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La lèpre peut-elle être éradiquée ?

Au cours du 17e Congrès international
sur la lèpre qui s’est tenu  à Hyderabad
(Inde) du 28 janvier au 2 février 2008,
certains auteurs n’ont pas hésité à an-
noncer que la prochaine phase de la lutte
contre la lèpre sera celle qui conduira à
l’« éradication » de cette endémie.
Il est bien évident que nous souhaitons
tous arriver un jour à un « monde sans
lèpre », mais, dans l’état actuel, est-il
raisonnable d’utiliser ce mot « éradica-
tion » qui risque d’aggraver encore la
démobilisation des populations, des
gouvernements et des personnels de
santé des pays d’endémie ?
En effet que veut dire « éradication » ?
Ce mot qui vient du latin ex radicio (en-
lever la racine) signifie disparition to-
tale et définitive, c’est-à-dire dans le cas
d’une maladie : 0 cas détecté dans le
monde entier. On sait que, jusqu’à pré-
sent, dans l’histoire de la médecine, une
seule maladie a été réellement éradi-
quée : la variole. On sait aussi que pour
qu’une maladie soit éradiquée, il faut
disposer d’un vaccin très efficace à effet
durable, facile à administrer et de faible
coût (ce qui a été le cas pour la variole

et pourrait l’être à l’avenir pour la po-
liomyélite). Mais ce n’est pas le cas de
la lèpre puisque le BCG n’assure
qu’une protection de 40 à 80 %. On
nous dit : « certes, nous n’avons pas de
vaccin efficace à 100 % mais nous
avons la polychimiothérapie (PCT)
dont on connait la grande efficacité. »
Cela est vrai à titre individuel mais, au
plan épidémiologique, nous n’avons, au
regard des statistiques, aucune preuve
que la PCT réduise véritablement la
transmission de la lèpre. En tenant
compte des courbes de détection de ces
25 dernières années et des projections
faites pour les 12 années à venir, on es-
time que 5 millions de nouveaux cas de-
vraient être observés entre 2000 et 2020,
date à laquelle 1 million de malades de
la lèpre présentant une infirmité de
grade 2 serait, en outre, comptabilisé.
La lèpre ne remplit pas les conditions
exigées pour envisager à court ou
moyen terme une éradication : pas de
vaccination efficace ; pas de chimio-
prophylaxie fiable à 100 % ; existence
possible de réservoirs non humains ;
mais, surtout impossibilité de traiter
précocement la « lèpre infection », en
absence de tests diagnostiques suffi-
samment spécifiques et sensibles. 
Cette  maladie infectieuse a une période

d’incubation très longue (2 à 5 ans, voire
beaucoup plus). Sa symptomatologie
clinique de début est discrète, souvent
atypique, entraînant donc un retard de
diagnostic pendant lequel les malades
ont pu contaminer leur entourage.
Par ailleurs, un microbe n’explique pas
à lui seul une maladie infectieuse. Il faut
tenir compte aussi des capacités de dé-
fense immunitaire de l’hôte, des facteurs
environnementaux (misère, dénutrition,
guerres civiles, camps de réfugiés …) et
des facteurs stratégiques de lutte. Etant
donné une telle complexité pour une
maladie qui comporte encore tant d’in-
connues, on peut difficilement envisa-
ger une prochaine éradication.
Cependant des travaux en cours pour met-
tre au point des tests de diagnostic précoce
de la « lèpre infection », laissent envisager
la possibilité, dans un avenir plus ou
moins proche, d’un traitement très pré-
coce, au stade infra clinique, en ayant tou-
tefois conscience des problèmes de
faisabilité que poserait une telle stratégie.

Donc on peut raisonnablement espérer ga-
gner, à long terme, la bataille de la lèpre
mais, pour le moment, gardons nous de
tout excès d’optimisme en évitant les dé-
clarations utopiques et démobilisatrices…

Pierre Bobin

INTERNET
Soyons Net

– Le Bulletin de l’ALLF, peut être consulté sur l’Internet grâce à la Société Française de Dermatologie (SFD) qui nous héberge sur son
site. Une actualisation est faite tous les 6 mois, au fur et à mesure de la parution du Bulletin de l’ALLF.
Vous pouvez nous trouver à l’adresse suivante : 

www.sfdermato.org/allf/index.html 

Nouveau : Le Bulletin de l’ALLF est maintenant disponible in extenso au format pdf et peut donc être téléchargé

Autres références utiles :
– OMS : 

– Lèpre : www.who.int/lep
– Buruli : www.who.int/gtb-buruli

– ILEP : www.ilep.org.uk
– AFRF : www.raoul-follereau.org
– Soc. Fr. Dermatologie : www.sfdermato.org
– Medline/PubMed : www.ncbi.nlm.nih.gov/PubMed 
– Vietnamité : www.vietnamitie.org
– Dermatologie sur Internet : www.dermatonet.com
– PCD (Pathologie Cytologie Développement) : www.pcd-online.org
– Soc. Fr. Histoire de la Dermatologie : www.bium.univ-paris5.fr/sfhd
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Au moment d’éditer ce numéro du Bulletin de l’ALLF, en juin 2008, les statistiques de l’année 2007 n’ont
pas encore été publiées pas l’OMS.
Pour mémoire, nous rappelons ci-dessous les chiffres de 2006 publiés dans le précédent numéro.

Commentaires
Pour les Amériques, on constate une
augmentation de 6 000 cas (due essen-
tiellement au Brésil).
Pour l’Asie, on continue à observer une
diminution, toujours due à la baisse des

chiffres de l’Inde : baisse de 17.9 %
entre 2005 et 2006.
Enfin on note de très grandes varia-
tions d’un pays à l’autre pour les % de
MB (de 23 à 92 %), de femmes (21 à
60 %), d’enfants (de 1 à 32 %), d’in-

firmités de niveau 2 (de 2 à 21 %) ce
qui montre une grande diversité d’un
pays à l’autre concernant les condi-
tions de détection et la compétence
des personnels de santé à diagnosti-
quer précocement les cas de lèpre.

Les statistiques de l’année 2006, pu-
bliées par l’OMS dans le Weekly
Epidemiological Record (WER) du 22
juin 2007 et du 2 novembre 2007, por-

tent sur les 124 pays ayant communiqué
leurs chiffres, à savoir 38 de la Région
Afrique, 26 pour les Amériques, 10
pour l’Asie, 17 pour la Méditerranée

Orientale et 33 pour le Pacifique
Occidental.

■ LA LÈPRE DANS LE MONDE AU DÉBUT DE 2007
Infos OMS*

Tableau 1. Nombre de malades détectés en 2006 (par Région OMS, Europe exclus)

Tableau 2. Nombre de nouveaux cas dans les 17 pays ayant déclaré 
plus de 1 000 cas pendant l’année 2005
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L’élimination de la lèpre comme pro-
blème de santé publique ne veut pas
dire éradication de cette maladie en
RDC. La lutte contre cette endémie a
encore un long chemin à parcourir dans
notre pays. C’est pourquoi, avec la
nouvelle stratégie de l’OMS appelée
« Stratégie globale », il nous faut ré-
duire davantage la charge de la lèpre en
RDC, ceci correspond à la volonté de
Monsieur le Ministre de la Santé Pu-
blique de voir la lèpre éliminée comme
problème de santé publique, tant au ni-
veau provincial que périphérique. Il
nous faut aussi renforcer par la même
occasion la qualité de nos services sur-
tout dans le volet de la prévention et de
la réhabilitation physique des infirmi-
tés dues à la maladie lépreuse, cette
dernière étant par essence une maladie
invalidante.

Avec une détection de 8.820 cas de lèpre
en 2007, la RDC reste actuellement, en
nombre absolu, l’un de grands pour-
voyeurs de la lèpre en Afrique. Les pro-
vinces qui sont les plus concernées sont :
le Katanga, l’Equateur, la Province
Orientale et le Bandundu (tableau 1).
L’augmentation de la détection en 2007
est due, entre autres, à l’augmentation
de la couverture géographique du Pro-
gramme (grâce au retour de la paix dans
une bonne partie des zones de santé de
l’Est du pays qui étaient le siège de l’in-
sécurité), à l’implication de la commu-
nauté et à la mise en œuvre des
mini-campagnes d’élimination de la
lèpre dans les zones de santé de Moba,
Ango et Kiri.

La faible proportion de malades avec
infirmités de degré 2 parmi les nou-
veaux cas (8,42 %) témoigne encore
une fois de la précocité du dépistage
des malades, par conséquent de l’amé-
lioration de la détection des cas de
lèpre.

L’atteinte de l’objectif de l’élimina-
tion a été accélérée notamment par
l’amélioration de la prise en charge
des malades se traduisant par l’aug-
mentation des taux de guérison et à
l’application de la stratégie de mise à
jour des registres. Le ratio préva-
lence-détection de 0, 74  en 2007 est
le témoin de cette amélioration de la
qualité des services.
Parmi les provinces restées endémiques
il y a le Katanga avec le district admi-
nistratif de Tanganika qui reste depuis
longtemps comme l’un des districts les
plus endémiques du pays en matière de
lèpre. Les zones de santé de Moba, de
Nyunzu, de Kalemie et de Kansimba
sont responsables de cette endémicité
chronique. Une motion spéciale pour la
zone de santé de Moba, avec une
moyenne annuelle de 600 à 900 nou-
veaux cas de lèpre pour une population
avoisinant 150.000 habitants, reste pour
la RDC, la zone de santé la plus endé-
mique du pays en matière de lèpre.
Pour la Province Orientale, nous avons les
districts du Bas-Uélé et de la Tshopo qui
contribuent à l’endémicité chronique de
cette province. Les résultats de ceux-ci sont
influencés par la situation des zones de
santé d’Ango, Ubundu, Doruma, Wamba,
Bafwabaka, Bafwasende et Banalia.

■ LA RÉPUBLIQUE DÉMOCRATIQUE DU CONGO A ATTEINT EN 2007
L’OBJECTIF D’ÉLIMINATION DE LA LÈPRE COMME PROBLÈME 
DE SANTÉ PUBLIQUE

J.N. Mputu Luengu-B*

Graphique 1 : Tendance de 
l’endémie lépreuse de 1987 à 2007

EVOLUTION DE LA LEPRE EN RDC 
DE 1987 A 2007
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La République Démocratique du Congo (RDC) a toujours été classée parmi les pays qui n’ont pas encore atteint l’objectif de
l’élimination de la lèpre comme problème de santé publique et cela jusqu’à la dernière échéance accordée aux 12 pays re-
tardataires qui était fixée au 31 décembre 2005.
Lors de l’arrivée de Monsieur l’Ambassadeur de bonne volonté de l’OMS en matière de la lèpre, Son Excellence Monsieur
Yohei Sasakawa, en RDC en 2005, notre pays avait pris l’engagement d’atteindre l’élimination de la lèpre au niveau natio-
nal à la date du 31 décembre 2007.
Avec les données disponibles aujourd’hui au niveau du Programme, nous pouvons confirmer que notre pays a atteint au 31
décembre 2007, le seuil de l’élimination de la lèpre comme problème de santé publique au niveau national (taux de préva-
lence : 0,97 p. 10.000 habitants).

LA SITUATION DE LA
LÈPRE EN RDC EN 2007

Prévalence au 31 déc. 2007 : 6.502
Nouveaux cas : 8.820
Taux de prévalence : 0,97 pour 10.000 
Taux de détection : 13,24 pour 100.000 
Ratio Prévalence/détection : 0,74
Nombre d’enfants parmi N.C. : 1.107
Nombre d’infirmités 2° parmi N.C. : 743
Nombre des malades MB parmi N.C. :
4.770
% d’enfants parmi N.C. : 12,55 %
% d’infirmités de 2° parmi N.C. : 8,42 %
% des malades MB parmi N.C. : 54 %
Taux de guérison malades PB : 92,30 %
Taux de guérison malades MB : 84,85 % 

(NC : nouveaux cas – PB : paucibacil-
laire – MB : multibacillaire)
Source : Rapport lèpre PNEL, 2007
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Pour l’Equateur, c’est beaucoup plus
les zones de santé du district adminis-
tratif de la Tshuapa qui sont concer-
nées ; il s’agit des zones de santé de :
Bokungu, Mondombe, Wema, Yalifafu
et Ikela.

Par contre pour le Bandundu, c’est le
district du Maindombe dans sa partie
forestière avec les zones de santé de
Kiri, Pendjwa, Inongo et Banzow qui

sont responsable de la forte prévalence
de la lèpre de cette province.
Ainsi, nous prenons l’engagement d’in-
tensifier notre travail de lutte contre la
lèpre principalement dans ces entités
afin de réduire considérablement  l’am-
pleur de la lèpre en RDC et de renforcer
la stratégie de la prévention des infir-
mités et la réhabilitation physique des
malades de la lèpre.

Nous tenons, à travers cet article, à re-
mercier tous ceux qui nous ont aidés par
leurs apports techniques, financiers et
logistiques à atteindre l’élimination de
la lèpre comme problème de santé pu-
blic en RDC. Il s’agit de l’OMS, d’Ac-
tion Damien, de The Leprosy Mission
International, d’American Leprosy Mis-
sion, de Sasakawa Memorial Health
Foundation et de l’Union Baptiste Sué-
doise. Sans eux, le Programme d’élimi-
nation de la lèpre en RDC ne serait pas
en mesure de présenter ces résultats.

*Médecin Directeur du Programme 
National Lèpre de RDC

SITUATION DE LA LEPRE PAR PROVINCE EN 2007
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N° Provinces Prévalence Tx Prév  Nouv. Cas Tx Détect. 
1. KINSHASA          (KIN) 33 0,056 48 0,81 
2. BAS-CONGO       (BC) 183 0,64 217 7,6 

3. BANDUNDU      
(BDD) 792 1,26 961 15,36 

4. EQUATEUR      
(EQU) 1.256 1,63 1.525 19,87 

5. Pr. ORIENTALE 
(PO) 1.190 1,42 2.292 27,38 

6. KASAI OC          (KOC) 152 0,23 160 2,45 
7. KASAI OR          (KOR) 351 0,46 362 4,70 

8. MANIEMA         
(MNM) 176 0,98 190 10,65 

9. NORD KIVU       
(NKV) 158 0,30 176 3,1 

10. SUD KIVU           
(SKV) 280 0,59 381 9,3 

11. KATANGA         
(KAT) 1.931 2,01 2.508  26,1 

TOTAL 6.502 0,97 8.820 13,24 

Tableau 1 : Situation de la lèpre par province en 2007 Graphique 2 : Situation de la lèpre
par province en 2007
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On a pu, en effet, constater chez cer-
tains agents de santé de certains pays,
une tendance au relâchement des ef-
forts, après l’atteinte, au niveau natio-
nal, du seuil d’élimination de la lèpre
selon la définition de l’OMS. Il y a, en
fait, le plus souvent, une mauvaise in-
terprétation du terme « élimination ».
Celui-ci signifie « Fin des activités de
lutte contre la lèpre » et nous met dans
une situation telle que l’on peut crain-
dre un risque de recrudescence, car les
cas non dépistés continuent toujours à
transmettre la maladie.

A Madagascar, la détection, durant ces 4
derniers trimestres, dans la région de Va-
tovavy Fitovinany, tourne autour de 60
nouveaux cas par trimestre. On constate
même une tendance à la hausse. Ce sont
des zones où il n’y a pas eu beaucoup de
relâchement des activités même après
l’élimination au niveau national. 
Ceci signifie que la lèpre existe encore.
Ce que nous souhaitons tous,
c’est : « détecter et traiter tous les cas
de lèpre restants. »
J’insiste auprès des agents de Santé
exerçant sur le terrain que « L’ELIMI-

NATION » est différente de « L’ERA-
DICATION ».
Les efforts doivent être poursuivis
pour éviter les mauvaises surprises
ultérieures. 
Nous insistons sur la nécessité de main-
tenir la qualité des services, selon les
recommandations du « guide opéra-
tionnel », pour améliorer les résultats.

Ci-après quelques nouveaux cas que
nous avons rencontrés en décembre
2007 et janvier 2008 et qui ne doivent
pas nous laisser insensibles. 

■ APRÈS L’ÉLIMINATION DE LA LÈPRE EN TANT QUE PROBLÈME DE SANTÉ 
PUBLIQUE, LA LUTTE N’EST PAS TERMINÉE !

Monique Vololoarinosinjatovo*, Mano Samuel Ralaivao* et Namasy Randrianantenaina**

Forme MB Lupus érythémateux chez un enfant de 10 ans Forme MB 
(diagnostiquée en phase de réaction reverse)

Forme MB

*Programme national lutte contre la lèpre à Madagascar
**Programme lèpre région Sud Est

Détection tardive (griffes 
médico-cubitales bilatérales)

Nous aimerions attirer l’attention sur la nécessité, dans la phase post éliminatoire de la lutte contre la lèpre, de maintenir toute
notre vigilance, afin d’éviter l’effet de « bombe à retardement ».

Bull. de l’ALLF n° 23, juillet 2008

6

L è p r e  /  É p i d é m i o l o g i e



Tout d’abord, je loue et félicite les deux
médecins pour leur contribution à une
activité humanitaire dans le cadre
d’AVEC et cela annuellement depuis
huit ans.
Les résultats donnés confortent et rejoi-
gnent ceux que nous avons obtenus, tant
dans le domaine dermatologique que
dans celui de la lèpre en particulier.

Concernant les maladies cutanées en
général, elles tiennent le premier rang
parmi les 307 personnes qu’ils ont vues
en consultation. A Madagascar, les ma-
ladies cutanées tiennent le 4e rang en
terme de morbidité après le paludisme,
les infections respiratoires aigues et les
diarrhées (statistiques annuelles portant
sur les consultations externes des Cen-
tres de Santé de Base, les Centres Hos-
pitaliers Régionaux de référence et les
Centres Hospitaliers Universitaires).
Elles constituent donc un réel problème
de santé publique et méritent une atten-
tion particulière. 

Par ailleurs concernant la lèpre, 7 nou-
veaux cas dans une commune rurale de

18 334 habitants représentent un taux
de prévalence de 3.81/10 000, chiffre
largement supérieur au seuil d’élimina-
tion de 1/10 000, qui classerait cette
commune parmi les plus endémiques. Il
serait intéressant de savoir si le diag-
nostic a été posé seulement sur des élé-
ments cliniques puis conforté par
examen bacilloscopique. Par ailleurs
ces malades présentaient-ils des infir-
mités de degré 2 selon l’échelle OMS ?
Cette remarque soulève le problème,
sur le terrain, de la fiabilité des diag-
nostics de lèpre par les agents paramé-
dicaux. Je me réjouis qu’un pédiatre et
un généraliste posent un diagnostic réel
de cas de lèpre, surtout quand il n’y a
pas d’infirmités « visibles », l’image
classique d’un « lépreux ».

En analysant de plus près les chiffres
rapportés par les auteurs, la lèpre dans
cette commune constitue 11.86 % des
motifs de consultation en dermatologie.
Nos études font état de 0.8 à 2% en gé-
néral bien que nous ayons rencontré
dans certains districts jusqu’à 13% des
motifs de consultation dermatologique.

Je termine en rappelant que les malades
de la lèpre peuvent être dépistés de ma-
nière précoce en utilisant l’approche par
les consultations de masse en dermato-
logie, affections cutanées représentant
le 4e motif de consultation dans le pays.
La promotion de l’hygiène pourra cer-
tainement diminuer l’ampleur des der-
matoses infectieuses (autour de 50 %)
mais la prise en charge des dermatoses
réclame une reconnaissance correcte
pour prescrire un traitement adéquat.
L’avantage est de détecter des cas de
lèpre précoce sans les contraintes des
préjugés sur la maladie.

La prise en charge des réactions avec
névrites reste un problème pratique
dans ces zones difficiles d’accès et sous
l’autorité d’un paramédical.
Encore merci pour votre intervention et
la balle est du côté des responsables
pour rechercher des stratégies efficaces
à l’échelon du district et du pays.

*Dermatologue et léprologue – 
Antananarivo- Madagascar

LETTRE À LA RÉDACTION

■ DÉPISTAGE PRÉCOCE DE LA LÈPRE À MADAGASCAR
Claude Ratrimoarivony*

L’article de J.C. Lebeau et P. Fournier, paru dans le Bulletin de l’ALLF de janvier 2008 sur l’activité médicale d’une asso-
ciation dans une commune rurale de Madagascar, m’amène à « monter sur le plateau » puisque le Bulletin de l’ALLF a une
vocation de forum d’idées et d’échanges. Je salue au passage Jean Claude Lebeau que j’ai eu l’occasion de rencontrer à Avène
(Hérault) lors d’un cours Dermatrop.
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INFO ILEP

Sustaining Quality Leprosy Control – Important WHO Workshops Play Key Role
These workshops entitled, From Global Strategy to National Action, developed for health service managers in charge of leprosy control pro-
grammes, are an attempt by the World Health Organization and its partners, including ILEP, to ensure that communities will continue to
have access to quality leprosy services even in low endemic countries. The manuals for both participants and facilitators have been devel-
oped by the WHO in close collaboration with ILEP. (View these manuals at http://www.ilep.org.uk/library-resources/who-publications/).
The workshops enable managers of integrated programmes to implement the WHO’s leprosy control strategy in their countries based
on informed decisions.  The managers targeted are those with responsibility for leprosy control but for whom leprosy is only a part of
their responsibility or who have little leprosy background and time to attend long leprosy training schedules.
Following a pilot workshop at ALERT, Ethiopia, in December 2007, further workshops are being carried out during 2008 and 2009.
Two have already been held in Trinidad, April 2008 (for the PAHO region) and at ALERT in Ethiopia, May 2008 (for the AFRO re-
gion). Further workshops are planned to take place in Dhaka, Bangladesh, and Ho Chi Minh City, Vietnam, later in 2008 for both the
SEARO and WPRO regions. (View listing of training courses at http://www.ilep.org.uk/technical-advice/training/). 

Doug Soutar, ILEP General Secretary 
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La Réunion : la déclaration n’étant
plus obligatoire, nous n’avons pas d’in-
formation sur le nombre de cas réel. Les
chiffres donnés ne reflètent que ceux
connus par les centres d’action de santé.

Guyane Française : 8 nouveaux cas se
répartissant ainsi : 4 brésiliens, 2 suri-
namais, 1 dominicain (de Santo Do-
mingo) et 1 français d’origine noir
marron « Boni ».
A noter que si, depuis 2 ans, il y a eu
une augmentation des nouveaux cas dé-

pistés par rapport aux années précé-
dentes, les cas de lèpre chez les patients
guyanais, administrativement français,
constituent une nette minorité (reflet
d’une diminution de l’endémie dans le
département). Ainsi, la majorité des
nouveaux cas dépistés est constituée par
les Brésiliens (en général, des orpail-
leurs en situation irrégulière provenant
des états du nord du Brésil : Para mais
également Maranhao) ; la 2e commu-
nauté la plus affectée est constituée par
les ressortissants surinamais (en l’oc-

currence appartenant à la communauté
noire marron : Saramaka, Djuka, an-
ciens esclaves ayant fui les plantations
à partir du XVIIe siècle). Ainsi si l’endé-
mie au sein de la population guyanaise
est en nette diminution, ne représentant
plus selon les critères de l’OMS un pro-
blème de santé publique, les nombreux
cas chez les ressortissants brésiliens ou
surinamais (majoritairement léproma-
teux) peuvent constituer de nouveaux
foyers de transmission.

