous rapportons sont ceux obtenus a trois ans de suivi. Ils 

seront beaucoup plus interessants dans quelques annees. 
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Mais d'ores et deja, on peut noter que !'evolution de l'etat neurologique des 

malades de la lepre mis sous polychimiotherapie n'est pas liee a l'age, a l'etat 

neurologique au depistage, a la forme clinique ou a la qualite du suivi neurologique 

des malades, la qualite du suivi neurologique etant appreciee dans cette etude par la 

frequence des examens neurologiques effectues chez les malades. 

L'evolution de l'etat neurologique des malades est par contre, liee au sexe du 

malade et surtout a la survenue ou non de reactions lepreuses. 

Chez les malades n'ayant jamais presente de reaction lepreuse, !'evolution de 

l'etat neurologique est satisfaisante dans 98% des cas. Chez ces malades la 

polychimiotherapie protege des invalidites ceux qui n'en ont pas presente au 

depistage, stabilise certaines atteintes neurologique deja presentes au depistage, 

(probablement celles qui sont anciennes), et en guerit d'autres (probablement celles 

qui sont plus recentes). L'action de la polychimiotherapie se ferait par 

l'intermediaire de la disulone dont le mecanisme d'action sur le nerf est indirect et 

pourrait faire intervenir des elements competents immunologiquement de type 

cellulaire ou de type immunoglobuline, pour reguler la production de fibroblastes 

et/ou de collagene au niveau endoneuri1\ll, limitant la degeneration du nerf ou lui 

permettant une regeneration. 

Chez les malades ayant presente une reaction lepreuse, !'evolution de l'etat 

neurologique est influencee surtout par le delai ecoule entre le debut de l'episode 

reactionnel et le debut du traitement de la reaction, le delai adequat ne devant pas 

depasser 90 jours (trois mois). Chez les malades dont le traitement de la nevrite est 

effectue dans les 90 jours suivant le debut de la complication, !'evolution de l'etat 

neurologique a ete favorable dans 80% des cas, par rapport aux autres malades chez 

lesquels !'evolution n'a ete favorable que dans 42% des cas. 

Par ailleurs, le nerf moteur semble plus sensible au traitement anti-nevritique 

que le nerf sensitif mais en fait, ce resultat sur la nature du nerf atteint doit etre 

encore tempere par la notion de delai, car l'atteinte du nerf sensitif se fait de fac;on 
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insidieuse, a l'insu du malade et elle est deja tres ancienne lorsque le traitement est 

institue. C'est l'atteinte motrice qui le plus souvent alerte le malade d'une deficience 

neurologique et permet ainsi une prise en charge plus precoce de la nevrite. La 

douleur n'est pas un signe constant. Elle n'est retrouvee que dans 68,8% de 

!'ensemble des nevrites. 

La survenue d'une reaction lepreuse est plus frequente chez les malades 

multibacillaires que chez les malades paucibacillaires. Si !'evolution de l'etat 

neurologique est identique chez les deux groupes de malades, contrairement ace qui 

est observe ailleurs - en faveur des malades paucibacillaires - c'est surtout en raison 

de !'influence du traitement : tous les malades de notre serie ont pu beneficier d'un 

traitement adequat par corticosteroi:des selon un schema standardise preconise par 

l'O .M. S, lors de la survenue d'une complication. Cela explique egalement le fait qu'il 

n'ait pas ete note de difference significative chez les malades en fonction de la nature 

de la reaction, type I ou type II de Ridley et Jopling, ou en fonction de la gravite de 

la reaction. 

11 n'a pas ete possible d'expliquer la frequence significativement plus elevee du 

sexe masculin chez les malades dont !'evolution de l'etat neurologique a ete 

defavorable .. Mais cette observation qui demande a etre confirmee peut initier des 

axes de recherche d'ordre epidemiologique ou biologique fort interessants. Les 

complications lepreuses sont plus frequemment observees chez les malades de sexe 

masculin, mais !'explication de la predominance masculine chez les malades dont 

!'evolution de l'etat neurologique a ete defavorable est en dehors de ces phenomenes 

reactionnels du fait de !'influence du traitement. 

La susceptibilite genetique aux mycobacterioses et plus specifiquement a la 

lepre est de plus en plus evoquee, meme s'il est reconnu que si les facteurs genetiques 

existent, leur influence ne serait pas preponderante. Des recherches dans ce domaine 

sont en cours. Des arguments en faveur de facteurs genetiques qui influenceraient la 

survenue ou non de complication lepreuse sont egalement avances. 
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:.L. 

}~fluenceraient la survenue ou non de complication lepreuse sont egalement . 

· . La plus grande frequence du sexe masculin dans !'evolution defavorable de 

. l'etat neurologique des malades pourrait avoir une base genetique ou tout 

. ~implement physiologique. 

.. 
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ANNEXE 1 

Echelle utilisee pour !'evolution de l'etat neurologique des malades 

Grades Etat neurologique 

Grade 0 Normal 

Faiblesse motrice 
Grade 1 OU 

Anesthesie 
Faiblesse motrice 

Grade 2 et 
Anesthesie 

Grade 3 Paralysie 
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ANNEXE2 

vu vu 
LE PRESIDENT DU JURY LE DOYEN 

VU ET PERMIS D'IMPRIMER 
LE RECTEUR DE L'UNIVERSITE CHEIKH ANTE DIOP DE DAKAR 
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En presence des maitres de cette ecole, de mes chers condisciples, je 

promets et je jure d'etre fidele aux lois de l'honneur et de la probite dans 

l'exercice de la Medecine. 

Je donnerai mes sozns gratuits a ['indigent et n 'exigerai jamais un 

salaire au dessus de mon travail. 

Admis dans l 'interieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s y 
passe, ma langue taira les secrets qui me seront confies, et mon etat ne servira 

pas a corrompre les moeurs ni a f avoriser le crime. 

Respectueux et reconnaissant envers mes maitres, je rendrai a leurs 

en/ants ['instruction quej'ai refue de leurs peres. 

Que les hommes m 'accordent leur estime si je suis fidele a mes 

promesses ! 

! 
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