 
 
D O M /  
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PB   

 
MB  

 
Total  

 
Tx   
dé te ction*   

 
N.enf ants  
(<  15an s) 

 
Inf . au 
dépista ge 
 

 
Rechute  

  
PB 

 
MB  

 
Total  

 
Tx P rév .**  

Guadeloupe 4 47.00 0 1 4 5 1.1 0 0 0  5 20  25  0.56  

Guyane 1 90.00 0 3 5 8        8  

Martinique 3 98.00 0 1 0 1 0.24  1 0 1 (PB)  3 4 7 0.17  

Mayotte 1 87.00 0 43  25  68  36         117  6.2 

N.Calédonie 2 30.78 9 0 2 2 0.86  0 0 0  0 8 8 0.35  

Polynésie Fr 2 52.90 0 2 1 3 1.15  0 1 2 1PB+1MB   4 9 13  0.5 

La Réunion 7 63.00 0   1        2  

Total 2 46 8 
6 89 

  8 8            180   

LA LÈPRE DANS LES DOM TOM

■ DÉTECTION ET RECHUTES DE LA LÈPRE DANS LES DOM TOM EN 2007

Les informations concernant la situation de la lèpre dans les DOM-TOM, au 1er janvier 2008, nous ont été communiquées par :
Dr Emmanuel Clyti pour la Guyane, Dr Georges Yves de Carsalade pour Mayotte, Dr Maryse Crouzat pour la Nouvelle Ca-
lédonie, Dr Micheline Frédéric pour la Guadeloupe, Dr Raymond Hélénon pour la Martinique, le Dr Ngoc Lam Nguyen pour
la Polynésie Française et le Dr Catherine Deloffre pour La Réunion.

■ SITUATION DE LA LÈPRE À MAYOTTE EN 2007
Georges-Yves de Carsalade

*pour 100 000 hab.
**pour 10 000 hab.

Nouveaux cas détectés en 2007 En traitement au 31/12/2007

Durant l’année 2007, 68 nouveaux cas
ont été diagnostiqués. Soit un taux de
détection de 36/100 000 habitants.

Répartition selon la forme.
– 25 multibacillaires.
– 43 paucibacillaires

Répartition par sexe et par âge.
45 hommes et 23 femmes.

Répartition suivant l’origine
– 30 autochtones
– 38 non autochtones (originaires d’An-
jouan)
Notre recrutement provient essen-
tiellement des
médecins.
Grâce à des émis-
sions de radio et
des affiches consa-

crées à la lèpre, des malades ont consulté et
5 nouveaux cas ont été détectés 

Age <15 
ans 

15 à 45 
ans 

45ans 
 

 21 37 10 

 

Adressés par Nombre 
de cas 

Médecins 33 
Anciens malades 15 
Infirmier léprologue d’Anjouan 8 
Affiches et émissions radio 5 
Infirmières scolaires 4 
Dépistage fortuit lors de nos 
tournées 3 
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Suivi des patients
Durant l’année 2007, 151 patients ont
bénéficié de traitement anti-lépreux.
Au 31/12/2007, 117 patients étaient
sous traitement.
Soit une prévalence de 6,2 / 10 000 à
cette date pour une population totale de
187 000 habitants. 

Outils pédagogiques
Des panneaux d’information sur la
lèpre ont été créés pour être installés
dans les dispensaires ou écoles.
Un livre sur la lèpre et autres derma-
toses courantes à Mayotte est en cours
de réalisation. Ce livre sera distribué
aux soignants de l’île.

Formation et échanges
Un infirmier léprologue d’Anjouan,
avec qui nous avions tissé des rapports
de travail depuis plusieurs années, est
venu plusieurs fois cette année : 3 se-
maines en janvier pour un stage puis,

plusieurs séjours pour raisons privées.
Grâce à sa connaissance du milieu an-
jouanais, à son propre listing (Anjouan a
perdu plus de 50 malades pour cause
d’immigration à Mayotte) et à la liste
des familles anjouanaises à dépister que
nous lui avons remis, 8 nouveaux cas
ont été dépistés.
Comme chaque année nous avons
animé des diaporamas pour les étu-
diants de l’IFSI (aides soignants et in-
firmiers), les infirmières scolaires. 
Nous avons animé une  émission radio-
phonique.
De nombreux stagiaires (médecins, in-
firmiers), comme chaque année sont
venus assister à nos consultations.

Publications scientifiques
– Un mémoire de médecine tropicale
sur les réactions reverses tardives est en
cours de rédaction.
– Facteurs de risque de transmission de
la lèpre.

Conclusion
La lèpre reste un problème de santé
publique à Mayotte. Comme nous
l’écrivons depuis plusieurs années l’éli-
mination de cette maladie ne pourra se
faire que par l’accroissement du nom-
bre d’heures médicales et paramédi-
cales allouées au service de lutte anti
lépreuse, mais aussi par une bonne
coordination des actions avec les pays
voisins fortement touchés.
Le chiffre particulièrement élevé de
cette année n’est pas en rapport avec
une intensification du dépistage,
contrairement à l’année 2003 (61 cas
détectés) au cours de laquelle avait
été menée une campagne de dépistage
actif. 

17e CONGRÈS INTERNATIONAL SUR LA LÈPRE 
Hydérabad (India) 30 janvier-4 février 2008

Les communications Power Point du Congrès ILA
sont disponibles sur le site d’AIFO :
http:/ /www.aifo. it /english/resources/online/books/leprosy/i la-
india08/index.htm

Some of the Power-point presentations made during the 17th International Le-
prosy Congress are available here in PDF format. Some of the files are big in
size. If you have difficulties in down-loading the files from internet and wish to
receive them by email, write to <sunil.deepak(at)aifo.it>
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Pourquoi cette étude ?
On a constaté au fil des années un cer-
tain nombre de problèmes qui montrent
que la qualité des services offert par le
programme de la lutte contre la lèpre
n’est pas bonne. Il s’agit notamment :
– du mauvais résultat des indicateurs
clés de la lutte contre la lèpre, malgré la
présence d’agents très qualifiés et ex-
périmentés dans les 2 cliniques qui re-
çoivent plus de 80 % des malades, à
savoir la clinique Aburof et la clinique
de l’hôpital d’enseignement de derma-
tologie de Khartoum,
– du degré de restriction de participa-
tion des personnes affectées par la lèpre
qui  est très élevé, à savoir 15 % pour
les patients sous traitement (PCT) et
77,1 % pour les personnes affectées par
la lèpre, vivant dans la communauté
après avoir fini le traitement, alors que
la moyenne acceptable est de moins de
5 %. Cette restriction de participation a
été mesurée par The Participation
Scale, outil qui a été développé par
Wim Van Brakel et collaborateurs. Cet
outil est aussi utilisé comme moyen de
mesure indirecte de la stigmatisation
telle que ressentie par la victime elle-
même (personne affectée par la lèpre,
personne vivant avec le HIV/SIDA,
personne handicapée…). 

Méthodologie
– analyse des rapports statistiques annuels,
– revue du support d’information (re-
gistres et fiches des malades),
– revue des rapports des évaluations
précédentes,
– interview des agents.

Résultats
– Les formations sanitaires se présen-
tent comme suit :
11 hôpitaux publics, parmi eux 4 ont un
département de dermatologie.
Seul l’hôpital d’enseignement de der-
matologie admet les personnes affectées
par la lèpre. Aucun hôpital n’offre le
service de chirurgie pour les personnes
affectées par la lèpre. On a au total 148
centres de santés publiques et seul 6 of-
frent le service de PCT.

– Effet de la stigmatisation sur le dé-
pistage de la lèpre 

Le taux d’invalidité de 2e degré parmi les
nouveaux cas reste au-dessus de 15 %, ce
qui signifie que le dépistage reste tardif.

– La proportion des patients qui amè-
nent leur contact est très faible (25 %).
– La proportion des contacts examinés
est extrêmement faible (9,4 %).
– La proportion des patients qui infor-
ment les membres de leur famille sur la
maladie est de 69.7 %.
– Certains malades donnent de mau-
vaises adresses pour prévenir toute pos-
sibilité d’examen de contacts ou de

récupération de perdus de vue.
– La proportion des malades sous trai-
tement habitant en dehors de Khartoum
est très élevée (56 %). La moitié d’entre
eux provient de lieux supposés avoir
une bonne couverture PCT.

– Effet de la stigmatisation  sur le
suivi des malades

Le taux de guérison reste faible plus
particulièrement pour les malades multi
bacillaires.

– Abandons. La proportion des malades
habitant en dehors de Khartoum et qui
abandonnent le traitement représente
80 % pour la clinique Aburof et l’hôpi-
tal de formation en dermatologie.
– Le taux de traitement terminé de pred-
nisolone est de 84 %.

Actions à entreprendre.
La lutte contre la stigmatisation doit
rester une des grandes priorités de la
lutte contre la lèpre à Khartoum.

■ LA LUTTE CONTRE LA STIGMATISATION LIÉE À LA LÈPRE : LE PLUS GRAND
DÉFI POUR LA MISE EN ŒUVRE DE LA NOUVELLE STRATÉGIE DE L’OMS DANS
LA VILLE DE KHARTOUM

Denis Byamungu Chihongola*

Le programme de lutte contre la lèpre au Soudan fait face à beaucoup de défis à savoir :
– un conflit aigu, comme c’est le cas au Darfour, avec des conséquences néfastes sur la  gestion du programme lèpre au sein
des populations réfugiées et déplacées à l’intérieur du pays,
– la situation de post conflit dans le Sud Soudan avec, comme conséquence, le problème des personnes retournant dans leur
pays et la destruction des infrastructures sanitaires,
– la question des populations nomades dans le Darfour, Kurdufan et Sud Soudan,
– la stigmatisation vis-à-vis de la lèpre très élevée sur l’ensemble du pays.
Pour cette étude, nous avons choisi d’explorer la stigmatisation liée à la lèpre dans la ville de Khartoum.
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– Le programme lèpre doit s’informer
auprès des autres programmes de santé
comme le VIH SIDA, la polio. 
– La collaboration avec IDEA Soudan
qui est l’association des personnes af-
fectées par la lèpre sera capitale.
– Le besoin de travailler en réseau et en
partenariat avec d’autres états dans le
but de combattre la stigmatisation est
indispensable.

Références
– Feenstra P, Visschedijk J. « Leprosy con-
trol through general health services: revisit-
ing the concept of integration. » Leprosy
Review, 2002, 73:111-122.
– Feenstra P. « Elimination of leprosy control
through general health services, expectation,
predictions and reality », International Jour-
nal of leprosy 2003, 71:248-256
– International Federation of anti leprosy as-
sociation. A guide to the integration of lep-
rosy services within the general health system
(ILEP Technical Guide). London, 2003.
– International Leprosy Association Techni-
cal Forum. The current leprosy situation,
epidemiology and control and organization
of leprosy services. International Journal of

Leprosy, 2002, (supply).
– WHO/CDS/CPE/CEE/2005: Global Strat-
egy for further Reducing the Leprosy Bur-
den and Sustaining Leprosy Control
Activities (Plan period: 2006-2010).
– Participation Scale Development Team
(2005) Participation Scale Users Manual.

Amsterdam: Royal Tropical Institute (KIT)
– Raffety, J. (2005) « Curing the stigma of
Leprosy », Leprosy Review, 76:119-126.

*Président du comité de recherche de 
Leprosy Mission Soudan Khartoum

ENTENDU POUR VOUS 
(communication au 17th International Leprosy Congress)

M. LEPRAE CHEZ LES INDIVIDUS SAINS ET TRANSMISSION DE LA LÈPRE

Cairns Smith*

Les sources d’infection, le mode de transmission, les types d’exposition et la pathogénie précoce de l’infection par M. leprae restent à élucider. 
Notre compréhension courante de la transmission est largement fondée sur des suppositions et des hypothèses plus que sur des preuves. Une
série d’études ont été conduites utilisant notamment, en Inde et en Indonésie, la méthode PCR (polymerase chain reaction) pour identifier dans
des prélèvements de mucus nasal, la présence de M. leprae dans les voies respiratoires supérieures de personnes en bonne santé vivant dans
des régions d’endémie lépreuse. La prévalence des individus PCR positifs dans les communautés variait de 1,6 % à 7,8 %, tandis qu’une étude
similaire dans une communauté en région non endémique ne trouvait pas de prélèvement de mucus nasal positif. Le suivi des individus testés
montrait que la positivité de la PCR était transitoire et une étude montrait une variation saisonnière marquée avec sur plusieurs années, un
plus grand nombre de prélèvements positifs en saison des pluies. Les résultats de ces études dans différents pays indiquent que la présence
de M. leprae dans les voies respiratoires supérieures détectée par PCR, est transitoire mais qu’elle n’est pas associée à la fréquence de la mal-
adie, au statut de contact ou au BCG. Pourtant les marqueurs muqueux et sérologiques de la réponse immunitaire dans la même étude ont été
trouvés associés à la fréquence de la maladie, au statut de contact et au BCG. Chronologiquement l’exposition devrait précéder le développe-
ment d’une réponse immune, qui est influencée par de nombreux autres facteurs tels que la nature et la fréquence de l’exposition, la présence
d’infections associées et de facteurs génétiques. D’autres infections bactériennes telles que celles à streptocoque ou à méningocoque, présen-
tent aussi un portage transitoire au niveau des voies respiratoires supérieures qui n’apparaît pas directement lié à la maladie. Le taux de mul-
tiplication très lent de M. leprae, la longue période d’incubation, la variabilité de la réponse immune de l’hôte et l’incidence très basse de la
maladie font qu’il est extrêmement difficile d’établir un lien avec le risque de passage à la maladie. 
La présence transitoire de M. leprae dans les voies respiratoires supérieures au sein des communautés des zones endémiques est dif-
ficile à interpréter mais peut bien avoir un rapport avec les modes d’exposition et de transmission de l’infection lépreuse. 

*Departemnt of Public Health, School of Medecine, University of Aberdeen, Scotland, UK, ILEP Commission

Traduction J. Millan

Bull. de l’ALLF n° 23, juillet 2008

11

L è p r e  /  É p i d é m i o l o g i e

Mutilations des deux mains chez un ancien malade de la lèpre



Ma position n’a pas varié depuis 15 ans.
Depuis la première édition de mon ou-
vrage La lèpre en Afrique francophone,
j’insiste inlassablement sur l’impor-
tance du dépistage précoce et systéma-
tique de la lèpre à son stade initial
dermatologique, ceci dans toutes les
communautés et surtout en bout de
pistes. Plus les années passent, plus les
faits confirment mon opinion.

Depuis les années 80, le dépistage sys-
tématique était presque un gros mot !
Seul le dépistage passif était et est tou-
jours  préconisé par l’OMS, avec les ré-
sultats que l’on connait.
En 2002, certains auteurs déclaraient
qu’il était « irréaliste de renforcer les
moyens actuels du dépistage précoce et
du traitement supervisé ». Alors com-
ment travaillions-nous avant Alma Ata,
au sein des services de lutte contre les
grandes endémies et ceci avec tant d’ef-
ficacité ?
Et comment, actuellement, certaines
formations privées réalisent de remar-
quables programmes de dépistage itiné-
rant ? Sont-elles milliardaires ? 

Depuis quelques années, certains lépro-
logues préconisent une « information
des malades » pour qu’ils consultent tôt.
Nous savons, par expérience du terrain,
que soit « les auditeurs » de ces infor-
mations sont bien portants et ne se sen-
tent pas concernés, soit il est trop tard,
ils sont malades et ne consultent que
tardivement pour des raisons bien
connues ! De plus, la très longue incu-
bation de la maladie voue à l’oubli toute
sensibilisation réalisée quelques années
plus tôt…
Et qu’en est-il du dépistage scolaire ?
Hélas il a disparu...

Que de temps perdu ! Que de malades
laissés de côté, devenus handicapés ou
infirmes ! 

Avec en plus la démotivation totale des
personnels de santé, par ailleurs sur-
chargés de travail.
De plus, je  constate que, s’il y a une di-
minution récente, importante et sou-
daine, du nombre de malades détectés,
les  statistiques transmises telles quelles
par les pays à l’OMS, ne sont l’objet
d’aucune étude critique et par suite
d’aucun commentaire ; de ce fait, elles
sont sujettes à caution et même fantai-
sistes. Il est sûrement plus facile de faire
disparaître des malades des statistiques
que de les détecter ! 
Cela se vérifie depuis des années, pour
les données épidémiologiques des pays
qui font état de différences qui ne sont
absolument pas crédibles :
– entre les formes de lèpre, par exem-
ple : 68 % de MB parmi les nouveaux
dépistés en Afrique en 2006, c’est-à-
dire beaucoup plus qu’au Brésil !
(source WER juin 2007) C’est la consé-
quence aberrante de la directive sim-
pliste de l’OMS : « Malade portant plus
de 5 lésions : à considérer comme mul-
tibacillaire »,
– les pourcentages selon le sexe et
l’âge,
– les infirmités avec les incapacités de
type 2, par exemple : 22 % au Burundi
et 6,5 % au Cameroun, 2,2 % en Inde et
23 % en Chine (source WER juin
2007).

Ceci me paraît très grave, car la moti-
vation et la compétence des personnels
“théoriquement” chargés de la lutte à
tous les niveaux est mise en doute et
prouve le désintérêt des responsables de
la santé vis à vis de  la  lèpre, maladie
non plus négligée, mais oubliée. Ce
problème majeur avait d’ailleurs déjà
été dénoncé par P. Fine dans Leprosy
Review en 2006. 

Je sais que depuis 2 à 3 ans je ne suis
plus le seul à m’opposer à la stratégie

“inerte” et  réductrice de l’OMS contre
une endémie  qui  perdure ; stratégie qui
n’en est pas une, car la détection est
presque inexistante. 
Je reste persuadé que  la détection ne
peut être réalisée, pour une part pré-
pondérante, que par une recherche ac-
tive et systématique des lésions
précoces sur des malades déshabillés,
en particulier dans les écoles, les ly-
cées et au moins chez les sujets
contacts. Ceci par des personnels for-
més, motivés et supervisés.
Ce qui  n’empêche pas l’approche com-
munautaire (travaux d’A. Um Boock
par exemple) à condition qu’elle n’ab-
sorbe pas l’énergie et les moyens qui
pourraient être  dévolus aux personnels
itinérants chargés de la détection des
cas.
Ces deux volets de la détection de-
vraient être complémentaires et au nom
de quoi interdire par  principe, les vi-
sites médicales préventives en Afrique,
alors qu’elles sont de plus en plus pra-
tiquées dans les pays développés ? 

*Ancien Directeur de l’Institut Marchoux
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LETTRE À LA RÉDACTION
du Dr Max Nebout*

■ A PROPOS DE L’ABSOLUE NÉCESSITÉ DE DIAGNOSTIQUER ET TRAITER 
PRÉCOCEMENT LA LÈPRE

Forme MB photo M. Géniaux



Examen du malade

Hypertrophie des troncs nerveux
(Cotée sur 2)
0 = nerf très hypertrophié
1 = nerf moyennement hypertrophié
2 = nerf normal

Douleur spontanée (Cotée sur 3)
0 = douleur permanente, insupportable
1 = douleur forte avec insomnie
2 = douleur faible, intermittente, pas
d’insomnie
3 = pas de douleur

Douleur à la palpation (Cotée sur 3)
0 = douleur très forte avec grimace et
retrait du membre
1 = douleur modérée avec grimace
2 = douleur faible
3 = pas de douleur

Attention : si vous appuyez fort sur un
nerf normal, cela fait mal… faites-le sur
vous !

Sensibilité de la main

Préparer et informer le malade sur ce
que vous allez lui demander. Choisir un
endroit calme. Mettre le patient et vous-
même dans une position confortable et
prendre la main à examiner dans la
vôtre. Expliquer dans un langage sim-
ple le test que vous allez faire. Exercer
le test avec le malade, qui garde ses
yeux encore ouverts pour vérifier s’il a
bien compris.
Demander au malade de fermer les
yeux. Toucher avec votre bic ou le fila-
ment aux endroits indiqués sur le dessin.

Si le touché est senti, le malade doit in-
diquer exactement l’endroit avec un
doigt de l’autre main, sans être encou-
ragé verbalement.
Tester le même endroit au moins 2 fois.
Laisser au malade le temps de réagir.

Attention : en testant les pulpes des
doigts, ne pas faire bouger les doigts
(information autre que la peau, par les
mouvements articulaires).
Si le malade indique un point touché à
plus de 2 cm du point réel, on considère
« qu’il n’a pas senti ».

Marquer le résultat sur la fiche indivi-
duelle du malade
OUI, senti = O
NON senti = N

Sensibilité de la plante du pied

Pour que le malade puisse indiquer faci-
lement les endroits d’appui, demander lui
de poser son pied sur la cuisse opposée.
Expliquer dans un langage simple le
test que vous allez faire.
Exercer le test avec le malade qui garde
les yeux encore ouverts, puis vérifier
s’il a bien compris.
Demander au malade de fermer les
yeux.
Appuyer avec votre bic ou le filament
aux endroits indiqués sur le dessin afin
d’obtenir une impression de 1mm sur la
peau. Si votre pression est sentie, le ma-
lade doit indiquer exactement l’endroit
d’appui avec un doigt, sans être encou-
ragé verbalement.
Laisser au malade le temps de réagir.
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■ DÉPISTAGE DES NÉVRITES 
Bilan neurologique sur le « terrain »

Michel Yves Grauwin* et Claudia Hirzel**

Bilan neurologique sur le terrain

Il convient tout d’abord d’observer brièvement le malade quand il entre en salle de consultation, le regarder marcher, observer
son visage, etc., pour obtenir les premières informations.
Il faut observer l’asymétrie de la face, un œil rouge larmoyant, le clignement, l’attitude des doigts, du pied, une fonte mus-
culaire, une peau sèche, des petites plaies, crevasses, brûlures, MPP, une amputation, une cicatrice...

Il faut mettre le malade à l’aise et faire un rapide interrogatoire général. Le malade peut donner des informations sur une mo-
dification éventuelle de son état.



Attention : en testant les orteils, ne pas
les bouger. Si le malade indique un
point de pression à plus de 2 cm du
point réel on considère « qu’il n’a pas
senti ».
Si la peau de la plante est très dure, ne
pas appuyer plus fortement. (marquer
plutôt ce que vous observez).
Une succession d’appuis au bic n’est
pas valable pour le test.

Marquer le résultat sur la fiche indivi-
duelle du malade

OUI, senti = O
NON senti = N

Sensibilité de la cornée

Observer la fréquence du clignement ;
La fréquence normale du clignement est
d’environ 8 à 10 fois par minute.

N normal : si vous observez une fré-
quence d’environ 8-10 fois
F faible : si les clignements sont peu
fréquents
A absent : si aucun clignement est
observé.

Acuité visuelle

Compter 3 doigts à 3 mètres et à 6 mè-
tres, indiquez 0, 3 ou 6

Examen de la force musculaire

Première étape :
Montrer au patient le mouvement sou-
haité et demandez lui de faire correcte-
ment le mouvement que vous désirez.

Deuxième étape :
Si le mouvement n’est pas correct, vé-
rifier que le malade a bien compris ou
s’il existe un problème au niveau des ar-
ticulations ou de la force.

Troisième étape :
Faire refaire le mouvement correct et
appliquer un contre appui à l’endroit in-
diqué.
Juger si la résistance est normale, faible
ou s’il existe une paralysie (en cas de
doute, comparer avec votre propre force).

N normal = La force du mouvement
testé est bonne. Le malade peut résister
normalement à votre contre appui.  

F faible = La force du mouvement testé
est diminuée. La résistance que le pa-
tient peut produire envers votre contre
appui est faible. 
P paralysie = Il n’y a pas de mouvement
possible dans la direction que vous avez
demandée (et il n’y a aucun problème
articulaire).

La force de votre contre appui doit être
progressive et régulière, cela permettra
au malade de réagir. Ce contre appui ne
doit jamais être brusque ou changeant.
Prendre la main du malade dans la vôtre
pour bien la tester.

1. Cubital : écartement du 5e doigt
Demander au malade d’écarter le 5e

doigt étendu en le ramenant légèrement
en avant. 

2. Médian : test de la force du pouce
Tenir le poignet en extension. Deman-
der d’écarter le pouce de la paume afin
que la pulpe du pouce soit en face des
pulpes des autres doigts.
Donner un contre appui contre ce mou-
vement directement à l’aplomb de la
base du pouce.
Le malade doit essayer d’y résister
Un contre appui un peu vers l’intérieur
de la paume ou un peu au niveau du dos
du pouce donne un faux résultat.

3. Radial : test de la force du poignet
Soutenir l’avant-bras du malade ou le
reposer sur une table, la paume de la
main en bas.
Demander au malade de lever la main.
Appliquer une force progressive (contre
appui) contre ce mouvement sur le dos
de la main.
Le malade doit essayer de résister à
votre appui.

4. SPE : examen de la force des rele-
veurs du pied
Demander au malade de s’asseoir, les
jambes croisées (pour éliminer une ex-
tension du genou).
Demandez-lui de lever le pied, le talon
ne touchant pas le sol. Direction : orteils
vers le genou.
Appliquer une force progressive, régulière
contre ce mouvement, sur le dos du pied.
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Le malade doit essayer de résister à
votre appui.
Faites ensuite la même chose avec le
gros orteil.

Attention :
Il est plus facile de faire le mouvement
le genou fléchi qu’étendu. Le talon du
pied à tester ne doit pas toucher le sol.

5. Facial : examen de la force des
paupières 
Demander au malade de fermer les
yeux comme s’il dormait. Compter len-
tement jusqu’à 10 et regarder si les yeux
restent fermés pendant ce temps. Vous
pouvez tester la résistance en tentant
doucement d’ouvrir les yeux et en de-
mandant au malade de résister.

N : normal : Les paupières (inférieure
et supérieure) se touchent le temps de
compter jusqu’à 10.
F : faible : L’œil s’ouvre pendant que
vous comptez. 
P : paralysie : Blanc de l’œil visible
pendant la fermeture volontaire.

La grille des mutilations

Pour les degrés d’invalidité, coter :
– 0 si tout est normal
– 1 pour une perte de sensibilité isolée
– 2 selon les cas suivants :

Sur la feuille de bilan neurologique
(BN), tout ce qui est pathologique ou
pas normal est indiqué en rouge et tout
ce qui est normal est en bleu ou noir.

Commencer par noter la date du BN
dans les colonnes les plus centrales puis
aller vers l’extérieur de la feuille pour
les BN suivants.
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YEUX  

 
MAINS  

 
PIEDS 

 
2a 

 
Relâchement  de la paupière  
après  comptage  jusqu’à 10 

 
Peau  sèche , 
fissurée  

 
Peau  sèche  
et crevasses  

 
2b 

 
Paralysie de  la paupière  récente  
= lagophtalmie  
 

 
2a + griffe  
souple  
 
 

 
2a + pied tombant  
récent  soupl e ; MPP 
simple  
 

 
2c 

 
Lagophtalmie   
ancienne  irréversible  

Griffe fixée,  
doigts résorbés, 
moignons  

Pied  très déformé 
MPP  anci en 
Lésions  irréversibles  
 

Bilan neurologique sur le terrain

* Chirurgien orthopédiste, 
ancien chirurgien de l’ILAD (Dakar)

**Kinésithérapeute



La télé-assistance s’effectue entre un
individu isolé (sans formation préala-
ble exhaustive sur le plan médical) et
un médecin à distance : c’est l’exem-
ple du navigateur solitaire, du cosmo-
naute ou encore du gardien de refuge
en montagne.
La télé-surveillance par transmission
au médecin traitant de résultats de mo-
nitoring ou d’examens paracliniques
se fait de façon quotidienne dans les
services hospitaliers notamment de
réanimation. 
La télé-consultation consiste à réaliser
une consultation à distance lorsqu’il n’y
a pas de médecin sur place (mais au mi-
nimum en présence d’un personnel pa-
ramédical qui va compléter les données
d’interrogatoire et d’examen) ou sinon
à donner un avis complémentaire ou
spécialisé, c’est la télé-expertise. On
peut rendre ainsi un diagnostic clinique,
radiologique, biologique ou même ana-
tomo-pathologique. On peut apporter
une aide à la décision thérapeutique. Le
plus souvent l’avis est différé (« store
and forward methodology ») mais par-
fois le malade peut répondre en direct
aux questions du médecin-expert ou ex-
poser devant la caméra ses lésions
(« web camera videoconferencing »).
Enfin lorsque les systèmes sont très per-
formants notamment grâce à des connec-
tions haut débit et des capacités optimales
de compression des données, on peut réa-
liser une assistance chirurgicale à dis-
tance de la même façon qu’on peut
modéliser des interventions chirurgicales,
des observations médicales, radiolo-
giques ou des cas anatomopathologiques
pour le télé-enseignement qui constitue
très certainement l’avenir de la télémé-
decine par conceptualisation, modélisa-
tion de toutes ces situations1.

Or la dermatologie est très certainement
la spécialité la plus impliquée avec la
radiologie dans la télé-médecine et sur-
tout la télé-consultation car elle est prin-
cipalement visuelle même si
évidemment l’anamnèse et l’examen
clinique doivent être rigoureux et
exhaustifs. De plus, elle comporte de
très nombreuses entités et elle est rela-
tivement peu enseignée durant les
études médicales. Enfin les manifesta-
tions cutanéo-muqueuses s’intégrant
dans le cadre de dermatoses ou révélant
une autre pathologie notamment infec-
tieuse ou systémique sont particulière-
ment fréquentes non seulement dans
nos contrées mais surtout sous les tro-
piques et dans les pays en développe-
ment. En témoignent les chiffres de
recueil épidémiologique de nos méde-
cins d’unité en missions extérieures ou
les divers rapports de médecine huma-
nitaire ou en situation de crise estimant
entre 20 et 30 % la proportion de ces af-
fections à tropisme dermatologique6.
Ces techniques sont de plus en plus ex-
périmentées dans des situations de crise
ou de conflit6, pour des malades vivant
en zone rurale3,9 ou isolés dans des
contrées difficiles d’accès ou même des
lieux fermés comme les prisons8. Elles
sont particulièrement utiles lorsque des
décisions chirurgicales doivent être
prises rapidement devant des trauma-
tismes notamment neurologiques ; elles
sont désormais utilisées de façon
presque quotidienne en France dans les
services de neurochirurgie civils et mi-
litaires avec le transfert des données cli-
nico-radiologiques des malades avant
leur évacuation2. La télé-expertise est
également devenue courante en matière
d’analyse des lésions cutanées nae-
viques tant sur le plan de la clinique, de

la dermoscopie que de l’analyse histo-
logique (qui nécessitent encore cepen-
dant l’envoi des échantillons de biopsie
ne serait-ce que d’un point de vue mé-
dico-légal)7. Enfin certaines actions de
coopération Nord-Sud utilisent toutes
les facettes de la télé-médecine5.
Dans notre expérience de télé-expert,
les motifs de télé-consultation sont ex-
trêmement variables et fonction évi-
demment de la zone géographique, de
la population concernée et de ses condi-
tions de vie, de la formation et de la mo-
tivation du médecin demandeur, des
possibilités d’explorations et de traite-
ment sur place, des moyens de télé-
transmission. Il est donc impossible de
dresser un tableau statistique de ces
données car elles sont soumises à des
biais considérables mais on peut tout de
même dessiner une tendance qui cor-
respond à notre propre expérience sur
le terrain en poste isolé dans les mêmes
conditions que nos confrères médecins
militaires, ainsi qu’à notre consultation
dermatologique hospitalière du voya-
geur. Ainsi la télé-consultation en opé-
rations extérieures est assez cohérente
avec les motifs de consultation au retour
de séjour tropical avec le biais résultant
du délai d’incubation et du libre choix
du médecin traitant à l’arrivée en mé-
tropole. C’est ce qui est observé dans
une étude en milieu civil de télétrans-
mission systématique des dermatoses
du voyageur avec une forte incidence
des pyodermites, des dermatophyties,
des piqûres d’arthropodes, des pruri-
gos et des eczémas4. Il est évident que
lorsque la télé-consultation est initiée
par le médecin sur place, elle est fonc-
tion de nombreux critères notamment
de ses connaissances, de son type de
recrutement, de l’intérêt de porter le
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■ INTÉRÊT ET LIMITE DE LA TÉLÉ-CONSULTATION EN DERMATOLOGIE
Jean Jacques Morand*

La télémédecine regroupe plusieurs composantes même si le vecteur est identique et les modalités comparables. En effet, il
s’agit de transmettre des données d’ordre médical (fichiers textes, images fixes ou animées, sons) à distance, en direct ou de
façon différée par le biais de transmission de fichiers numériques (soit directement via un appareil numérique de capture de
l’image soit de façon indirecte par numérisation secondaire d’une image sur support divers) transitant via des moyens de té-
lécommunication privés ou publiques notamment Internet, utilisant généralement le satellite. 
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diagnostic et des relations existant entre
l’expert et son correspondant, de son
stress. Cela explique qu’on puisse rece-
voir des demandes sur des pathologies
bénignes et courantes parce que le
contact mail rompt l’angoisse de l’iso-
lement ou que la pathologie concerne
un enfant ou une personnalité ; de la
même façon certaines affections évo-
luées de l’autochtone bien que rares et
tropicales n’incitent pas à une demande
d’expertise (car elles ne débouchent pas
sur une prise en charge thérapeutique
faute de moyens), sauf si l’intérêt de
l’expert pour ces pathologies est ex-
primé explicitement.
Ainsi pour les militaires ou les popula-
tions expatriées, il s’agit le plus souvent
de pathologie cosmopolite aggravée ou
déclenchée par les conditions difficiles
du séjour : intertrigo, ecthyma, follicu-
lite, dermohypodermite bactérienne, ec-
zéma, psoriasis, miliaire, pityriasis
versicolor… Ces affections constituent
la majorité des demandes d’avis, no-
tamment pour l’eczéma qui, du fait de
son polymorphisme, est souvent trom-
peur. La gale (qui prend aussi un
masque polymorphe), les accidents
d’exposition sexuelle, les infections
sexuellement transmissibles sont plus
fréquentes dans les pays où l’accès à la
prostitution est facile ; néanmoins la
primo-infection par le VIH demeure ex-
ceptionnelle, certainement grâce à l’uti-
lisation du préservatif. L’exanthème
fébrile fait surtout suspecter une infec-
tion, a fortiori en cas de purpura (no-
tamment arboviroses) ; il peut aussi
révéler une PI-VIH ; l’étiologie est par-
fois médicamenteuse : c’est un motif
d’évacuation sanitaire et bien entendu
le risque de contagiosité ou d’épidémie
est toujours sous-jacent. Enfin en fonc-
tion du pays de séjour, il ne faut jamais
ignorer les diverses ectoparasitoses
(myiases, larva migrans, tungose), pa-
rasitoses (leishmaniose, loase, bilhar-
ziose, trichinose…) et infections
bactériennes ou fongiques exotiques.
Pour les populations autochtones, les
pathologies sont également fonction de
la géographie : en Yougoslavie, ce sont
des affections cosmopolites très proches
de celles observées en France ; en Af-

ghanistan et à Djibouti, il s’agit de pa-
thologies mixtes ; au Tchad et en Côte
d’Ivoire, les principales affections (si on
fait abstraction des motifs chirurgicaux
à dominante gynécologique, herniaire
et thyroïdienne) sont infectieuses (para-
sitoses, IST, VIH) et comportent parfois
des maladies rares ou (ré-)émergentes
(trypanosomiase, pian, infection à My-
cobacterium ulcerans). La télé-consul-
tation peut alors amener à une
télé-vigilance en raison de l’apparition
de maladies à risque épidémique ou
même terroriste (pox-viroses, charbon,
fièvres virales hémorragiques…) : c’est
une des principales motivations de l’Ar-
mée américaine pour le développement
de la télé-médecine et de l’aide au diag-
nostic par le déploiement de labora-
toires de campagne opérationnels.
Or tout le problème repose justement sur
la performance de la télé-consultation10.
Elle résulte de nombreux facteurs ma-
tériels ou humains. Evidemment de la
même façon que le « coup d’œil » du
dermatologue implique une vision cor-
recte de la part du médecin, un malade
entièrement déshabillé, parfaitement in-
terrogé et examiné dans des conditions
de lumière du jour satisfaisantes, la qua-
lité de l’image et la précision des don-
nées d’observation sont fondamentales.
Or la pertinence de l’image relève de la
bonne exposition à la lumière des lé-
sions photographiées, du bon choix de
celles-ci avec des prises de vue globales
puis rapprochées, donc de la qualité non
seulement du photographe mais aussi
de l’appareil photographique (définition
en pixel, capacité macro) ou des moda-
lités de numérisation de l’image (via un
scanner par exemple), du caractère pho-
togénique des lésions (les lésions mal
limitées comme l’eczéma sont plus dif-
ficiles à photographier ; il est aussi très
difficile de prendre en photo des lésions
du cuir chevelu ; il faut se méfier de la
netteté lorsqu’il y a plusieurs plans no-
tamment au visage au niveau du nez ;
les peaux pigmentées doivent être pho-
tographiées devant un fond noir ou vio-
let avec une forte luminosité...). Ensuite
l’intégration de l’image à l’ordinateur
et sa modification éventuelle (travail sur
le contraste, la luminosité, la couleur,

recadrage, compression) sont fonction
des capacités de l’ordinateur et des lo-
giciels de traitement de l’image. Enfin
la transmission des données et sa qua-
lité dépendent évidemment du débit de
la connexion, de sa constance, du type
de canal (satellite) et du serveur Inter-
net ainsi que des modalités de com-
pression de l’image altérant ou pas
définitivement la précision de l’image.
L’obligation de moyens n’est pas res-
pectée si des imperfections liées à la
technique de télétransmission ou des
imprécisions sur les renseignements
complémentaires conduisent à poser
des diagnostics erronés et prendre des
décisions inadéquates. Si les premières
contingences liées notamment au choix
du site photographié et à la quantité et
qualité des données complémentaires
peuvent être corrigées par la télé-
consultation « en direct » par Webcam,
il n’en demeure pas moins que l’image
est souvent de moins bonne définition
par ce biais. Néanmoins plusieurs
études sont en faveur de ce type de
connexion ne serait-ce que du fait de
l’interactivité entre le malade et le mé-
decin-expert, le premier étant ainsi in-
formé de cette modalité de consultation
et de ce fait y participant pleinement1. 
Car en réalité l’efficience de la télé-
consultation différée repose surtout sur
la précision des données donc, outre la
qualité et la pertinence du choix des
« images », sur la rédaction de l’obser-
vation par le personnel médical ou in-
firmier sur place (anamnèse, examen :
lésion élémentaire, analyse sémiolo-
gique, profil évolutif), sur les perfor-
mances de l’expert liées à sa
connaissance du terrain, de l’épidémio-
logie locale, à l’habitude de la télécon-
sultation (démarche probabiliste, arbre
décisionnel, pragmatisme) et à la qua-
lité de l’échange (questions-réponses,
explorations complémentaires : histolo-
gie, biologie, imagerie…) et aux possi-
bilités de suivi. Cela implique donc une
formation préalable et une rétro-infor-
mation systématique tant des person-
nels sollicitant l’avis que des experts.
En dernier lieu, de même qu’un méde-
cin se doit de répondre aux urgences, la
télé-expertise implique théoriquement
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une grande disponibilité et donc une
« veille internet » or actuellement, hor-
mis quelques expériences européennes,
elle demeure basée sur la « bonne vo-
lonté », n’est pas rémunérée et n’a pas
de statut médico-légal. Cela pose évi-
demment le problème de la confiden-
tialité des données, du consentement
des malades, de la responsabilité des
médecins donnant un avis et évidem-
ment de ceux le sollicitant.

Quelques observations vont ainsi il-
lustrer l’intérêt mais aussi les limites
de la télé-consultation.
Un confrère récemment en poste au
groupement médico-chirurgical de Tom-
bokro en Côte d’Ivoire nous adresse
cette image inquiétante d’une femme al-
gique sub-fébrile développant ce pla-
card frontal apparemment nécrotique
(fig. 1). Elle ne parle pas français. Nous
lui proposons de gratter ce qui nous

semble être un emplâtre au charbon, thé-
rapeutique fréquente sur place comme
nous l’avons expérimenté lors de notre
passage au GMC. Effectivement on vi-
sualise bien ensuite le zona sous-jacent
(fig. 2), fréquemment révélateur de Sida.
Un autre confrère affecté au GMC de
Kaboul en Afghanistan demande notre
avis sur la nécessité d’une évacuation sa-
nitaire pour ce jeune militaire dévelop-
pant un exanthème (fig. 3) avec glossite
dans un contexte de fièvre sans notion

d’épidémie ; on a la notion d’une prise
d’antalgique et d’anti-inflammatoire. Il
existe une neutropénie, une éosinophilie
et une cytolyse hépatique. Il est toujours
difficile de se prononcer à distance d’une
part parce que la prise de décision repose
sur de multiples critères y compris éco-
nomiques (place disponible dans un vol
déjà programmé) et opérationnels (rôle
du sujet dans le régiment) et que c’est
surtout l’évolution qui détermine le ra-
patriement. En terme probabiliste, il y a
plus de chance qu’un exanthème fébrile
non purpurique sans atteinte viscérale
soit bénin. Or dans le cas présent, le ma-
lade s’est rapidement aggravé et a été
évacué, il s’agissait d’un syndrome
d’hypersensibilité médicamenteuse

dont le risque de létalité peut atteindre
10 %.
Le troisième malade est un militaire en
poste isolé dont l’éruption prurigi-
neuse persiste malgré une amélioration
initiale nette après application de der-
mocorticoïdes. La photographie n’est
pas très bonne (fig. 4) et le cliché de
près est flou et ininterprétable. Il pour-
rait s’agir d’un eczéma mais, considé-
rant sa prévalence forte comme
étiologie d’un prurit sous les tropiques,
une gale doit être éliminée ; on de-
mande au personnel infirmier de véri-
fier l’état des organes génitaux : la
présence de nodules scabieux signe
l’ectoparasitose. Un traitement par iver-
mectine en prise unique et un bilan
d’IST associée est proposé.

Cette éruption livédoïde des mem-
bres inférieurs (fig. 5) et du pubis chez
cette Djiboutienne intrigue le méde-
cin ; il s’agit d’une dermite des
chaufferettes : en raison de la froi-
deur relative des nuits, cette femme
recouvre le brasero de sa robe pendant
qu’elle cuisine…
Cette autre éruption réticulée, chro-
nique du tronc d’aspect papillomateux

Fig. 1

Fig. 2

Fig. 3

Fig. 4

Fig. 5
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(fig. 6) chez un homme par ailleurs en
bonne santé, résiste à tout traitement
notamment antifongique ; il ne s’agit
pas, à l’évidence, d’un pityriasis versi-
color. On pourrait évoquer une épider-
modysplasie verruciforme mais il n’y a
pas d’immunodépression et pas d’anté-
cédent familial. Il s’agit d’une derma-
tose rare mais classique sur peau
génétiquement pigmentée : la papillo-
matose réticulée de Gougerot et Car-
teaux ; l’étiologie est inconnue, les
traitements peu efficaces (cyclines) et
l’histologie peu contributive (hormis
pour l’élimination des autres affec-
tions). Il est clair que l’absence de diag-
nostic ne portait pas à conséquence
mais l’erreur diagnostique et de ce fait
thérapeutique peut entraîner des effets
adverses tout à fait dommageables :
« primum non nocere »…
Cette photographie floue du canthus
d’un enfant expatrié au Gabon mon-
tre une lésion érythémato-squa-
meuse (fig. 7) évoluant depuis
plusieurs jours ayant résisté à un der-
mocorticoïde ; la reprise de l’anam-
nèse retrouve un contact rapproché
avec un chien. Il s’agit d’une derma-
tophytie, rapidement résolutive sous
antifongique topique.
Ce dernier cliché concerne un petit en-
fant expatrié à Djibouti ; on devine une

lésion pigmentée (nécrotique ?) recou-
verte d’un dépôt blanchâtre du palais
(fig. 8). Or l’enfant est en très bon état
général et semble tolérer parfaitement
cette lésion. Nous avouons notre igno-
rance, évoquons l’hypothèse d’une
réaction médicamenteuse pigmento-
gène (prise de nivaquine en prophylaxie
anti-paludique) et nous demandons au
médecin de nous tenir informés de
l’évolution. Nous avons la surprise de
voir à notre consultation trois jours
après l’enfant accompagné de sa mère :
le frottement de la lésion avec un doig-
tier permet de révéler une gommette
colée au palais !…
Ces quelques observations montrent
bien l’intérêt d’une connaissance des
conditions de vie locales, d’une
anamnèse complète, d’un examen cli-
nique rigoureux, parfois d’explora-
tions paracliniques et très souvent
d’éléments évolutifs parfois à la lu-
mière d’un traitement d’épreuve. La
responsabilité de l’expert peut être
engagée d’autant plus que sa réponse
est écrite ; son avis peut être lourd de
conséquence alors qu’il aurait peut-
être pris une décision contraire face
au malade…

L’application à l’infection lépreuse
est tout aussi complexe. Le diagnostic
d’une hypochromie n’est pas que vi-
suelle et la distinction entre une macule
hypochrome lépreuse, une dartre achro-
miante et un vitiligo minor est plutôt
difficile. L’anamnèse est indispensable,
la recherche de l’hypoesthésie et de
l’hyposudation est fondamentale et sa
maîtrise nécessite un apprentissage. De-
vant des papulo-nodules disséminés,
l’évocation du diagnostic de lèpre est
systématique en zone d’endémie et
l’avis de l’expert sera sollicité devant
des discordances entre la clinique, la
biologie ou l’histologie et la difficulté
de classer le stade de la maladie : aspect
de lèpre lépromateuse alors que la
charge bacillaire est faible par exemple.
Enfin le plus souvent, a fortiori dans
nos contrées où l’infection est excep-
tionnelle, la demande d’expertise est
surtout thérapeutique notamment en
rapport avec les complications iatro-
gènes ou les réactions lépreuses.

En conclusion, la téléconsultation no-
tamment en dermatologie n’est qu’un
outil et ne remplace en rien la rencontre,
le « colloque singulier » entre le méde-
cin et son malade ; néanmoins elle peut
rendre d’immenses services notamment
en poste isolé ou dans des contrées où la
densité médicale est faible alors qu’In-
ternet est accessible parfois dans le vil-
lage le plus reculé. Néanmoins elle pose
des problèmes techniques et financiers
car la performance implique un coût.
Les conséquences juridiques, déontolo-
giques, éthiques concernant l’obligation
de moyens, le droit à réparation, le se-
cret médical, l’information du patient,
ne sont pas résolues. L’avenir repose
sur une meilleure maîtrise de l’analyse
des données selon des arbres décision-
nels probabilistes ; cela implique aussi
une optimisation du message initial
selon un canevas pré-établi, pro-
grammé, qu’il suffit de remplir au fur
et à mesure. L’expert ne fait alors que
valider la démarche informatisée d’aide
au diagnostic ou à la thérapeutique, qui
doit par ailleurs être légiférée. Cela est
expérimenté dans des spécialités fon-
dées essentiellement sur l’analyse

Fig. 6

Fig. 7

Fig. 8
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d’image (radiologie, anatomopatholo-
gie) ; cette approche est plus complexe
dans les spécialités médico-chirurgi-
cales car justement la clinique est fon-
damentale et garde une part de
subjectivité. A terme, le but est de créer
des réseaux interactifs de télé-médecine
notamment entre les structures hospi-
talo-universitaires des pays industriali-
sés et les médecins des pays en
développement afin notamment de dé-
velopper le télé-enseignement sous ré-
serve qu’il soit adapté aux situations
locales de pénurie et, de ce fait, réalisé
par des médecins ayant l’expérience du
terrain en coopération étroite avec les
médecins locaux.
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Résumé
Les moyens modernes de communica-
tion ont facilité l’accès à l’information
et le développement des banques de
données. La téléconsultation qui per-
met, notamment via Internet, de sou-
mettre à distance et parfois en temps
réel à des experts des dossiers cliniques,
biologiques ou radiologiques semble
être promise à un bel avenir.
A partir d’une sélection de messages In-
ternet adressés à l’hôpital militaire de
Marseille par des médecins en opération
extérieure et/ou en poste isolé, les auteurs
tentent de montrer l’intérêt mais aussi
les limites de la télémédecine en der-
matologie. La qualité du message (ana-
lyse sémiologique correcte, anamnèse

complète, définition de l’image jointe) et
l’expérience de terrain des experts déter-
minent la pertinence de la réponse. L’im-
portance de la rétro-information est aussi
fondamentale pour améliorer l’expertise.
Mais la difficulté relève de la fréquente
impossibilité d’affirmer un diagnostic
étiologique faute d’exploration complé-
mentaire suffisante sur place, du fait d’un
manque de possibilités thérapeutiques ou
de l’absence de suivi du malade autori-
sant un recul évolutif, permettant l’éva-
luation d’une thérapeutique d’épreuve.
Actuellement des travaux sont en cours
pour formaliser les messages selon des
arbres décisionnels préétablis.

Mots clefs : téléconsultation, dermato-
logie, télémédecine, télé-expertise, mé-
decine tropicale, lèpre.
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13998 Marseille, France

NDLR : l’iconographie est parfois floue
ou mal pixelisée car elle correspond à
de réels clichés de téléconsultation
compressés ou parfois de mauvaise
qualité ce qui montre justement la diffi-
culté de la télé-expertise...
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Cas clinique 
M. C., né en 1955, a présenté en 1982
une lèpre multibacillaire qui fut traitée
par PCT (rifampicine, clofazimine, dap-
sone) pendant deux ans à Anjouan
(Union des Comores). Dans les années
qui ont suivi la fin de sa PCT et sa mise
en observation sans traitement (EOST),
il a fait de nombreuses réactions re-
verses tardives ayant nécessité plusieurs
fois sa mise sous corticothérapie géné-
rale. En septembre 2007, alors que de-
puis au moins 10 ans il n’a plus
présenté de réaction reverse, il consulte
à Mayotte, pour l’apparition de lésions
vitiligoïdes trichromes (photos 1-4) ap-
parues depuis quelques mois sans aucun
signe inflammatoire, localisées exclusi-
vement au niveau des anciennes ma-
cules séquellaires de sa lèpre. 
Il n’existe aucune nouvelle lésion ni
signe neurologique pouvant évoquer
une réaction ou une rechute. 

Commentaires
L’association lèpre multibacillaire/viti-
ligo a bien été décrite.
Dans une série rétrospective1 de tous
les cas de lèpre (465 cas dont 101 mul-
tibacillaires) traités ou suivis en Marti-
nique entre 1978 et 1999, A. M.
Boisseau et col. ont trouvé 11 patients
ayant présenté un vitiligo durant leur
mise en EOST. Ces 11 patients avaient
tous fait une lèpre multibacillaire entre
3 ans et 42 ans (moyenne 19 ans) avant
le diagnostic de vitiligo. Parmi les 364
patients paucibacillaires, aucun n’avait
développé ultérieurement un vitiligo.

Au total, le vitiligo touchait 10,9 % des
patients ayant eu une lèpre multibacil-
laire, alors que l’incidence du vitiligo
dans la population martiniquaise à la
même époque était de 0,34 %. Dans
cette série, la localisation du vitiligo
était inhabituelle : dans 10 cas sur 11 les
macules achromiques se répartissaient
de façon symétrique sur les fesses, les
épaules et les extrémités.
Dans la série de K. Pavithran2, sur 400
patients ayant une lèpre lépromateuse,
48 (soit 12 % des malades)
avaient développé un viti-
ligo dont 16 au moment du
diagnostic de lèpre. Dans
cette série indienne, les
réactions reverses étaient
considérées comme un fac-
teur de risque important de
développer un vitiligo. Les
patients tuberculoïdes
n’avaient pas plus de risque
(2 %) que la population gé-
nérale indienne de dévelop-
per un vitiligo. 
Dans la série de Jopling3,
7 % des patients léproma-
teux (114 cas) dévelop-
paient un vitiligo.

Pour tous ces auteurs, cette
association non fortuite est
logique. En effet, dans la
lèpre multibacillaire, des
perturbations auto immunes
le plus souvent biologiques
mais aussi parfois cliniques
ont été souvent décrites4.

Le vitiligo dont l’origine auto immune
est très probable est souvent associé à
d’autres pathologies auto immunes
(thyroïdite…).
Le cas clinique décrit ici diffère un peu
de tous ceux décrits dans la littérature
par la localisation exclusive du « viti-
ligo » sur les macules séquellaires de
lèpre. En effet dans les séries sus citées
quand cela est précisé, il s’agit de l’ap-
parition de macules achromiques de vi-
tiligo non localisées sur les macules

■ LÉSIONS VITILIGOÏDES LOCALISÉES SUR DES MACULES SÉQUELLAIRES
D’UNE LÈPRE MULTIBACILLAIRE

Georges Yves de Carsalade* et A. Achirafi**

Normalement le caractère achromique d’une lésion permet d’exclure son origine lépreuse. En effet la lésion cutanée hansé-
nienne est caractérisée par l’association d’une hypochromie et d’un érythème. Sur la peau noire, l’hypochromie prédomine
le plus souvent mais il n’est pas rare d’observer des lésions cuivrées. Sur les zones peu ou pas pigmentées (paumes et plantes)
l’hypochromie ne peut pas se manifester et les lésions sont volontiers érythémato-violines. Sur les peaux mates de type mé-
diterranéen, les lésions sont le plus souvent brun fauve. 
L’achromie acquise se voit principalement dans le vitiligo, l’hypomélanose idiopathique en goutte, les cicatrices de brûlure,
l’achromie post lésionnelle (bulles, ulcérations...) et plus rarement le lupus discoïde, sclérodermie…
Nous rapportons ici le cas clinique d’un patient vu à Mayotte, collectivité départementale française située dans l’archipel des
Comores à 300 km de Madagascar, ayant développé des lésions de type « vitiligo » trichrome au niveau des macules séquel-
laires de lèpre multibacillaire après des réactions reverses itératives. 

photo 1



séquellaires de lèpre. Nous n’avons re-
trouvé qu’un cas dans la littérature où
les 2 pathologies étaient clairement as-
sociées au même site5.

Le terrain (lèpre multibacillaire, nom-
breuses réaction reverses), le délai assez
long (25 ans dans notre cas) entre la
mise en EOST et l’apparition du « viti-
ligo » sont en accord avec la littérature
mais la localisation exclusive sur les an-
ciennes lésions de lèpre est atypique et
ne nous permet pas de parler de vitiligo
stricto sensu mais plutôt de lésions viti-
ligoïdes. En effet pour affirmer le diag-
nostic de vitiligo, il faudrait que la
maladie continue d’évoluer pour son
propre compte avec des lésions à dis-
tance des lésions lépreuses initiales et
de celles survenues au cours des réac-
tions reverses.

Dans notre expérience mahoraise sur
environ 500 nouveaux patients vus en
10 ans dont 40 % de multibacillaires
nous n’avons constaté que 2 fois des
réactions vitiligoïdes sur des macules
séquellaires de patients ayant eu tous
deux, une lèpre multibacillaire et de
nombreuses réactions reverses. On re-
trouve donc pour ces lésions vitiligoïdes
sur macules séquellaires les mêmes
conditions de survenue que dans les cas
de vitiligo typique associé à une lèpre.
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*Médecin référent lèpre. DASS de Mayotte
BP104 97600 Mamoudzou
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L’endémie lépreuse au Laos 
La lèpre est faiblement endémique au Laos
et la politique de prise en charge sanitaire
respecte la ligne de conduite et les direc-
tives de l’OMS de 2005 et de 2006 (« Glo-
bal Strategy for Further Reducing the
Leprosy Burden and Sustaining Leprosy
Control Activities 2006-2010 », ref.
WHO/CDS/CPE/CEE/2005.53 et « Ope-
ration Guidelines » ref .SEA/GLP/2006.2).
Les trois provinces de Savannakhet,
Saravan et Champassak déclarent plus
de 60 % des nouveaux cas enregistrés.
Le reste des nouveaux cas est réparti
dans chaque province et la majorité
d’entre eux sont des formes multibacil-
laires. La transmission de la maladie est
toujours présente et risque de s’ac-
croître dans le futur, d’où l’importance
de la formation et du recyclage régulier
des agents de santé pour le dépistage
des nouveaux cas et de la supervision
des médecins des provinces. Cet effort
de surveillance nécessite une coordina-
tion avec les autres services d’informa-
tion du ministère de la santé publique,
des médias et des responsables poli-
tiques locaux, notamment à travers la
journée mondiale de la santé (7 avril de

chaque année) ainsi que la
journée mondiale des lé-
preux (dernier dimanche
de janvier de chaque
année).
Les nouveaux cas enregis-
trés au Laos sont peu im-
portants par rapport aux
autres pays dans le monde
mais il n’y a pas de baisse
significative du nombre de nouveaux
cas ces 5 dernières années. Il existe un
changement dans le comportement des
agents de santé au niveau des districts
avec une prise de conscience croissante
vers la diminution de la peur de la ma-
ladie et une amélioration de la qualité
de prise en charge des malades. Par
contre, le taux d’invalidité reste élevé et
participe toujours à la discrimination
des malades dans toutes les provinces.
Ceci nécessite une stratégie de soutien
et la création de services intégrés dans
le système général de santé publique.
Parmi le nombre de nouveaux cas, 17 %
d’entre eux présentent une invalidité au
moment du dépistage et 30 % d’entre eux
développent une réaction lépreuse sévère.

En plus, il existe un nombre conséquent
de malades guéris qui ne sont plus enre-
gistrés mais handicapés. Ces invalides
« guéris » ont besoin d’une assistance
pour gérer leur handicap et surtout préve-
nir l’apparition de nouvelles invalidités.
Une évaluation du nombre d’invalides
a été régulièrement effectuée entre 1996
et 1999. Le dernier recensement a été
effectué par Mr Jones Garfield de l’as-
sociation TLMI le 6 septembre 2000
(cf. tableau 1). Depuis 7 ans il n’y a pas
eu d’autre recensement !
Les besoins estimés des malades han-
dicapés par la lèpre au Laos
Les malades handicapés par la lèpre de
degré 1 et 2 ont besoin pendant toute leur
vie d’une prévention des invalidités avec

■ UN NOUVEAU DÉFI AU LAOS :
« POUR QUE LES MALADES VICTIMES DE LA LÈPRE SE METTENT ENFIN DEBOUT ! »

Bounma Kesone*, Ammala Philavanh*, Nguyen Van Thuc**, 
Vu Hong Thai**, Nguyen Kim Khoa**, et Bernard Chabaud***
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La République Démocratique du Laos possède une population de 5 609 997 habitants répartis sur une surface de 236 800 km2

(densité de population 23 habitants au km2).
Ce pays est frontalier de la Chine au Nord, du Vietnam à l’Est, du Cambodge au Sud, de la Thaïlande à l’Ouest et de la Bir-
manie au Nord-Ouest.
Le pays est divisé en 16 provinces dont Vientiane est la capitale. Ces provinces regroupent 141 districts et 10.553 villages.
Trois principales ethnies s’individualisent avec les Lao Loum (65 %) dans les plaines, les Lao Theung (25 %) sur les hauts
plateaux et les Lao Soung (10 %) dans les montagnes.

Tableau 1 - Résultats du programme national 
de réhabilitation fonctionnelle des malades victimes de

la lèpre de décembre 1996 à décembre 1999 au Laos

 
Item                        Rapport de Mr Garfield Jones        Nombre de cas estimés 

Homme      Femme      Total      homme      Femme     Total 
__________________________________________________________________ 
Nombre de Malades     647           467          1 114          871             629       1 500 
Invalidité degré 2         440           267             707          592             360          952 

mains                294           167             461          396             225          621 
pieds                 335           195             530           451            263          714 
yeux                    99             71             170          133              96           229 
2 localisations   186           109             295          250            147           397 
3 localisations     49             28               77            66              38           104 



une pratique des auto-soins journaliers.
La plupart des handicapés de degré 2 ont
besoin d’une chirurgie reconstructrice,
de physiothérapie et d’ergothérapie.
600 malades victimes de la lèpre ont be-
soin d’un appareillage pour les mains et
environ 700 malades victimes de la
lèpre ont besoin de chaussures orthopé-
diques et de prothèses de jambe.
L’association COPE (Cooperative Or-
thotic and Prosthetic Enterprise) estime
qu’au moins 1 350 handicapés auraient
besoin d’un appareillage adapté.
Cette demande peut être évaluée
comme suit avec un total de 520 appa-
reillages par an :
– 250 paires de chaussures par an avec
changement de chaussures une fois par
an.
– 80 chaussures orthopédiques effec-
tuées sur moulage par an avec change-
ment de chaussure tous les trois ans.
– 70 orthèses pour amputation des
membres inférieurs par an avec chan-
gement tous les trois ans.
– 120 orthèses et prothèses pour l’ap-
pareillage des amputations des mem-
bres supérieurs avec changement tous
les cinq ans.

Déroulement de l’intervention de
l’Ordre de Malte au Laos
Depuis 2005, l’Ordre de Malte France
(OMF) et l’hôpital de dermatologie-vé-

néréologie (HDV) d’Hochiminhville ai-
dent le centre national de dermatologie
(CND) de Vientiane afin d’améliorer la
prise en charge des malades victimes de
la lèpre. Cette intervention a été effec-
tuée après la demande des autorités lao-
tiennes qui souhaitaient appliquer la
même stratégie de prise en charge des
invalidités telle qu’ils l’avaient vu ap-
pliquer au Vietnam.

En septembre 2005, une première mis-
sion chirurgicale mobile a été effectuée
par les équipes vietnamiennes financées
par l’Ordre de Malte de façon à montrer
les modalités pratiques de prise en
charge des handicapés et surtout pour
analyser la faisabilité d’un projet de ré-
habilitation fonctionnelle des malades
victimes de la lèpre.

En février 2006, le Dr Bounma Kesone
(Directeur du CND Vientiane) accompa-
gné de deux adjoints (Dr. Litnarone You-
trichanthachack et Dr. Ammala Philavanh)
ont été invités pour participer à une mis-
sion de l’Ordre de Malte au Vietnam de
façon à visiter plusieurs centres de réhabi-
litation des régions des hauts plateaux
pour évaluer la prise en charge des ma-
lades handicapés sur le terrain.

En avril 2006, deux médecins (Dr.
Houmpheng Inthavanh et Dr. Thongda

Boutthomy) du CND Vientiane ont bé-
néficié d’un stage de formation de deux
mois financé par l’Ordre de Malte au
Vietnam de façon à apprendre la chi-
rurgie des ulcères plantaires.

En juin 2006, Le Dr Bounma Kesone et
deux de ses adjoints (Dr. Litnarone
Youtrichanthachack and Dr. Ammala
Philavanh) ont été invités au Vietnam
lors du passage de Mr Thierry Beau-
mont de Beynac (Président de l’Ordre
de Malte France) afin de préparer les
modalités du projet de coopération
entre l’Ordre de Malte, le Laos et le
Vietnam.

En mars 2007, une mission a été effec-
tuée à Vientiane pour atteindre trois
principaux objectifs : 
– Sensibiliser les équipes médicales et
chirurgicales laotiennes aux techniques
de prise en charge du handicap fonc-
tionnel des malades victimes de la
lèpre.
– Organiser le premier séminaire natio-
nal de cicatrisation des ulcères plan-
taires pour les médecins superviseurs
des 17 provinces et présenter les tech-
niques d’anesthésie tronculaires des
nerfs périphériques aux membres supé-
rieurs et inférieurs à l’hôpital public.
– Contacter les responsables politiques
du Ministère de la santé et du Ministère
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des affaires étrangères afin d’établir les
futures conventions de coopération.

En juin 2007, une deuxième mission a
été effectuée à Vientiane pour atteindre
trois principaux objectifs :
– Rédiger les conventions en collabora-
tion avec les responsables politiques du
Ministère de la santé et du Ministère des
affaires étrangères.
– Elaborer un devis de construction
d’une unité ulcère plantaire et d’une
unité de stérilisation au centre national
de dermatologie de Vientiane.
– Définir les modalités pratiques de col-
laboration avec l’hôpital MITTAPHAB
(hôpital de l’amitié franco-laotienne)
pour la prise en charge de la chirurgie
reconstructrice et la chirurgie de dé-
compression des nerfs périphériques.

Objectifs du projet de réhabilitation
fonctionnelle des maladies victimes
de la lèpre au Laos
Le principal objectif est d’améliorer la
réhabilitation fonctionnelle des malades
victimes de la lèpre.
Les objectifs spécifiques à atteindre
sont les suivants :
1. Effectuer un transfert de savoir faire
régulier et progressif multidisciplinaire
respectant la chaîne de réadaptation
physique (chirurgie, kinésithérapie, ap-
pareillage, cordonnerie, anesthésie,
ophtalmologie, assistance sociale).
Ce transfert de technologie est pro-
grammé de 2007 à 2010 sur deux sites
laotiens, d’une part à l’hôpital MITTA-
PHAB comme site d’accueil des

équipes chirurgicales mobiles pour la
chirurgie reconstructrice, les amputa-
tions et la chirurgie de décompression
des nerfs périphériques et d’autre part
au centre national de dermatologie pour
la cicatrisation des ulcères plantaires.
Une formation aux techniques d’anes-
thésie locale et régionale des nerfs péri-
phériques débutera en juin 2008. Un
chirurgien orthopédiste laotien bénéfi-
ciera d’un stage de formation pour la
chirurgie de la main, le deuxième tri-
mestre 2008 en France, avec l’acquisi-
tion d’une bourse de la société française
de chirurgie de la main.
Ce transfert de savoir-faire a déjà
commencé au Vietnam pour la forma-
tion d’un kinésithérapeute, un appa-
reilleur cordonnier et un infirmier
pour l’apprentissage des protocoles de
lutte contre les infections nosoco-
miales.
2. Création de l’infrastructure d’une
« unité ulcère plantaire » et d’une
« unité de stérilisation » (2008-2009).
3. Planification de l’action des équipes
chirurgicales mobiles vietnamiennes au
Laos pour faciliter l’action de formation
et de transfert de technologie avec quatre
rotations annuelles (2008-2010).
4. Renforcement de la qualité des services
lèpre dans les provinces en s’appuyant sur
les centres d’appareillages déjà existants
comme l’association
COPE (2009).
5. Développement du
programme de préven-
tion des invalidités
jusque dans les villages
et la communauté en
s’appuyant sur le réseau
mis en place par Handi-
cap International pour
la prise en charge des
victimes de bombes au
Laos (2010). Cette ac-
tion permettra d’aboutir
progressivement à l’ac-
quisition des techniques
d’auto soins (self care) et d’auto as-
sistance (self help) pour les handica-
pés et leur famille. 

Originalité du projet 
Ce programme de transfert de savoir
faire pour favoriser la réinsertion des
handicapés de la lèpre repose sur trois
actions originales :
1. Une collaboration internationale
qui réunit les compétences des équipes
vietnamiennes, laotiennes et de l’Ordre
de Malte France. L’initiative de cette dé-
marche revient à la motivation laotienne
qui souhaiterait une prise en charge des
handicapés de la lèpre comme cela est
effectué au Vietnam depuis 18 ans.
2. Le développement régional d’un
label de qualité pour les services lèpre
afin de favoriser une réhabilitation fonc-
tionnelle pour les handicapés de la lèpre
trop souvent délaissés et marginalisés.
C’est le processus normal de l’intégra-
tion des malades victimes de la lèpre.
3. Le développement de la chirurgie re-
constructrice à l’hôpital public à travers
l’approche des techniques chirurgicales
pour les paralysies des membres fré-
quentes chez les handicapés de la lèpre.
Cette action ouvre les portes du service
public aux handicapés de la lèpre et ap-
porte un bénéfice technique aux handica-
pés de la voie publique qui sont beaucoup
plus nombreux. C’est un processus d’in-
tégration inversée qui est un juste retour
des choses pour les victimes de la lèpre.

*Centre National de Dermatologie de
Vientiane (LAOS)

**Hôpital de Dermato-vénéréologie 
d’Hochiminhville (VIETNAM)

***Ordre de Malte France
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1er séminaire sur la prise en charge des MPP au Laos, juin 2007



Résultats de la chimioprophylaxie

Les premiers essais, basés sur l’admi-
nistration de dapsone ou d’acédapsone,
ont eu lieu il y a plus de 40 ans. Bien
qu’un effet protecteur ait toujours été
montré, le grand problème de la dap-
sone et de l’acédapsone est que ces pro-
duits devaient être administrés durant
de longues périodes, et que leur effet
protecteur diminuait à leur arrêt. Durant
les années 80 du siècle dernier, cer-
taines interventions basées sur l’utilisa-
tion de la rifampicine en dose unique
ont été tentées. Fortement bactéricide,
par opposition à la dapsone, il était en
effet espéré qu’une dose unique de ri-
fampicine suffirait à tuer la charge ba-
cillaire supposée relativement faible des
personnes infectées.
Une méta-analyse de tous ces essais de
chimioprophylaxie a été réalisée en l’an
2000, montrant une efficacité protec-
trice de l’ordre de 60 %4.
Depuis lors, d’autres essais ont été réa-
lisés. Un de ces essais, qui eut lieu dans
un groupe d’îles en Indonésie, a
consisté en deux doses de rifampicine
administrées à 3 mois d’intervalle. Le
pouvoir protecteur de cette stratégie
était de 75 % après 3 ans, mais était des-
cendu à 57 % après 6 ans de suivi5.

Deux autres essais sont encore en cours,
sur la base d’une administration unique
de rifampicine chez des contacts de ma-
lades, la rifampicine étant administrée
deux mois après le début du traitement
du cas index, de manière à éviter que ce
cas ne puisse réinfecter ses contacts
après que ceux-ci ont reçu leur chimio-
prophylaxie. Le premier de ces essais,
au Bangladesh, a donné une protection
d’environ 56 % après deux ans6. Dans
le deuxième, en Inde, la protection, qui
était de l’ordre de 80 % après 4 ans,
était retombée à 50 % après 5 ans7. Il
semble donc que la protection donnée
par la chimioprophylaxie soit limitée
dans le temps. Est-ce parce que le ré-
gime administré n’est pas suffisant pour
tuer tous les bacilles dont les personnes
infectées seraient porteuses, ne parve-
nant ainsi qu’à retarder l’expression cli-
nique de la maladie ? Ou bien s’agit-il
d’une réinfection postérieure à la chi-
mioprophylaxie ? Nul ne le sait avec
certitude.

Dépistage de l’infection lépreuse

L’un des problèmes de la chimiopro-
phylaxie est le fait que, dans les cir-
constances habituelles, du fait de la
faible incidence de la lèpre, il serait né-

cessaire de donner cette chimioprophy-
laxie à un très grand nombre de gens
pour éviter un cas de lèpre. Il serait
donc utile de pouvoir identifier les per-
sonnes qui sont le plus à risque de dé-
velopper la maladie, de manière à
pouvoir limiter à ces personnes l’admi-
nistration d’une chimioprophylaxie. De
là l’intérêt de tests permettant de détec-
ter l’infection lépreuse.
La plupart des tests développés jusqu’à
présent sont basés sur la détection des
anticorps anti-PGL-I8. Différentes tech-
niques ont été développées, afin de ren-
dre l’utilisation de ces tests aussi aisée
que possible. Ces tests ont en général
une assez bonne sensibilité, supérieure
à 90 %, pour détecter la lèpre multiba-
cillaire. Cependant, celle-ci tombe à

L è p r e  /  T r a i t e m e n t

26
Bull. de l’ALLF n° 23, juillet 2008

■ DÉPISTAGE DE L’INFECTION LÉPREUSE ET CHIMIOPROPHYLAXIE
Etienne Declercq

Lèpre forme PB

Alors que la prévalence de la lèpre a diminué de manière spectaculaire dans l’ensemble des pays endémiques au cours des 15
dernières années grâce à la généralisation de la polychimiothérapie (PCT) recommandée par l’OMS, il n’en va généralement
pas de même avec la détection : dans de nombreux pays, celle-ci est restée stable, ou ne diminue que lentement. L’impact de la
stratégie de dépistage précoce suivi du traitement par PCT sur la réduction de la transmission de la maladie semble donc mal-
heureusement assez limité1,2, contrairement aux attentes exprimées au lancement de la stratégie d’« Elimination de la lèpre en
tant que problème de santé publique ». Différents chercheurs pensent qu’il n’est pas raisonnable d’espérer arriver à l’éradi-
cation de la lèpre avec les outils et stratégies actuels3. Diverses raisons peuvent être évoquées pour expliquer ce manque
d’impact, la plus importante d’entre elles étant probablement le fait que les malades multibacillaires ont dans la plupart des
cas disséminé des bacilles dans leur environnement immédiat pendant des laps de temps plus ou moins longs avant qu’ils ne
soient diagnostiqués et mis sous traitement. Autrement dit, quand le malade est finalement diagnostiqué, il a déjà eu ample-
ment le temps d’infecter toutes les personnes composant son environnement habituel. C’est pour cette raison, dans l’espoir
d’accélérer le déclin de la maladie que, durant ces dernières années, un intérêt renouvelé est apparu pour essayer des stra-
tégies alternatives, ou plutôt additionnelles, de lutte contre la lèpre. Une de ces stratégies est la chimioprophylaxie. Différents
essais de chimioprophylaxie ont eu lieu, depuis de nombreuses années, montrant en général une protection modérée et limi-
tée dans le temps. D’autre part, des tests de dépistage de l’infection ont vu le jour, qui pourraient permettre de mieux identi-
fier les personnes à protéger par une chimioprophylaxie.
Le but de cet article est de discuter, au vu de la protection engendrée par la chimioprophylaxie et des performances des tests
d’infection, dans quelle mesure une combinaison de ces deux stratégies pourrait être un complément utile au dépistage-trai-
tement des malades.



environ 40 % seulement pour la forme
paucibacillaire9. Ces tests peuvent être
positifs parfois longtemps avant que les
symptômes cliniques de la lèpre ne se
manifestent. Une étude réalisée parmi
les contacts domiciliaires de malades
aux Philippines a montré que les
contacts séropositifs avaient un risque
24 fois plus élevé de développer une
lèpre multibacillaire et 3,8 fois plus
élevé de développer une lèpre pauciba-
cillaire que les contacts séronégatifs10.

Rôle possible du dépistage de l’infec-
tion dans une stratégie de chimiopro-
phylaxie

Il est donc tentant d’imaginer une stra-
tégie qui combinerait ces deux inter-
ventions. Cependant, avant de s’y
lancer, il serait utile d’évaluer l’effi-
cience potentielle d’une telle
stratégie, et d’examiner plus
en profondeur dans quels
(sous-)groupes de population
une telle stratégie serait
éventuellement envisagea-
ble. Sur la base de la sensibi-
lité et de la spécificité des
tests d’infection, de l’inci-
dence estimée de la maladie
et du pouvoir protecteur de la
chimioprophylaxie, il est
possible de calculer combien
de personnes devraient rece-
voir une chimioprophylaxie
pour éviter un cas de lèpre. Il
est également possible d’es-
timer l’impact qu’une telle
stratégie aurait au niveau de
la population totale. Les Ta-
bleaux 1 et 2 illustrent les ré-
sultats d’une telle simulation.
Les hypothèses suivantes
sont utilisées : quel que soit
le taux d’incidence de la
lèpre, 50 % des nouveaux
cas sont de type multibacil-
laire ; la sensibilité du test
d’infection est de 97 % pour
la lèpre multibacillaire et 40
% pour la lèpre paucibacil-
laire ; la spécificité du test est
de 86 % ; la protection
conférée par la chimiopro-

phylaxie est de 60 % pendant 4 ans,
puis diminue de 10 % par an pour être
nulle à partir de la 10e année.
Dans le Tableau 1, on considère une in-
cidence de la lèpre de 1 nouveau cas par
10.000 habitants et par an, et une popula-
tion théorique de 10 millions d’habitants.
On y attend donc 1.000 nouveaux cas de
lèpre par an, dont la moitié sont des mul-
tibacillaires. Dans une telle population,
on trouverait 1.380.549 séropositifs, dont
seulement 687 seraient lépreux. D’autre
part, parmi les 1.000 cas de lèpre appa-
raissant chaque année, 313 resteraient sé-
ronégatifs. Si l’on regarde quel serait
l’impact au bout de 10 ans d’une cam-
pagne unique de chimioprophylaxie, quel
serait-il ? Sans intervention, on s’atten-
drait à voir apparaître 10.000 nouveaux
cas de lèpre en 10 ans. Avec une chimio-
prophyalxie donnée à toute la population,

c’est-à-dire sans test préalable d’infec-
tion, le nombre de nouveaux cas de lèpre
passerait à 6.100, soit une réduction de
3.900 cas ou 39 % en 10 ans, ce qui ap-
paraît certainement comme une réduction
non négligeable. Cependant, il faut se
rendre compte que pour atteindre un tel
résultat, il faudrait traiter préventivement
2.564 personnes (10.000.000/3.900) par
cas de lèpre évité. Si on teste tout le
monde au préalable et qu’on ne traite pré-
ventivement que les positifs, on n’évite-
rait plus que 1.036 cas (10.000 – 8.964).
Dans ce cas de figure le nombre de per-
sonnes à traiter préventivement pour évi-
ter un cas de lèpre descend à 1.333, ce qui
reste malgré tout encore trop élevé pour
qu’une telle stratégie soit décemment en-
visagée.
Le Tableau 2 est basé sur le même prin-
cipe, mais se concentre sur les contacts
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Po pu lat i o n g é né ra l e  :        

                  Lèpre MB   Inc i de nc e  L è pre  : 1 / 1 0 .0 0 0  

  OU I NO N   

 
Pro po rt.  
M B   5 0 %  

Sérolo g ie Positive 487  1.37 9.931 1.38 0.418  
Se ns i b i l i té  
:  0 , 9 7 4   

 Negative  13  8.61 9.569 8.61 9.582  
S pécif ic i té  
:  0 ,8 6 2   

  500  9.99 9.500 10.000.000      

         

         

                  Lèpre PB      

  OU I NO N      

Sérolo g ie Positive 200  1.37 9.931 1.38 0.131  
Se ns i b i l i té  
:  0 , 4   

 Négative  300  8.61 9.569 8.61 9.869  
S pécif ic i té  
:  0 ,8 6 2   

  500  9.99 9.500 10.000.000      

         

     Ef f ic ac i té  c hi m i o pro phy l axie  : 60 %  

            Lèpre tou s types       
  OU I NO N      

Sérolo g ie Positive 687  1.37 9.862 1.38 0.549     

 Négative  313  8.61 9.138 8.61 9.451     

  1.000  9.99 9.000 10.000.000      

         
Cas  appa ra i s san t e n 10  an s da ns  u ne po pu l .  t hé o ri que de 10 .0 0 0 .00 0  
:   

N .A .T.*  po ur pré v e nir 1 c as  e n 10 ans  
:  

  Sans  c hi m i o pro ph y l axie  : 1 0 .0 0 0       
 
Sans  sé rol .   2 . 5 6 4  

  Av e c  c hi m.  : 
 
Sans  sé rol .   6 . 1 0 0       

 
Av e c  sé ro l .   1 . 3 3 3  

   
 
Av e c  sé ro l .   8 . 9 6 4        

         

* N.A.T.  : Nom bre à Traiter         

Cas  appa ra i s san t e n 10  an s da ns  u ne po pu lat i o n th é o ri que de 50 .0 0 0  
c o nta c ts :  

N .A .T. po ur pré v e nir 1 c as  e n 10 ans  
:  

  
 
Sans  c hi m i o pro ph y l axie  : 27 5       Sans  sé rol .  : 36 5  

  Av e c  c hi m.  : 
 

Sans  sé rol .  : 13 8       Av e c  sé ro l .  : 9 6  

    
 

Av e c  sé ro l .  : 20 3        
 

tableau 1

tableau 2



domiciliaires de malades lépreux. Pour
l’exercice, on a considéré que chaque
malade de la lèpre vit avec cinq contacts
domiciliaires en moyenne, ce qui nous
donne, pour 1.000 nouveaux cas de
lèpre, 5.000 contacts identifiés par an,
ou 50.000 sur une période de 10 ans. En
considérant que cette population-
contact ait une incidence de la lèpre dix
fois plus élevée que celui de la popula-
tion générale, soit un cas pour 1.000
contacts et par an, on s’attendrait à ob-
server, en l’absence d’intervention, 275
nouveaux cas de lèpre en 10 ans (en te-
nant compte que les contacts observés
la première année ont 10 ans pour dé-
velopper la lèpre, ceux identifiés la neu-
vième année n’ayant plus qu’une année
pour développer la maladie, ou plutôt
pour être identifiés comme tels). En
traitant préventivement tous ces
contacts, le nombre de nouveaux cas
parmi eux serait réduit à 138, ce qui
veut dire qu’il faudrait traiter 365
contacts pour éviter un cas de lèpre. Si
on ne traite préventivement que les
contacts positifs au test d’infection, on
observerait alors 203 nouveaux cas de
lèpre en 10 ans, et le nombre de
contacts à traiter pour éviter un cas de
lèpre serait réduit à 96 (puisqu’ici on ne
traiterait que les séropositifs). Ces der-
niers chiffres de malades à traiter pour

éviter un cas deviennent nettement plus
acceptables, et on se rend compte de
l’intérêt que peut apporter un dépistage
préalable de l’infection. Cependant, il
faut aussi se rendre compte que l’im-
pact sur l’incidence totale de la lèpre
dans l’ensemble de la population est fai-
ble, pour ne pas dire négligeable, si on
n’intervient préventivement qu’au ni-
veau des contacts domiciliaires : dans
une population totale de 10.000.000
d’habitants, dans laquelle on s’attend à
voir apparaître 10.000 nouveaux cas de
lèpre en 10 ans, on n’éviterait que 137
nouveaux cas (1,4 %) en traitant pré-
ventivement tous les contacts, et seule-
ment 72 cas (0,7 %) en se limitant aux
contacts positifs au test d’infection.

Conclusions et perspectives

Il a été montré que la chimioprophy-
laxie pouvait prévenir le développe-
ment de la lèpre dans une majorité des
cas, mais non la totalité d’entre eux.
Avec les régimes utilisés jusqu’à pré-
sent, le pouvoir protecteur conféré par
la chimioprophylaxie semble s’estom-
per au cours du temps.
Des tests de dépistage de l’infection
pourraient aider à mieux cibler les bé-
néficiaires d’une chimioprophylaxie.
Une stratégie de chimioprophylaxie
orientée uniquement vers les contacts
domiciliaires de malades peut être utile
pour la protection individuelle de ces
contacts. Cependant, une telle stratégie
n’aura pratiquement aucun impact sur
la transmission de la maladie dans la
population générale.
Une stratégie de chimioprophylaxie
orientée vers l’ensemble de la popula-
tion, éventuellement après dépistage de
l’infection lépreuse, pourrait, elle, avoir
un impact plus significatif. Cependant,
si ce n’est dans des populations dans
lesquelles l’endémicité serait excep-
tionnellement élevée, une telle straté-
gie apparaît peu réaliste, vu le nombre
de personnes à traiter préventivement
pour prévenir un nouveau cas de lèpre-
maladie.
L’indicateur le plus important pour éva-
luer si une stratégie de chimioprophy-
laxie vaut la peine d’être lancée est le

nombre de personnes à traiter pour pré-
venir un nouveau cas.
Si de nouveaux tests d’infection, avec
une plus grande sensibilité et une plus
grande spécificité, deviennent disponi-
bles, la situation pourrait changer dans
le futur. Si de tels tests permettaient
d’identifier des populations à très haut
risque de développer la maladie, on
pourrait alors envisager d’utiliser des
régimes de chimioprophylaxie plus
puissants.
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La lèpre au Vietnam
En 2000, le taux de prévalence est de
0,22/10 000, le nombre de nouveaux cas
de 1 477 et le taux d’invalidité de grade
2 parmi les nouveaux cas de 20,92 %.
Le contrôle de la lèpre est facilité par une
répartition géographique homogène des

unités sur le terrain avec 2 centres de ré-
férence régionaux (Quy Hoa sur les hauts
plateaux du centre et Hochiminhville au
Sud du pays) et de 3 centres satellites su-
brégionaux qui supervisent 15 unités
« ulcères plantaires » réparties dans les
provinces. L’ordre de Malte France as-

sure en partie le financement
de l’action de ces centres (cf.
cartographie).
La prise en charge des invali-
dités chez les malades vic-
times de la lèpre s’inscrit dans
un programme national que se
partagent normalement le mi-
nistère de la santé et le minis-
tère du travail, des invalides
et des affaires sociales.

Le problème des pieds lé-
preux au sud du Vietnam
Dans le Sud du Vietnam, 6 518
malades victimes de la lèpre

sont régulièrement suivis par les res-
ponsables du Centre de Dermatologie
d’Hochiminhville. Parmi eux, 2 800 ma-
lades vivent dans la communauté civile
et 3 718 vivent dans des léproseries.
88 % de ces patients sont handicapés
avec des invalidités concernant les
pieds. Parmi les invalidités concernant
les pieds, 27 % représentent une perte de
la sensibilité de la plante des pieds
(pieds insensibles) et 73 % représentent
une perte de la sensibilité avec déficit
moteur (pieds tombants et insensibles).
44 % de ces pieds sont porteurs d’ul-
cères plantaires et parmi ces ulcères
plantaires, 44 % sont le siège d’une in-
fection osseuse profonde.
Le nombre des ulcères plantaires reste
très élevé car la plupart des malades
victimes de la lèpre vivent en milieu
rural et dans des conditions de pauvreté
(il faut travailler dur pour subvenir aux
besoins alimentaires des familles !) et il
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■ PROGRAMME COMMUNAUTAIRE DE CHAUSSAGE DES PIEDS LÉPREUX DANS
LE SUD VIETNAM : un exemple à suivre pour tous les autres pieds insensibles

Vu Hong Thai*, Nguyen Van Thuc*, Le Huyen Linh*, Nguyen Kim Khoa* et B.Chabaud**

La vie d’un malade victime de la lèpre comprend habituellement trois étapes.
La première étape concerne l’infection qui va guérir avec une polychimiothérapie efficace et la lèpre devrait s’arrêter là. 
Malheureusement le dépistage reste souvent tardif et la prévention des neuropathies mal effectuée, ce qui entraîne la deuxième
étape où les séquelles neurologiques vont déclencher des invalidités qui vont enfermer le « handicapé guéri » dans un faux
statut de « lépreux ».
Ces invalidités sont évolutives et vont aggraver le handicap si le patient n’est pas informé des risques d’invalidité addition-
nelle. D’où la difficulté d’envisager la troisième étape de ce calvaire qui est la réinsertion sociale et économique.
La dégradation des pieds insensibles est un problème important de santé publique dans les pays tropicaux où le chaussage
n’est pas systématique comme dans nos sociétés1,2,3,4,5. 
Un programme de chaussage communautaire a pour vocation de diminuer la détérioration inéluctable des pieds insensibles
qui risquent de prendre le chemin catastrophique de l’ulcère plantaire conduisant aux nombreuses mutilations du pied jusqu’à
l’amputation de jambe. Ce programme communautaire de chaussage est actuellement effectif au Vietnam et pourrait même
s’appliquer aux pieds diabétiques qui sont en croissance dans les pays émergents.
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est facile d’abîmer les pieds insensibles
dans les rizières sans la protection des
chaussures. 
Dans ces conditions, les ulcères plan-
taires cicatrisent difficilement et réci-
divent facilement. La lutte contre les
ulcères plantaires est souvent tardive
et s’annonce difficile et longue.

Un programme de chaussage pour les
pieds lépreux
La stratégie de lutte contre les ulcères
plantaires s’appuie sur un programme
de chaussage adapté pour les pieds lé-
preux. Chaque chaussure correspond à
un type de pied bien défini.

La chaussure de protection concerne
les pieds insensibles, très populaire et
à la mode, facile à trouver pour un
prix raisonnable sur les marchés lo-
caux. Les mesures du pied et la li-
vraison des chaussures sont effectués
par un  « malade travailleur » volon-
taire (ou leprosy worker) sur le ter-
rain. Les chaussures sont achetées au
marché local et une modique somme
de participation est demandée aux
malades les moins pauvres car s’il n’y
a pas d’investissement financier de la
part du malade, les chaussures sont
moins utilisées.

La chaussure de prévention va éviter
la récidive des ulcères plantaires.
C’est une chaussure de protection mo-
difiée avec un évidement plantaire

dans la semelle. Cet évidement est ef-
fectué par le « malade travailleur » en
regard d’une cicatrice d’ulcère ou
d’un durillon.

La chaussure en semelle de latex est
indiquée pour les pieds avec une em-
preinte plantaire déformée. Ces chaus-
sures sont brevetées par un cordonnier
(ancien lépreux) responsable de la for-
mation des cordonniers des unités « ul-
cères plantaires » du pays. Les mesures
du pied et la production sont effectuées
par un cordonnier du programme. Les
chaussures sont livrées sur le terrain par
un « malade travailleur ».

Les chaussures avec stabilisation dy-
namique pour la cheville sont adaptées
pour les malades avec pieds tombants
qui ne peuvent pas ou ne veulent pas
bénéficier de la chirurgie reconstruc-
trice ou pour faciliter l’apprentissage
préparatoire de la marche pour les pieds
qui vont bénéficier d’un transfert tendi-
neux releveur du pied. Ces chaussures
permettent la marche sans béquille pour
les handicapés porteurs d’une paralysie
bilatérale. Ces chaussures sont pro-
duites par les cordonniers du pro-
gramme. Les mesures et la livraison
sont effectuées par un « malade travail-
leur » sur le terrain.

Les chaussures orthopédiques sont des
chaussures sur mesure à partir de mou-
lage des pieds en plâtre. Ces chaussures
sont indiquées pour les pieds raccourcis
et mutilés avec dislocation de la che-
ville. Les mesures et la fabrication de
ces chaussures sont effectuées par les
cordonniers du programme. La livrai-
son est effectuée par un « malade tra-
vailleur » sur le terrain.

Les chaussures de cicatrisation des ul-
cères plantaires sont des chaussures de
décharge pour l’avant pied et pour l’ar-
rière pied (ce sont des demis chaussures).
Elles demandent un apprentissage par le
handicapé pendant la période de cicatri-
sation de l’ulcère. Elles sont fabriquées
en série de taille différente par les cor-
donniers du programme, elles sont
stockées dans les unités « ulcère plan-
taire » et contrôlées sur le terrain par les
« malades travailleurs ». 
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Le plâtre de marche est un plâtre clas-
sique de décharge (initialement décrit
par Graffin pour les fractures du calca-
néum). Ce plâtre est indiqué pour la ci-
catrisation des ulcères de localisation
multiple sur la plante du pied, pour les
ulcères localisés sous le milieu de la
sole plantaire, pour les ulcères des pieds
tombants et déformés et surtout pour les
malades non motivés ou non éduqués.
Ces plâtres sont confectionnés dans les
unités « ulcère plantaire ».

Les prothèses pour membres inférieurs
amputés sont produites sur mesure et
délivrées aux malades victimes de la
lèpre par les unités du département de
réhabilitation fonctionnelle dépendant
du ministère du travail, des invalides et
des affaires sociales.

Les avantages du programme com-
munautaire vietnamien de chaussage
1) Le programme communautaire de
chaussage correspond à la stratégie glo-
bale pour la prévention et la gestion des
invalidités préconisée par l’OMS de
2005 à 2010. En effet, cette stratégie
concernant les soins aux malades vic-
times de la lèpre insiste sur le dévelop-
pement et l’utilisation des produits
culturellement et esthétiquement accep-
tables pour les chaussures de protection.

2) Le programme communautaire de
chaussage correspond à la demande du
consensus de prévention des invalidités
proposé pendant le congrès de Cebu
aux Philippines du 13 au 16 septembre
2006. Les recommandations à appliquer
étaient les suivantes : 
– Traiter les réactions le plus tôt possible.
– Promouvoir une approche simple afin
de développer les techniques d’auto-
soins à domicile.
– Réaliser un programme de chaussage
effectif.
– Accepter les exigences d’un pro-
gramme de prévention des invalidités.
–Accentuer en priorité la recherche afin
d’améliorer le programme de préven-
tion des invalidités.
Ce programme de chaussage développé
au niveau de la communauté permet
d’améliorer la prévention des invalidités
sur les pieds insensibles et, par la même,
de diminuer les ulcères plantaires.

Perspectives d’avenir pour les pieds
neurologiques vietnamiens 
Actuellement, au Vietnam, le pro-
gramme national de réhabilitation fonc-
tionnelle pour les handicapés ne peut
pas se substituer aux services du pro-
gramme de contrôle national de la lèpre.
Par contre, les principes de base du pro-
gramme national de réhabilitation fonc-
tionnelle peuvent être utilisés dans le
programme national de contrôle de la
lèpre par les unités de formation des
malades aux techniques d’auto-soins et
à l’auto-assistance.

Les relations entre les services du pro-
gramme national de réhabilitation fonc-
tionnelle pour les handicapés et les
services du programme national de
contrôle de la lèpre devraient s’amélio-
rer de façon à favoriser l’intégration des
malades victimes de la lèpre dans les
services publics et également de façon à
permettre au malades non lépreux avec
des pieds insensibles de profiter du sa-
voir faire des services référents pour la
lèpre en matière de chaussage.
Ces nouvelles perspectives d’échanges
permettront dans l’avenir de développer
les services de chaussage et de chirur-
gie reconstructrice au service des pieds
lépreux et des pieds diabétiques. 

*Centre de Dermatologie de Ho Chi Minh
Ville (2 Rue Nguyen Thong, District 3, 

Ho Chi Minh Ville, Vietnam)
**Ordre de Malte France (42 rue des 

Volontaires, 75015, Paris, France)
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Pierre Bobin. La polychimiothérapie
(PCT), recommandée par l’OMS, et uti-
lisée depuis le début des années 80, est
un des éléments essentiels de la lutte
contre la lèpre.
Cependant les 2 protocoles actuels pour
les malades de la lèpre paucibacillaire
(PB) et multibacillaire (MB) présentent
un certain nombre d’inconvénients.
A la lumière des résultats des différents tra-
vaux d’expérimentation de nouveaux anti-
biotiques chez la souris, peut-on envisager
de nouveaux protocoles plus efficaces et
plus faciles à utiliser sur le terrain ?  
Baohong Ji. Oui on dispose de nou-
veaux antibiotiques qui ont montré,
chez la souris, une importante activité
bactéricide vis-à-vis de Mycobacterium
leprae. Il faut donc maintenant passer à
l’expérimentation de nouveaux sché-
mas de PCT chez l’homme, pour en
évaluer l’efficacité, la tolérance et la
faisabilité sur le terrain.
P. B. Avant d’envisager ces nouveaux
antibiotiques, pouvez-vous nous rappe-
ler quelles sont les faiblesses des proto-
coles de PCT actuellement utilisés
depuis un quart de siècle ?
B. J. Un des gros problèmes de la PCT
actuelle est l’incertitude que l’on a
concernant la prise réelle des médica-
ments car les prises quotidiennes de
Dapsone et Clofazimine ne sont pas su-
pervisées, ni non plus parfois les prises
mensuelles de Rifampicine, dans les
cas de PCT dite « accompagnée », avec
délivrance aux malades de blisters pour
plusieurs mois. On sait l’importance
d’une PCT dans le traitement des my-
cobactérioses, pour éviter la sélection
de mutants résistants à la Rifampicine,
l’antibiotique le plus efficace. En cas
de mauvaise observance des malades
pour le traitement quotidien, on risque
de se trouver dans une situation de mo-
nothérapie et donc de créer des condi-
tions favorables à l’émergence de
chimio résistance à la Rifampicine. 
L’idéal serait donc d’avoir des sché-
mas thérapeutiques associant plusieurs

antibiotiques en prises mensuelles su-
pervisées. 
Par ailleurs, vous savez que la durée de
PCT pour les MB est passée de 24 à 12
mois en 1997. Or cette diminution n’a
pas été scientifiquement justifiée. Le seul
moyen que l’on ait pour apprécier l’effi-
cacité d’un schéma thérapeutique dans la
lèpre est l’évaluation du nombre de re-
chutes dans les 7 à 10 ans qui suivent la
fin de la PCT. Or, jusqu’à présent, on ne
s’est pas donné les moyens de mesurer
le pourcentage de rechutes MB après
PCT, puisque, depuis le milieu des an-
nées 90, on a arrêté la surveillance an-
nuelle des malades après leur PCT et, en
outre, les services de bacilloscopie n’ont
plus été disponibles. Donc on n’est pas
certain que la durée de 12 mois est suffi-
sante pour traiter les malades de la lèpre
MB, sans risque de rechute et on ne
connait pas avec précision le pourcen-
tage de malades présentant une chimio-
résistance à la rifampicine et à la dapsone
parmi ceux qui rechutent.
P. B. Il faudrait donc des protocoles de
PCT utilisant plusieurs antibiotiques
fortement bactéricides vis-à-vis de M.
leprae et pouvant être utilisés en prise
mensuelle supervisée, évitant ainsi le
manque d’assiduité éventuel à un trai-
tement auto administré comme c’est le
cas dans la PCT actuelle.
B. J. Exactement. Mais, outre ces prises
uniquement mensuelles, se pose aussi le

problème de la durée du traitement d’une
lèpre MB. L’idéal serait bien sûr d’avoir un
traitement plus court, d’une durée de
quelques mois, voire de quelques semaines.
Mais en absence de suivi des malades
après PCT, on ne connait pas le nombre
de rechutes. On entend dire souvent
qu’il n’y a pas de preuve de résistance à
la Rifampicine. Mais puisqu’il n’y a pas
de surveillance post thérapeutique, on
ne peut pas affirmer qu’il n’y a pas de
rechutes et on ne peut donc pas évaluer
la chimiorésistance à la Rifampicine.
Une absence de preuve n’est pas une
preuve d’absence.
Etant donné que certains cas de re-
chutes avec résistance à la Rifampicine
ont été identifiés, un réseau va être or-
ganisé pour étudier l’importance du
problème et la distribution géogra-
phique de celui-ci. Il faudrait donc pré-
voir 2 types de nouveaux régimes
thérapeutiques pour les malades MB :
– un utilisé en routine pour les nouveaux
cas avec une PCT mensuelle supervisée,
– un autre pour traiter les patients en re-
chute avec résistance à la Rifampicine
ou ceux présentant une contre indica-
tion à l’utilisation de la Rifampicine.
P. B. Quels sont les antibiotiques déjà tes-
tés chez la souris qui pourraient être utili-
sés en association, avec prise mensuelle
supervisée et qui répondraient à ces exi-
gences : efficacité, bonne tolérance et
bonne observance de la part des malades ?
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B. J. Voici résumés, dans le tableau ci-
dessus les 8 antibiotiques qui ont mon-
tré leur efficacité chez la souris et pour
5 d’entre eux chez l’homme (essais cli-
niques de courte durée).  
Je précise que ces antibiotiques testés
chez la souris et chez l’homme ne l’ont
été qu’en monothérapie. Ils fournissent
une importante information au sujet de
l’activité bactéricide initiale contre M.
leprae.
Mais nous ne savons rien au sujet de
l’activité stérilisante de ces antibiotiques
lorsqu’ils sont associés, c’est-à-dire la
capacité de tuer les bacilles survivants
après la mort initiale du plus grand nom-
bre et donc de prévenir ainsi les rechutes.
P. B. Dans le cadre d’une lèpre MB
combien d’antibiotiques faut-il associer
et lesquels ?
B. J. Le nouveau protocole proposé de-
vrait comporter 3 antibiotiques différents :
– en premier, bien sûr, le composant le
plus bactéricide vis à vis de M. leprae :
un dérivé de la rifamycine : Rifampi-
cine ou bien Rifapentine dont une sim-
ple dose tue plus de 90 % des bacilles
viables (chez la souris et chez
l’homme),
– le 2e composant devrait, être une
fluoroquinolone : Moxifloxacine dont
l’activité bactéricide contre M. leprae
est aussi forte que celle de la Rifam-
picine dans les traitements longs de
tuberculose,
– le 3e : Clarithromycine ou bien Mi-
nocycline dont l’activité bactéricide
contre M. leprae est modérée. Récem-
ment la minocycline aurait été identi-
fiée comme ayant des effets
neuroprotecteurs et anti inflammatoires
mais on ne sait pas s’il y a un impact
pour prévenir les neuropathies ou les
réactions lépreuses.
Pour simplifier le traitement et faciliter
la supervision de la PCT nous propo-
sons la combinaison suivante (avec la
posologie pour l’adulte) :
– Rifapentine (RFP) 900 mg ou Ri-
fampicine (RIF) 600 mg
– Moxifloxacine (MXF) 400 mg
– Clarithromycine (CLR) 1000 mg ou
Minocycline (MIN) 200 mg
1 fois par mois en prise supervisée
pendant 12 mois.

P. B. En ce qui concerne un protocole à
prescrire en cas de chimiorésistance à
la rifampicine, que proposez-vous ?
B. J. Comme on s’adressera, en ab-
sence de dérivé de la rifamycine, à des
antibiotiques moins bactéricides vis-à-
vis de M. leprae, il faudra un traitement
plus long. Nous proposons un protocole
en 2 phases : 
– une phase initiale de 6 mois : MXF
400 + CLO 50 + CRL 500 + MIN 100,
tous les jours pendant 6 mois, en prise
supervisée,
– 2e phase : MXF 400 + CLR 1000 +
MIN 200, 1 fois par mois, en prise su-
pervisée pendant 18 mois.
P. B. Pourrait-on préconiser dès main-
tenant sur le terrain ces 2 protocoles ?
B. J. Non, il est prématuré de les utiliser
en routine car pour le moment on n’a pu
évaluer ces nouveaux antibiotiques chez
la souris et chez l’homme qu’en mono-
thérapie. Il faut donc évaluer l’efficacité
et la tolérance des 3 antibiotiques utili-
sés en association dans des essais cli-
niques contrôlés, sérieusement menés.
P. B. Comment évaluer l’efficacité de ce
nouveau protocole ?
B. J. Il n’y a pas de possibilité d’éva-
luer scientifiquement l’activité « stéri-
lisante » d’un traitement de la lèpre. Le
gold standard dont on dispose est le
taux de rechute des malades MB après
la PCT. Le délai d’apparition d’une re-
chute étant de 5 +/- 2 ans,  il faut donc
faire un suivi post PCT des malades
pendant au moins 7 ans après la fin de
la PCT.
P. B. Que pourriez-vous dire à nos lec-
teurs du Bulletin de l’ALLF, en guise
de conclusion ?
B. J. Je dirai qu’étant donné leur im-
portance pour l’avenir, ces essais cli-
niques multicentriques doivent être
menés avec une grande rigueur, car un
essai clinique mal géré serait pire
qu’une absence d’essai. Il faut être très
exigeant, en particulier sur les points
suivants : le statut multibacillaire des
patients inclus devra être déterminé par
un examen bactériologique sur les frot-
tis cutanés ; la prise de chaque dose du
traitement devra être supervisée ; les
résultats des contrôles cliniques et bac-
tériologiques, ainsi que les effets indé-

sirables devront être enregistrés à in-
tervalles réguliers ; enfin les patients
devront être suivis régulièrement clini-
quement et bactériologiquement après
le traitement pour ne pas méconnaitre
une éventuelle rechute.
P. B. Mais sur le plan pratique com-
ment organiser de tels essais cliniques
multicentriques ?
J. B. Les conditions requises pour
mener de tels essais devraient être les
suivantes :
1) une réelle volonté politique des au-
torités des pays d’endémie. 
2) l’assurance que la direction tech-
nique de ces essais sera réalisée par des
experts de l’OMS, de l’ILEP et de
l’ILA,
3) l’identification et la sollicitation des
instituts de référence en matière de
lutte contre la lèpre, 
4) l’assurance qu’un financement sera
fourni par les organisations donatrices
habituelles.
Enfin, pour conclure, je dirai que la re-
cherche dans le domaine de la chimio-
thérapie de la lèpre doit parallèlement
se poursuivre. En effet pour l’avenir on
aura toujours besoin de nouveaux anti-
biotiques bactéricides contre M. leprae.
Il faut donc continuer en laboratoire les
recherches concernant l’activité bacté-
ricide de nouvelles molécules vis-à-vis
de M. leprae.
Il faut aussi mettre au point des tests
simples de mesure de l’activité bactéri-
cide contre M. leprae et qui soient plus
rapides que la technique actuelle d’ino-
culation à la patte de souris.
Enfin un des challenges de la re-
cherche en chimiothérapie de la lèpre
est d’identifier un test permettant de
mesurer l’activité stérilisante contre M.
leprae des protocoles de traitement et
qui serait l’indicateur le plus approprié
pour proposer un raccourcissement de
la durée du traitement, alors qu’actuel-
lement le seul critère d’appréciation
est l’évaluation du taux de rechutes
dans les 7 à 10 ans suivant la fin de la
PCT.

* Bactériologie-hygiène, Fac. Médecine 
P. et M. Curie, Université Paris VI
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PATHOLOGIE

CYTOLOGIE

NOTES DE LECTURE
Yves Sauteraud

Les origines de la lèpre
Lu dans Médecin des morts, récits de paléo pathologie de Philippe Charlier, paru en septembre 2006 aux Editions Fayard :
« Au néolithique, la sédentarisation des populations s’est accompagnée d’une révolution non seulement humaine mais également sa-
nitaire. Avec l’apparition des premières communautés permanentes, l’homme pratique l’agriculture et l’élevage, mais stocke aussi ses
aliments. De fait, l’étroit contact avec les animaux provoque des échanges de germe d’une espèce à l’autre. C’est probablement à ce
moment-là que la tuberculose bovine (Mycobacterium bovis) passe à l’homme (persistance de la forme bovis et mutation partielle en
la transformant en tuberculosis). A la même période, la tuberculose aviaire (Mycobacterium avium) serait à l’origine, par mutation spon-
tanée, de la lèpre (Mycobacterium leprae). » 

A propos de Louis XIV
Lu dans L’Abyssin de Jean Christophe Rufin, Folio n° 3137 (1ère page) :
« Le Roi Soleil était défiguré. Certaine lèpre qui, dans les pays d’Orient, corrompt les huiles, s’était introduite jusque sous le vernis et
s’y étalait de jour en jour. Louis XIV avait sur la joue gauche, celle que le peintre lui faisait tendre en majesté vers le spectateur, une
grosse tache noirâtre, hideuse étoile qui projetait jusqu’à l’oreille ses filaments d’un brun rouillé. En y regardant bien on remarquait
aussi des auréoles sur le corps. Mais à l’exception de celles qui souillaient son bas, ces autres injures n’étaient pas aussi gênantes.
La tableau ornait le consulat de France depuis trois ans ».



Nous rappelons ici les grandes étapes
de sa carrière :
Emile Marchoux est né le 24 mars 1862
à Saint-Amant-de-Boixe (Charente). 
Il fit ses études de Médecine à Paris et
fut nommé externe des hôpitaux.
En 1884 (4 octobre), il est admis dans le
corps des Médecins de Marine
comme « Aide Médecin ».
En 1885 (de mai à août) il participe à la
campagne de Grèce.
En 1887, il soutient sa thèse Histoire
des épidémies de Fièvre Typhoïde dans
les troupes de la Marine à Lorient.
De 1888 à 1890, il est en poste au Da-
homey, pays dont il rapporte des notes
ethnographiques sur les autochtones de
Porto Novo.
En 1890, il opte pour le Corps des Mé-
decin des Colonies qui venait d’être créé.
De 1890 à 1893, il est en Cochin-
chine, chargé d’un service de vaccine.

Il vaccina 75.000 annamites et cam-
bodgiens avec le vaccin de bufflon mis
au point par Calmette.
En 1893, il revient en France. A l’Ins-
titut Pasteur, sous la direction d’Emile
Roux, il étudie la bactérie charbonneuse
et il obtient le premier sérum antimi-
crobien connu : le sérum anti-char-
bonneux.
De 1896 à 1901, il fit 3 séjours au Sé-
négal au cours desquels il crée à Saint
Louis du Sénégal le premier labora-
toire africain de microbiologie ; il
s’attaque à l’étude du paludisme, la
grande endémie tropicale et fait paraî-
tre un mémoire en 1897 qui servira de
guide à toute une génération de méde-
cins de la marine et des colonies. Une
épidémie de dysenterie amibienne lui
donne l’occasion d’étudier l’amibe de
la dysenterie ; il étudia aussi la pneu-
mococcie et les paratyphoïdes. Une
sévère épidémie de Fièvre Jaune éclate
au Sénégal, en 1900. 
Entre 1901 et 1905, il est à Rio de Ja-
neiro où sévit la Fièvre Jaune, dans le
cadre d’une mission d’étude qui orga-
nisa une lutte contre le moustique et
réussit à débarrasser Rio du redoutable
fléau. Marchoux recevra pour cela, en
1927, le titre de Citoyen d’Honneur de
Rio.
En 1905, Marchoux quitte le corps de
santé colonial avec le grade de Méde-
cin principal et entre dans les cadres de

l’Institut Pasteur comme chef du Ser-
vice de Microbiologie Tropicale. Dans
le Pavillon colonial il y travaillera
jusqu’en 1942 à la veille de sa mort, à
81 ans.
Il étudia pendant cette longue période
les sujets les plus variés mais il s’est at-
taché plus particulièrement à la lèpre et
à la spirochétose.
Il consacra plus de 60 mémoires,
communications et articles à la lèpre.
Il s’efforça de percer les secrets de ce
mystérieux bacille de Hansen : il ne

■ EMILE MARCHOUX À L’HONNEUR 
Pierre Bobin*

Emile Marchoux (1862-1943), médecin de Marine puis du Corps de Santé Colonial, fut un éminent bactério-
logiste et pionnier de la doctrine pasteurienne en Afrique. Chercheur de renommée mondiale, son œuvre scien-
tifique fut principalement orientée sur les maladies tropicales. Il étudia plus particulièrement la lèpre et ses
travaux ont aidé à mieux connaître cette maladie, bien avant l’heure de la polychimiothérapie, mais ses qua-
lités humaines ont aussi joué un rôle important pour lutter contre la politique d’exclusion des malades.
Son nom est très connu dans toute l’Afrique francophone, grâce à l’Institut de recherche sur la lèpre de re-
nommée internationale, implanté à Bamako (Mali) et qui porte son nom depuis 1944.
Par contre, en France, Emile Marchoux demeure méconnu et pourtant son œuvre scientifique fut immense et sa
carrière exemplaire.

Une occasion  de l’honorer nous a été donnée récemment : en effet le 5 avril 2008, a eu lieu, comme tous les ans, le baptême de la
nouvelle promotion de l’Ecole du Service de Santé des Armées de Bordeaux (plus connue sous le nom d’Ecole Santé Navale) et les
élèves de cette promotion l’avaient choisi comme parrain. 
En présence des autorités civiles et militaires de Bordeaux et d’un millier de participants, la cérémonie officielle fut l’occa-
sion pour le Directeur de l’Ecole de rappeler la carrière de cet illustre grand ancien du Corps des médecins « coloniaux » et
de participer ainsi à la réhabilitation de sa mémoire.
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Emile Marchoux en uniforme de
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réussit pas à le cultiver mais réussit à
l’inoculer au rat blanc qui présente une
lèpre très ressemblante à celle de
l’homme. Il étudia aussi les modes de
transmission à l’homme. Des multiples
expériences réalisées, il tire la conclu-
sion que la peau saine est une barrière
infranchissable au bacille, mais une
simple érosion lui ouvre la porte d’en-
trée. De plus il a la conviction que son
évolution est très lente et qu’elle est
moins redoutable que la tuberculose.
Partant de ces notions, il se fit le défen-
seur d’une prophylaxie anti-lépreuse
orientée dans le sens le plus libéral et
plus humain que jadis. Il faut attirer le
lépreux vers le médecin et ne pas l’y
amener de force : les non contagieux
peuvent rester chez eux sous traitement,
les contagieux sont rassemblés dans des
villages spéciaux et les invalides doi-
vent être hospitalisés.
Au Congrès International de Léprologie
à Strasbourg en 1923, les léprologues se
rallièrent à cette thèse généreuse. En
1938, il fut nommé Président de
Congrès International de la Lèpre au
Caire.
C’est en s’inspirant des directives du sa-
vant pasteurien que fut édifié en 1935
à Bamako (capitale du Soudan français)
l’Institut Central de la Lèpre qui fut
dénommé « Institut Marchoux » en
1944.
Par ailleurs, à partir du virus de la spi-
rochétose des poules qu’il ramène de
son voyage à Rio, il ouvre le chapitre
des spirochétoses transmises par les
tiques et en étudiant leur cycle et leur
mode de transmission. 
Comme tout vrai savant, Marchoux
forma à la discipline pastorienne de
nombreux médecins. Il eut de nom-
breux élèves parmi lesquels Gaston
Bourret, Sorel, Montestruc…
Pendant la guerre de 1914-1918, il re-
prit du service avec le grade de Mé-
decin Colonel (1914-1916), à la tête du
Service de Santé de la XVIIe région,
puis du Service médical de la Place de
Paris.
Après la guerre, il organisa un service de
consultation pour les maladies tropicales
à l’Institut Pasteur. Au début de la 2e

guerre mondiale en 1940, l’Institut Pas-

teur le rappela pour s’occuper des ap-
provisionnements en sérums et vaccins.
Il s’intéressa aussi beaucoup à l’Hy-
giène et a été le fondateur et l’anima-
teur de la Société de « l’Hygiène pour
l’exemple ».

En 1943, le 19 août, il s’éteint. Avec lui,
disparaît un grand bactériologiste fran-
çais et un pionnier de la doctrine pas-
teurienne en Afrique.
Emile Marchoux était : membre de
l’Académie de Médecine, membre de la
Société de Biologie, Président de la so-
ciété de Pathologie Exotique, Président
de l’Académie des Sciences coloniales,
Grand Officier de la Légion d’Honneur.

Dans son allocution prononcée à la
mort d’Emile Marchoux, le Médecin
Général Inspecteur Peltier, Directeur du
Service de Santé des Colonies disait :
« […] Les élèves du Pr Emile Marchoux
garderont le souvenir d’un Maître, tou-
jours soucieux de faire profiter les plus
humbles chercheurs de sa grande expé-
rience et de son grand savoir. 
Marchoux s’intéressait à tout, il avait
été mêlé à l’élite intellectuelle et artis-
tique du pays. Sa conversation était un
régal pour le médecin revenant à Paris
après un long séjour sous les tropiques.
Marchoux, enfin, savait bien vite s’at-
tacher tous ceux qui l’approchaient ne
restant indifférent à aucune de leurs
joies comme à aucune de leurs peines.
Tous ses élèves ont gardé pour lui une
respectueuse et profonde affection.
Marchoux s’imposait à tous non seule-
ment par sa valeur scientifique mais
par la dignité parfaite de sa vie et la
beauté de son caractère.
Les médecins coloniaux, dont Mar-
choux avait repris l’uniforme pendant
la guerre 1914-1918, avec le grade de
colonel, garderont fidèlement le souve-
nir de cette belle figure qui vient de s’ef-
facer […]. »
La Presse Médicale du 9 octobre 1943
titrait : 
« Avec le Pr Emile Marchoux, s’éteint
l’un des plus qualifiés de la médecine
coloniale et de l’Hygiène Française. »

*Ancien Directeur de l’Institut Marchoux

Baptême de la promotion E. Marchoux 
Ecole Santé Navale

Institut Marchoux Bamako (Mali)

Baptême de la promotion E. Marchoux 
Ecole Santé Navale



Vir egregiæ indolis1

Né le 6 mai 1832, dans une vieille fa-
mille grecque de Constantinople, D. A.
Zambaco fut envoyé dès son plus
jeune âge à Paris pour y faire des
études secondaires et supérieures qui
s’avérèrent brillantes. Il conçut tôt une
véritable passion pour la France, sa
culture et sa langue, au point de de-
mander et d’obtenir la naturalisation.
Inscrit à la faculté de médecine,
nommé au concours de l’internat
(1856), ses mérites lui valurent l’es-
time de maîtres prestigieux auxquels il
ne cessa de témoigner admiration et re-
connaissance. Attiré par la dermato-sy-
philigraphie, il suivit l’enseignement
de Philippe Ricord (1800-1889) qui en
était le père-fondateur et dont il fut
l’interne. Il lui consacra en 1890 une
notice biographique remarquable,
digne de figurer parmi les monuments
de la littérature médicale. Chef de cli-
nique en 1861, il demeura à Paris pen-
dant une dizaine d’années.

Retour au pays
Invité par le gouvernement ottoman à
fonder une Ecole des hôpitaux, il rentra
à Constantinople en 1872, soit éton-
nante conjonction – un an avant que
G.A. Hansen ne découvrit Mycobacte-
rium lepræ ! De cette époque date sa
rencontre avec la lèpre dont le specta-
cle hideux assombrissait le décor haut
en couleurs des rues de la capitale
turque. La vue des lépreux, entassés
dans des mouroirs « corps en putréfac-
tion… sur des grabats dégoûtants…
couverts d’ulcères, minés par la fièvre
et crevant de faim…2 » le bouleversa,
réveillant dans son inconscient, les
spectres grimaçants d’un enfer médié-
val qu’il croyait révolu. Il s’indignait de
l’injustice d’une exclusion sociale qui
frappait des malades dont pour beau-
coup, la contagiosité était douteuse, tan-
dis que syphilitiques et tuberculeux,
d’un contact autrement dangereux, ne
faisaient l’objet d’aucune mesure
d’éviction. 

Au service de la lèpre et de son hérédité
Ses patientes observations cliniques as-
sorties de filiations morbides d’une ri-
gueur ethnologique ne vont que
renforcer sa conviction, il l’écrira plus
tard : « En 25 ans… je n’ai jamais
constaté la transmissibilité de la lèpre
par le contact3. » Et pour lui, à l’instar
d’un grand nombre de ses confrères, la
maladie était héréditaire. C’était une
évidence ! Il existait des familles lé-
preuses, des ethnies à lèpre, et s’il ad-
mettait que des facteurs généraux tels
que la saleté, une hygiène alimentaire
détestable, la misère sociale pouvaient
jouer un rôle, ils ne pouvaient jamais

que favoriser une prédisposition tacite
héréditaire4. Animé d’une louable indi-
gnation, il va parcourir le monde, parti-
cipant à tous les grands congrès
européens. Il consulte, dispute, expose,
écrit emporté par son zèle missionnaire,
en valeureux chef de file des tenants de
l’hérédité lépreuse.

Voyages chez les lépreux
Cet érudit se doublait d’un homme de
terrain. Ses Voyages chez les lépreux, ne
se limitèrent pas au bassin méditerra-
néen, mais s’étendirent à toute l’Eu-
rope. On lui doit d’avoir été le premier
à apporter la preuve qu’il existait encore
en France à la fin du XIXe siècle, tant en
Bretagne que dans le Midi, d’authen-
tiques foyers de lèpre autochtone. Il rap-
porta à leur véritable étiologie les cas
qu’on lui soumit de panaris de Morvan,
d’aïnhum, d’alphée, de syringomyélie,

■ L'HÉRÉDITÉ DE LA LÈPRE OU LES IDÉES FIXES DU DR ZAMBACO-PACHA 
(1832-1913)

Christian Malet*

Considéré comme l’un des plus grands léprologues de son temps, Démétrius Alexandre Zambaco a compté parmi les parti-
sans les plus farouches de la transmission héréditaire de la lèpre. Bien que près d’un siècle se soit écoulé et que nos connais-
sances scientifiques sur le bacille de Hansen aient considérablement progressé, des interrogations demeurent. La relecture
de Zambaco, au-delà des réserves que suscitent ses positions dogmatiques, reste un exercice enrichissant, ne serait-ce que par
la qualité et le nombre de ses observations cliniques. On dispose là de données sémiologiques et épidémiologiques inestima-
bles pour l’étude de la lèpre et de son histoire. Si l’œuvre est à l’image de son créateur, la personnalité complexe de Zambaco
peut en éclairer la rigidité conceptuelle et morale. On comprend alors mieux pourquoi, cet humaniste, obsédé par la quête
d’une catharsis universelle, a cru trouver la solution finale de la lèpre dans un eugénisme négateur.
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Portrait du Dr Zambaco-Pacha
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et son diagnostic fut vérifié à chaque
fois par l’évolution clinique et même
étayé par la découverte du bacille de
Hansen dans les lésions. E. Jeanselme
ne fait qu’exprimer une opinion parta-
gée par tous quand il dit de Zambaco :
« De ses enquêtes qui eurent un légitime
retentissement, date le réveil des études
léprologiques en Occident5. »
Traités, mémoires, communications
s’accumulent, en léprologie bien sûr,
mais au-delà en neurologie, psychiatrie,
dermatologie et mêmes archéologie : ils
vont jalonner sa vie jusqu’à son dernier
souffle6. Son œuvre maîtresse La lèpre
à travers les siècles et les contrées sera
publiée un an après sa mort survenue au
Caire, le 27 novembre 1913.

Un homme solitaire et secret
Sa valeur scientifique, connue dans le
monde médical, fut reconnue par de
nombreuses décorations et titres lui va-
lant d’être nommé médecin du palais
par le sultan Abdül-Hamid II, pacha par
le khédive du Caire. Il est fait comman-
deur de la Légion d’Honneur, membre
associé de l’Académie de médecine,
membre correspondant de l’Académie
des Sciences de Paris, de Saint-Péters-
bourg, de Vienne, président de sociétés
savantes à Constantinople, etc. 
Les honneurs dont il fut comblé ne sau-
raient suffire à cerner la personnalité
complexe de Zambaco. On ignore tout
de sa vie intime. Il fut célibataire
comme son maître P. Ricord et sans pa-
rent, contraint de requérir l’aide d’un
ami pour remettre son buste à l’Acadé-
mie de Médecine après sa mort. Dans
un mémoire intitulé Onanisme avec
trouble nerveux chez deux petites filles,
révélateur sur la psychologie de Zam-
baco mais que nous n’avons pas la
place de développer ici, il préconise
dans tous les cas semblables le traite-
ment mis au point et appliqué par lui-
même qu’il dénomme avec ce génie de
l’euphémisme qui le caractérise : cau-
térisation transcutanée. Il s’agit rien
moins que d’appliquer le fer rouge sur
le clitoris et l’orifice vulvaire ! Sa per-
sonnalité obsessionnelle, psychorigide,
dogmatique, impitoyable même, méri-
terait une approche psychanalytique qui

nous éloignerait de notre propos. On
peut seulement retenir que cette cathar-
sis qu’il poursuit dans tous les do-
maines, va trouver à s’exprimer jusque
dans sa théorie héréditariste et les solu-
tions thérapeutiques qu’elle lui inspire.

Les vertus prophylactiques de l’hygiène
La lèpre ! Par quel miracle un esthète
comme lui put-il en supporter la vue et
l’odeur ? Perfectionniste, ce sémiologue
pointilleux, est puriste dans son écriture
aux accents d’une orthodoxie hugo-
lienne. Zambaco vouait un culte à la
propreté physique et morale, vantant,
dès que l’occasion s’en présentait, les
ablutions rituelles des musulmans et
leur hygiène corporelle méticuleuse,
pratiques bénéfiques auxquelles ils de-
vaient d’être peu touchés par la lèpre, à
la différence des juifs et des chrétiens
dont la saleté était proverbiale. Sa
condamnation de la viande de porc, de
l’alcool, la faveur que rencontraient
sous sa plume les adeptes de l’islam
laisseraient supposer une attirance cer-
taine, plutôt qu’une réelle conversion,
sans qu’on puisse en écarter une habile
politesse envers le maître ottoman. 
On peut difficilement prendre au sé-
rieux ses déclarations emphatiques
sur l’hygiène islamique dés lors
qu’elles se trouvent contredites dans
ses propres textes ! Quand il décrit le
cloaque que représente le miskinhane
de Scutari15, il précise qu’il s’agit
d’une léproserie réservée aux seuls
musulmans, que son chef est d’ail-
leurs un imam et que les chrétiens
comme les juifs y sont personæ non
gratæ. Ces musulmans-là n’auraient
donc pas été protégés de la lèpre par
leurs ablutions prophylactiques ?
Peut-être, en fait, étaient-il aussi cras-
seux que leurs compatriotes juifs et
chrétiens ? A moins que Zambaco ne
se soit laissé une fois de plus entraî-
ner par sa passion, le cartésianisme
français n’ayant jamais surmonté chez
lui ce penchant inné à l’exagération
orientale ! 
Par ailleurs, il est tout aussi peu crédible
lorsqu’il affirme que les lépreux de
Constantinople étaient tous des « Israé-
lites… descendants des Hébreux de

l’Exode... Et tout le monde sait que les
Hébreux de Moïse avaient la lèpre16. »
Un simple regard sur la carte suffit à
convaincre que Scutari appartient à l’ag-
glomération d’Istamboul. Les malades du
miskinhane situé dans ce faubourg orien-
tal, avaient toute latitude à venir mendier
dans les rues de la capitale tout comme
leurs congénères juifs et chrétiens.

« Castration thérapeutique et pro-
phylactique de la société17 »
Cette lèpre qui a donc tout pour le cho-
quer, le terrifier, offenser son regard et
son odorat, il la croit, il la veut, il la dit
non contagieuse, ce qui lève tout obsta-
cle physique à une entière compassion,
mais débouche sur une autre forme de
catharsis : l’asexualisation. On ne
trouve, à notre connaissance, cet eu-
phémisme pervers que sous la plume de
Zambaco ; ses indications, comme on
va le voir, s’étendent à un nombre im-
pressionnant de cas, de quoi frémir !
Si dans son ouvrage sur les eunuques,
Zambaco n’a pas de mots assez durs
pour blâmer : « … cette immonde hor-
reur de fabriquer des eunuques comme
gardiens de la vertu féminine18 ! » par
contre, il milite sans réserve pour : « la
castration pénale [qui] constitue un
moyen préventif, un procédé de sélec-
tion pour l’amélioration de l’espèce hu-
maine, comme dans la zootechnie19. »
Ce sera, selon le sexe, la salpingectomie
ou la vasectomie, voire parce que c’est

ref. **
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plus propre et plus moderne : la castra-
tion radiothérapique ! En érudit
consciencieux, Zambaco qui a été sé-
duit par les thèses eugéniques de F. Gal-
ton (1822-1911) va citer un nombre
impressionnant de savants, tous eugé-
nistes de facto, qui ont peu ou prou pré-
conisé ou évoqué la castration comme
mesure prophylactique parmi lesquels :
Branthwaite, Cabanès, Desfosses,
Marey, Pinard, Thulié, Viaud-Bruant, et
les législateurs américains du Connec-
ticut, de l’Indiana, etc. On reste
confondu par le nombre de sujets tarés,
susceptibles d’être asexualisés : les
fous, les idiots, les dipsomanes, les al-
cooliques avérés ou prédisposés à l’être,
les dégénérés, les épileptiques, les vo-
leurs, les criminels, les tuberculeux aux-
quels il faut rajouter « tous les
responsables d’abus de la liberté mal
interprétée et qui aboutit à la tyrannie
des pauvres gens… en un mot tous les
destructeurs de la société, de la civili-
sation et de la paix sociale » que sont
les grévistes, les syndiqués, les anar-
chistes, les communards. A cette liste,
pourtant longue il convient d’ajouter
évidemment les lépreux !
Faisant preuve d’un humour d’un goût
douteux, Zambaco paraphrase Jean-
Jacques Rousseau qui a dit : « Empê-
chez le vice et vous aurez fait assez
pour la vertu », en écrivant à son tour
: « Empêchez le léprosable de naître et
vous aurez beaucoup fait contre la
lèpre. » Et d’ajouter : « C’est une me-
sure Eugénique20 pour éviter la pro-
création d’êtres indésirables » tels que
« fous, épileptiques, criminels » et
donc les lépreux ! Ces chers malades
de Dieu disait-on au Moyen Âge, dés-
ormais considérés comme non conta-
gieux ne finiront plus leurs jours dans
des léproseries pourrissoirs, mais dans
des colonies bien tenues, où ils vivront
dignement et sagement, les sexes y
étant séparés afin de prévenir toute
procréation impure avec pour fruit du
péché un lépreux potentiel. La chair
étant bien faible, par mesure de pré-
caution, on les aura tous, hommes et
femmes, asexualisés ! Bien évidem-
ment, cette prophylaxie radicale ne
pouvait se concevoir qu’une fois que

la communauté scientifique
aurait finalement admis le
dogme de l’hérédité lépreuse.

Pourquoi la lèpre faillit res-
ter longtemps une maladie
héréditaire… aux yeux de
certains !
La découverte de Hansen de-
vait susciter bien des espoirs et
autant de déceptions. Après
avoir enfin trouvé un germe
responsable de la maladie, on
ne parvenait ni à le cultiver
sur des milieux spéciaux ni à
l’inoculer à l’animal. Les ten-
tatives courageuses d’inocula-
tion à l’homme par Danielssen
qui les pratiqua sur lui-même
(trois fois !) et sur une ving-
taine de volontaires au total21

(1844, 1846, 1856, 1858),
s’étaient toutes soldées par
des échecs. 
Plus gênant encore, les lésions
lépreuses se voyaient dans de
nombreux cas, totalement
boudées par Mycobacterium
lepræ. Les tenants de l’héré-
dité avaient le triomphe im-
modeste, Zambaco en tête qui
ne manquait pas une occasion
d’ironiser sur « les théories
bactériologiques poussées à
l’extrême, d’ailleurs impor-
tantes, mais…, s’empressait-
il d’ajouter avec une
commisération pleine d’ironie, … si
mal interprétées ». Lesquelles théories,
un comble ! si on les laissait faire al-
laient ni plus ni moins « détruire ce que
l’observation [avait] entassé depuis des
siècles » c’est-à-dire, les arguments ir-
réfutables en faveur de l’hérédité. Et de
déplorer que le recours à cette intruse,
la bactériologie, se développât « au dé-
triment de la vraie clinique22 ».
Le pire n’était pas arrivé, il vint de la
bouche même du génial médecin de
Bergen, chef de file ès qualité des
contagionnistes, qui déclara avec un
grande probité qu’on n’avait pas
constaté un seul cas de contamination
parmi les médecins et les infirmiers des
léproseries norvégiennes. Zambaco va

s’en saisir et le répéter dans tous ses ou-
vrages. Et de renchérir en citant le cas
effrayant d’un misérable lépreux de
Samos qui, par jalousie, voulant conta-
miner son épouse jeune, belle et saine,
la forçait à lui sucer la langue, les ul-
cères. La femme ne contracta jamais la
lèpre au terme de huit ans de vie conju-
gale et en dépit de tentatives réitérées23.

Le contagionnisme gagne peu à peu
du terrain
Si nul ne songeait à nier qu’il y eût une
prédisposition à attraper la lèpre, les
excès mêmes du discours des « hérédi-
taristes », leur aveuglement devant les
cas patents de contagion chez des sujets
n’ayant aucun ancêtre lépreux, finirent

Lèpre MB (moulage en cire) – Musée Hôpital Saint Louis

ref. **
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par jouer contre eux. Il faut reconnaître
que le camp de l’hérédité l’emporta
longtemps car il comptait des person-
nages de premier plan et Zambaco, leur
ténor d’attaque, ne manque pas de les
citer : Bazin, Boeck, Cavasse, Caze-
nave, Danielssen, Dujardin-Beaumetz ,
Erasmus Wilson, Hardy, Kigalla (de),
Le Roy de Méricourt, Rayer, Schedel,
Schilling Virchow, etc. Mais notre au-
teur – feinte ou confusion – y adjoint
ceux qui comme Leloir, Rayer, Schedel,
Schilling, Virchow, ont reconnu une
prédisposition à la maladie sans pour
autant nier sa contagiosité.
Un certain nombre de faits vont faire pro-
gresser les thèses contagionnistes. Que
l’on se contente de relever dans la litté-
rature des XIXe, XXe et XXIe siècles, toutes
les données portant sur la répartition de
la lèpre dans le monde, l’apparition des
nouveaux cas, la création de léproseries,
etc., force est de constater que la maladie
avec ses caractères propres, sa lente pro-
gression, a réalisé une véritable pandémie
n’épargnant aucun continent, mais se dé-
plaçant plutôt du nord au sud et d’est en
ouest, sans qu’on puisse en expliquer la
cause. Toute l’Europe du nord, est
concernée par cette recrudescence de la
lèpre, l’Islande surtout, mais aussi la
Suède, les Etats baltes, la Russie. 
En ce qui concerne la Norvège, le maxi-
mum de cas de lèpre recensés est de
2.858 en 1857, ils ne seront plus que
438 en 1910, soit trois ans avant la mort
de Zambaco. 

Les épidémies qui surviennent en Océa-
nie auraient pour origine l’arrivée en
masse d’immigrants d’Inde et de Chine,
pour les besoins des plantations de
canne à sucre. Le mythe du Chinois lé-
preux sur lequel ne manque pas d’iro-
niser Zambaco repose peut-être sur une
réalité ; on le retrouve un peu partout à
Bali, à Tahiti, à Hawaï, en Nouvelle-Ca-
lédonie. Dans le cas de l’île de Pâques,
c’est bien un Pascuan contaminé à Ta-
hiti qui de retour dans son île a infecté
ses congénères. 
En Inde, en Chine, dans l’Asie du sud-
est, en Amérique, les foyers de lèpre se
multiplient et les grandes puissances co-
loniales comme la France et la Grande-
Bretagne vont se trouver confrontées à
ce problème de santé qui frappe de pré-
férence les autochtones, mais touche de
plus en plus de métropolitains marins,
militaires, douaniers, missionnaires,
commerçants. E. Besnier (1831-1909)
signale la présence à Paris en 1887 de
cent lépreux ayant été contaminés dans
les colonies, huit d’entre eux étaient
alors traités dans son service à l’hôpital
Saint-Louis. 
Les thèses héréditaires subirent un nou-
veau coup en 1886 lorsque l’Europe et
l’Amérique apprirent qu’un mission-
naire belge de la léproserie de Molokaï,
Joseph de Veuster, connu sous le nom
de Père Damien25, avait contracté la
lèpre après dix années de contacts quo-
tidiens avec des malades ! Les premiers
symptômes étaient apparus trois ans

plus tôt mais le secret avait été gardé.
Deux autres missionnaires de Molokaï
et appartenant comme lui à la congré-
gation du Sacré-Cœur seront contami-
nés : le père Grégoire Archambaux qui
mourut en 1888 et le Père André Bur-
german décédé en 1907. 
Embarrassé par ce cas qu’il ne pouvait
imputer à l’hérédité, Zambaco jouera le
scepticisme : « Quelle confiance pou-
vons-nous accorder aux renseignements
qui nous arrivent de Honolulu et de
Molokaï… lorsque le vétérinaire Oli-
vier confirme par l’autopsie, qu’un
jeune bœuf introduit au Leper Asylum, y
a succombé à la lèpre26 ! » Et il écrit
plus loin : « Enfin voici mon dernier ar-
gument. Un Européen habitant depuis
des années dans un pays étranger, où
sévit une maladie endémique quel-
conque, finit par acquérir l’aptitude à
la contracter en s’identifiant aux indi-
gènes27. » Une contagion bien sympa-
thique, en somme ?

Une inoculation expérimentale réussie !
Le 30 septembre 1884, E. Arning, un
médecin allemand qui avait été l’élève
d’A. Neisser28, greffa un léprome sur
l’avant-bras droit de Keanu un Hawaïen
condamné à la pendaison pour avoir
rossé à mort le mari de sa maîtresse
(photo p. 41). L’inoculé âgé alors de
quarante huit ans, avait accepté de se
soumettre à l’expérience contre la pro-
messe de voir sa sentence commuée en
réclusion à perpétuité. Trois ans plus
tard, en 1887, l’inoculation avait réussi,
Keanu était lépreux. Il mourut à Molo-
kaï en 1892. Or, des partisans de l’hé-
rédité ayant enquêté sur place apprirent
que l’Hawaïen comptait des lépreux
dans sa famille, sa lèpre pouvait bien
être héréditaire, Zambaco exultait !
Avait-il pu ignorer la thèse de L. A.
Noël29 ce médecin affecté à l’hospice
des lépreux de la Désirade (Guade-
loupe) de 1891 à 1903 et qui y avait re-
levé des cas de contagion avérée ?
Il serait vain de vouloir énumérer tant
ils sont nombreux, tous les cas de conta-
minations rapportés dans la littérature
de la fin du XIXe et du début du XXe siè-
cles. Ils prouvent la contagiosité réelle
de la lèpre, même si le contage lui-

ref. ** ref. **
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même, sa date et ses modalités sont sou-
vent difficiles à établir eu égard à la lon-
gueur de l’incubation, aux nombreux
paramètres concernés et à notre grand
ignorance. Mais il est criminel de vou-
loir le nier et rien ne dit que Zambaco
n’a pas porté, à son insu, la responsabi-
lité de contaminations. Devant son as-
sertion répétée qu’il n’y avait jamais eu
à sa connaissance de contagion au sein
d’un couple mixte, on ne peut que se
porter en faux, les cas existent ! Leloir
et au moins une dizaine de léprologues
de son époque, l’attestent30.

Dernières cartouches, Zambaco ne
désarme pas !
Il ne convient pas ici de nier qu’il y ait
ce qu’on peut appeler des prédisposi-
tions génétiques à la maladie avec au
sein d’une même fratrie des sujets plus
sensibles que d’autres à un agent pa-
thogène. Par ailleurs, le caractère pluri-
factoriel de l’étiologie est maintenant
reconnu dans un grand nombre d’affec-
tions quelles que soient leur nature, et
ceci avait été pressenti par nos grands
devanciers.
Ce qui est inacceptable chez Zambaco,
c’est son absolutisme. Les adverbes ja-
mais et toujours sont assénés avec la
force d’une évidence canonique. Sur
quoi se fonde sont credo ? Car il s’agit
bien d’une prière, tant son combat pour
la reconnaissance de l’hérédité lépreuse

va tenir de la croisade ! Il faut lire les
24 arguments en faveurs de l’hérédité
de la lèpre qui n’en font que dix-huit si
l’on fait abstraction des nombreuses re-
dites – ces pesantes litanies de la prose
zambacienne (cf. encadré) ; elles don-
nent une idée de la ténacité de leur au-
teur quand on sait qu’il les rédigea
quasiment sur son lit de mort et que
leur édition fut posthume. Son testa-
ment et ses dernières volontés en
quelque sorte !
Le premier argument – asséné avec la
force péremptoire d’un postulat, se
veut pourtant une définition quasi ma-
thématique : « L’hérédité de lèpre est
indéniable. Elle peut débuter le 1er jour
de la fécondation » et d’ajouter : « La
définition en a été faite dans le cours
de ce travail31. » Le premier point
prend sous la plume de Zambaco une
valeur axiomatique : l’hérédité de la
lèpre est une évidence confortée par
une expérience que tous les léprologues
de l’époque peuvent lui envier. Il faut
admettre le bien fondé de ses re-
marques. Ainsi, H. Leloir, professeur à
la Faculté de médecine de Lille, qui pu-
blia en 1886 un Traité théorique et pra-
tique de la lèpre que Zambaco salua
par ces mots : « Enfin a paru le travail
du Dr. Leloir32. » Or cet ouvrage qui
marqua une date dans l’histoire de la
médecine, n’aurait pu voir le jour sans
les missions effectuées en zones d’en-

démie lépreuse, – en Italie, dans la ré-
gion de San Rémo (1878 et 1885), en
Norvège (1884) – car son auteur, de son
propre aveu, « en huit années à l’hôpi-
tal Saint-Louis, n’avait pu réunir
qu’une quinzaine d’observations per-
sonnelles de lépreux ! » Chiffre déri-
soire comparé aux quatre cents cas
étudiés à Constantinople parmi les lé-
preux ambulants (1897) par le pacha
Zambaco, sans compter ceux relevés au
cours de ses trois Voyages chez les lé-
preux (1891, 1892, 1893). Zambaco va
jouer toute sa vie de cette familiarité
avec la maladie que lui a conférée le fait
de « s’être donné la peine de naître en
pays lépreux ». Sur ce point, les meil-
leurs spécialistes parisiens ne pouvaient
pas rivaliser avec lui.

Dernier avatar des thèses de Zam-
baco, l’effet Mistuda33

Kensuke Mitsuda (1874-1962) fut un
grand léprologue japonais. Nous lui
devons la réaction à la lépromine qui
porte son nom et il a droit à toute notre
considération dans le domaine scien-
tifique. Par contre, les mesures qu’il a
préconisées et fait adopter par le gou-
vernement nippon en matière de pro-
phylaxie de la lèpre furent tout à fait
inadmissibles et condamnables. Il a
réussi par son action à faire la syn-
thèse entre les courants extrémistes les
plus bornés des deux adversaires
d’hier, à savoir les contagionnistes et
les héréditaristes.

ref. **

Eduard Arning

Keanu



Aux premiers il a pris la ségrégation en
faisant voter la loi de 1931 sur l’inter-
nement général des lépreux assortie de
mesures policières et de brimades in-
qualifiables, alors qu’on sait que la
lèpre reste une affection peu conta-
gieuse quand on prend des mesures
d’hygiène élémentaire.
Aux seconds, Zambaco en tête, il a pris
l’asexualisation eugénique, ayant fait
pratiquer 300 vasectomies de 1915 à
1930 alors qu’on sait que la lèpre n’est
pas héréditaire ! Il a été à l’origine des
dispositions à l’égard des lépreux conte-
nues dans la loi de 1940 sur l’eugé-
nisme national et dans celle de 1948 sur
le nouvel eugénisme. La vasectomie et
l’interruption volontaire de grossesse y
étaient fortement conseillées aux lé-
preux, victimes par ailleurs de sanctions
s’ils ne s’y soumettaient pas de bon gré.
Que les lépreux enfin libérés se battent
aujourd’hui pour leurs droits bafoués,
n’est que justice !
Peut-on rappeler ce qu’écrivait à leur
sujet Raoul Follereau pourtant ami per-
sonnel de K. Mitsuda à la suite de sa vi-
site à la léproserie de Nagashima :
« Dans ce témoignage de haute civili-
sation que le Japon donne au monde, il
y a une tache. Tous ces hommes que je
vois et qui me font fête, ne seront jamais
pères. Pour qu’ils n’aient pas de des-
cendance, on a pratiqué sur eux une
opération dérisoire et qui scandalise
nos consciences chrétiennes. La lèpre
n’est pas héréditaire. Mitsuda qui, par
son exemple et son génie, a tant servi,
tant aimé les lépreux, se doit d’achever
son œuvre et d’être leur libérateur34. »
Malheureusement l’amitié a ses limites
et les justes et courageuses paroles de
Raoul Follereau en 1956 n’eurent d’ef-
fet que quarante ans plus tard, car c’est
en 1996 que ces lois scélérates furent
abrogées, au Japon.

Epilogue
D. A. Zambaco fut un éminent lépro-
logue et reconnu comme tel par ses
confrères. Toutefois son œuvre, si elle
n’est pas négligeable, repose sur une
ambivalence trop humaine. D’un côté
on peut lire son plaidoyer pour la libé-
ration de la femme orientale que ne dés-
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LES 24 ARGUMENTS EN FAVEUR DE L’HÉRÉDITÉ DE LA LÈPRE ET
LES MESURES PROPHYLACTIQUES QUI EN DÉCOULENT 

SELON D. A. ZAMBACO PACHA

Cet encadré est réalisé à partir des conclusions du paragraphe : « L’hérédité de la
lèpre35 » de son œuvre maîtresse36. Il résume la théorie héréditaire de l’auteur qui, qua-
rante ans après la découverte par G. A. Hansen de M. leprae, ralliait encore, un nom-
bre non négligeable de partisans.

1. L’hérédité pathologique de la lèpre est indéniable, pouvant débuter le 1er jour de la
fécondation.
2. L’hérédité marquée par une lèpre congénitale est exceptionnelle ; elle apparaît le
plus souvent à la puberté, à l’âge adulte ou plus tard.
3. La lèpre peut sauter une génération et plus. Elle peut survenir chez les petits-enfants,
les arrière petits-enfants dont les parents, les grands-parents sont sains, cf. n° 16 et 17.
4. L’hérédité de la lèpre est familiale, ethnique (chez les Hébreux et leurs descendants,
les Juifs d’Orient) ou subsiste sporadiquement (Bretagne, Auvergne, midi de de la
France, etc.) cf. n° 22 et 23.
5. L’hérédité de la lèpre est – homologue si la forme clinique des enfants, petits-enfants,
etc., est semblable à celle des ascendants, – hétérologue, si la forme est différente.
6. La lèpre peut se transmettre sous forme de paraléprose. Exemple : les cagots du
Béarn.
7. L’épouse saine d’un lépreux transmet héréditairement la lèpre sans contracter la maladie.
8. Les mères lépreuses ou saines d’enfants lépreux ne présentent pas de bacille de Hansen
dans leur placenta. Le sang et les macules lépreuses des enfants sont indemnes de bacilles.
9. Les lépreux ne sont pas stériles, sauf à un stade très évolué, mais ils ont peu d’enfants. 
10. Avortements plus fréquents que les naissances chez les lépreux avancés et miséreux
d’Orient.
11. Hérédité fréquente dans un couple lépreux, rare dans un couple mixte avec conjoint
sain robuste.
12. L’hérédité lépreuse n’est pas fatale. Elle peut même être relativement rare.
13. L’hérédité reste muette chez les descendants naissant et vivant dans des localités
non lépreuses dans de bonnes conditions hygiéniques (contradiction avec n° 16 et 17).
14. Comme dans la syphilose un lépreux peut avoir alternativement des enfants sains
ou lépreux.
15. Les causes secondes – nourriture, propreté, vie aisée – jouent un rôle favorable
dans la prévention de la lèpre héréditaire et cela même dans les localités lépreuses.
16. La lèpre héréditaire peut se déclarer même chez des descendants de lépreux, éle-
vés dans les meilleures conditions : en dehors de toute contagion, éloignés des foyers
lépreux et séparés des parents à la naissance.
17. Des parents sains, d’ascendance lépreuse peuvent procréer des enfants lépreux, cf.
n° 3 et 16.
18. La lèpre diminue grâce aux progrès de l’hygiène et partout où le paupérisme recule.
19. La virulence des maladies infectieuses s’amoindrit à travers les siècles (lèpre, cho-
léra, peste).
20. L’asexualisation, mesure eugénique efficace contre la propagation de la lèpre, en
détruisant les facultés prolifiques des lépreux par vasectomie, salpingectomie ou action
des Rayons X sur testicules et ovaires, évite la procréation de lépreux. Pratiquée aux Etats-
Unis sur plus de 220 êtres défectueux et indésirables (fous, épileptiques, criminels) pour
éviter une hérédité morbide ou priver du droit de paternité des citoyens indignes.
21. Survivance de la lèpre, en France (Bretagne, Auvergne, etc.), comme ailleurs en
Europe.
22. Cette survivance se manifeste par des états morbides frustres dont l’étiologie lé-
preuse est méconnue : panaris de Morvan, sclérodactylie, aïnhum, syringomyélie, mor-
phée, cf. n° 4 et 21.
23. Prohibition des mariages entre lépreux comme prophylaxie de la lèpre, cf. n° 20, 24.
24. Création de colonies de malades avec séparation des sexes contre la propagation
de lèpre, cf. supra.



avoueraient pas les féministes les plus
actives, tant il s’insurge avec véhé-
mence contre son aliénation dans la
Turquie de son époque, et souhaite que
dans l’avenir elle soit instruite, respon-
sable et active. D’un autre côté, son
comportement dans le traitement de
l’onanisme allie la répression la plus sa-
dique à une méconnaissance profonde
de la sexualité féminine. La femme
qu’il aime (s’il en a jamais aimé) est
fantasmée, immatérielle. Celle qu’il
soigne, il la castre en l’excisant.
Il s’élève avec force contre la castration
des gardiens de sérail et il pratique de
fait une castration chez les lépreux dans
les colonies idéales où il veut les faire
vivre heureux mais loin des femmes (en
aurait-il peur lui-même ?). Il veut libé-
rer les lépreux des léproseries « pour-
rissoirs », alors qu’il leur concocte des
colonies qui sont des antichambres de
la mort.
Pour que son œuvre gagnât en huma-
nité, Zambaco aurait dû consulter le bon
docteur Freud qui déjà officiait à
Vienne, mais sans doute lui préférait-il
Charcot…
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A l’occasion du 30e anniversaire de la
mort de Raoul Follereau, la revue offi-
cielle de Philatélie, Timbres magazine
(n° 86 janvier 2008), consacre 3 pages
au « père des lépreux » avec un texte
biographique illustré d’une vingtaine de
timbres à son effigie. Cet article précise
en introduction :
« Selon le père Jean Toulat, militant hu-
manitaire et pacifiste qui lui a consacré

une biographie, Raoul Follereau est le
français qui de son vivant et hors de
France, a eu le plus de timbres émis à
son effigie. Sans doute était-ce vrai à
l’époque : Follereau est mort à la fin de
l’année 1977 ; dès 1973, le Togo lui en
avait dédié un pour le 20e anniversaire
de la fondation qui porte son nom ; la
Côte d’Ivoire et la Mali l’avaient imité,
un an plus tard, ainsi que le Sénégal (2

valeurs). Sans mentionner son nom des
timbres étaient également déjà parus ici
et là, à l’occasion d’une journée mon-
diale de la lèpre, manifestation annuelle
dont il était le créateur. D’autres émis-
sions, plus nombreuses encore, vien-
draient après son décès, la plupart
émanant de pays francophones
d’Afrique. »

■ LÈPRE ET PHILATÉLIE
RAOUL FOLLEREAU EN TIMBRES

Alain Mallet de Chauny
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LE BAISER AU LÉPREUX

Cela s’est passé dans une léproserie d’un pays d’Afrique. En visite, comme il l’a si souvent fait ailleurs, Folle-
reau tend la main à un malade, mais les autorités s’interposent : le règlement interdit formellement de serrer la
main des lépreux. Follereau rétorque aussitôt : « Et est-ce qu’il est également défendu de les embrasser ? » Em-
barras des officiels : le cas devait sembler si incongru qu’on n’y avait même jamais pensé. Profitant de ce « vide
juridique », Follereau claque deux bises sur les joues de la malade. Un geste qu’il reproduira dès lors systémati-
quement, pour bien faire comprendre à l’opinion que, contrairement à une idée fausse qui a traversé les siècles,
la lèpre ne présente guère de risques de contagion. 



Aspects anatomopathologiques

1) Au stade de début et de pleine évolution. Les caractéris-
tiques cliniques et pathogéniques rappelées ci-dessus rendent
compte du profil histopathologique tout à fait particulier de
l’UB. Il est le même quelle que soit la forme clinique de
début : (fig. 7, 8, 9, 10).
Ici, l’image histologique est le reflet direct de l’action de la
mycolactone. Elle consiste essentiellement en une nécrose
massive du derme et de l’hypoderme ne s’accompagnant
que d’une discrète réaction inflammatoire. Les infiltrats
sont constitués de lymphocytes et de polynucléaires. Le
derme apparaît  très éosinophile, finement fibrillaire avec une
disparition des noyaux des fibroblastes ; secondairement, il
devient homogénéisé. Cette même nécrose dermique se pour-
suit dans les septa interlobulaires de l’hypoderme. Les lobules
adipeux sont constitués d’adipocytes un peu plus grands que
normalement, ayant conservé leur cadre cellulaire mais perdu
leur noyau, prenant l’aspect de « cellules fantômes ». La co-
loration de Ziehl met en évidence des BAAR souvent très
nombreux principalement dans les septa inter lo-
bulaires épaissis et nécrosés du tissu adipeux et
dans la partie profonde de la lésion. Ces bacilles
sont isolés les uns des autres ou le plus souvent re-
groupés en amas arrondis globuleux ou allongés. Ils
sont parfois tellement nombreux qu’on peut les re-
connaître dès les colorations standard (fig. 8, 9). 
Une expérience animale entreprise par Messami-
chi Goto et col. (Inoculation de Mycobacterium ul-
cerans de souche africaine à une souris BALB/c)
a permis le développement de lésions typiques

d’UB et la mise en évidence d’une invasion massive des filets
nerveux par les bacilles. Pour les auteurs, cet envahissement
intranerveux pourrait expliquer en partie le caractère indolore
de l’UB mais demande à être confirmé par d’autres études.
Plusieurs auteurs ont insisté sur la vasculopathie (endartérite
et thromboses vasculaires, vascularite leucocytoclasique) qui
a été incriminée dans la survenue de la nécrose dermo-hypo-
dermique. Nous avons observé de telles lésions vasculaires
(thromboses, endothélite) (fig. 11) mais elles ne sont pas pa-
thognomoniques de l’UB de même que n’est pas spécifique
l’hyperplasie épidermique pouvant parfois prendre un aspect
pseudo-épithéliomateux, ou l’élastolyse du derme (disparition
des fibres élastiques sur un ou des secteurs limités du derme).

2) Dans les lésions  semi récentes, remaniées, en voie de ré-
paration, ou dans les lésions récurrentes après exérèse ou dé-
bridement et greffe, la nécrose est moins marquée, les bacilles
beaucoup moins nombreux voire invisibles au Ziehl et l’histolo-
gie beaucoup plus granulomateuse avec des follicules épithé-
lioïdes et gigantocellulaires rappelant la lèpre tuberculoïde

■ L’ANATOMIE PATHOLOGIQUE DANS LE DIAGNOSTIC DE L’ULCÈRE DE BURULI
Philippe Chemaly*

L’anatomie pathologique (AP) fait partie des quatre moyens diagnostiques de l’ulcère de Buruli (UB) tels
que les préconise l’OMS ; les trois autres sont la recherche de bacilles acido-alcoolo-résistants (BAAR) sur
frottis et coloration de Ziehl après écouvillonnage d’une lésion ulcérée, la culture et la PCR. Nous pensons
que l’AP joue un rôle de premier plan qu’elle n’a pas encore dans le diagnostic de cette maladie transmise
par Mycobacterium Ulcerans (MU) et qui sévit dans les pays tropicaux et subtropicaux. Elle  comporte trois
formes cliniques : papulo-nodulaire (fig. 1), en plaque plus ou moins étendue (fig. 2, 3, 4), et œdémateuse
pouvant toucher tout un membre ou un large secteur du tronc ou du visage (fig. 5, 6). Les lésions sont  froides,
peu ou pas douloureuses, sans altération de l’état général ni adénopathie satellite. Leur terme final est une

ulcération souvent à bords décollés qui finira par cicatriser au prix de rétractions aponévrotiques et tendineuses entraînant des
déformations articulaires et des ankyloses graves et invalidantes, parfois des amputations de membre et des lymphœdèmes par
striction cicatricielle. Les atteintes osseuses font partie des manifestations cliniques de la maladie, elles se font par contiguïté
avec une lésion cutanée ou à distance (métastatiques), représentant une forme grave de la maladie (ostéomyélites à MU).
Les lésions tissulaires produites par MU, mycobactérie extracellulaire à croissance lente, sont provoquées par la sécrétion
d’une toxine, la mycolactone responsable d’une nécrose de coagulation extensive massive du derme et de l’hypoderme et
d’une immunosuppression locale avec une inhibition sélective des fonctions des cellules dendritiques limitant la réponse im-
mune primitive et le recrutement des cellules inflammatoires. Cette nécrose s’accompagne, tout au moins au début, d’une
réaction inflammatoire minime car la toxine entraîne également une nécrose des cellules inflammatoires. Cela contraste très
nettement avec les autres espèces de mycobactéries pathogènes qui sont toutes responsables d’une infection granulomateuse
intracellulaire.
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Fig. 1 (OMS) forme nodulaire Fig. 2 (OMS) forme en plaque 



traduisant une infection persistante qui évoque une hypersensi-
bilité retardée comme dans de nombreuses infections fungiques
ou mycobactériennes (fig. 12). Par ailleurs dans les lésions ul-
cérées chroniques, l’infiltrat inflammatoire peut être simplement
mononucléé, lympho-histiocytaire sans follicule épithélioïde.

3) Dans les ostéomyélites à MU, l’AP est utile, mettant en
évidence des travées osseuse érodées et une moelle nécrosée,
englobant des BAAR.

Plus la lutte contre l’UB, telle qu’elle est actuellement conduite
conjointement aux campagnes de sensibilisation de la popula-
tion dans les pays d’Afrique Centrale et d’Afrique de  l’Ouest
aura porté ses fruits, c’est-à-dire plus on dépistera l’UB idéa-
lement au stade débutant notamment nodulaire, plus le rôle
de l’examen AP sera important. En effet le diagnostic cli-
nique d’un nodule isolé est très difficile : la sensibilité de l’exa-
men clinique d’un nodule entre des mains expérimentées n’est
que 48 à 52 % selon une étude récente ; il est  difficile de faire
un frottis sur une lésion non ulcérée bien que l’on puisse avoir
recours à la ponction à l’aiguille fine. Le frottis et la PCR ne
sont pas de nature à déterminer la nature d’un nodule cutané ou
d’une plaque cutanée infiltrée sauf en cas de positivité.

Diagnostics différentiels

Ils sont nombreux dans les formes de début pré-ulcératives
et l’examen AP sera déterminant pour différencier ces formes
de début de certaines pathologies rencontrées dans les mêmes

régions : leishmaniose, nodule onchocerquien, léprome, tuber-
culose cutanée, lipome, mycétome, basidiobolomycose, fasciite
subaiguë streptococcique de jambe. Un  grand nombre de for-
mations « nodulaires » cutanées peuvent être discutées et re-
connues par l’AP : kyste épidermique, ganglion superficiel…

Les diagnostics différentiels de l’UB se posent également
au stade de l’ulcération : affections inflammatoires parasi-
taires mycosiques ou autres lésions tumorales telles que carci-
nome épidermoïde ulcéré et, plus particulièrement sur les
peaux pigmentées, le mélanome malin et la maladie de Kaposi.

Tous ces diagnostics différentiels peuvent être assurés par tout
laboratoire d’anatomopathologie normalement équipé pour
une pratique de routine par les médecins mêmes du pays. Si
le diagnostic n’est pas fait par l’histopathologie, celle-ci peut
du moins orienter vers d’autres hypothèses diagnostiques que
départageront les autres examens complémentaires. 
Ajoutons qu’un examen AP bien conduit peut être rapidement
obtenu en quatre à cinq jours.

L’examen AP est performant dans 63 % des cas toutes formes
cliniques confondues selon Guarner et coll.. Si on admet
comme R. Phillips et col. que le diagnostic d’UB est certain
histologiquement devant une nécrose de coagulation du
derme ou de l’hypoderme avec ou sans panniculite, avec ou
sans granulome, avec ou sans bacilles au Ziehl, la sensibilité
de l’examen histologique devient de 82 %. Pour ces derniers
auteurs en effet, même dans les zones nécrotiques récentes
les bacilles peuvent être rares, voire absents, nécessitant plu-
sieurs coupes pour être visualisés (fig. 13, 14).
L’examen AP se fera aider très utilement par les autres exa-
mens complémentaires notamment la PCR beaucoup plus
sensible dans les cas où il est moins performant ou en défaut :
lésions ulcérées très remaniées ou anciennes, étude des ex-
tensions locales de l’infection dans les tissus macroscopi-
quement sains sur les pièces d’exérèse, et les cas de
résurgence de lésions précédemment traitées.
Notons enfin que la biopsie est moins onéreuse que la PCR et
la culture. En 2006 elle était facturée en France 37  contre 63
pour chacune des deux autres (tarif de la sécurité sociale).
Malheureusement, l’examen AP n’est pas facilement acces-
sible dans les pays où l’UB est répandu et les difficultés sont
nombreuses.

Au total, l’examen AP permet de diagnostiquer l’UB dans
une proportion importante de cas, il est moins onéreux que la
PCR et la culture, il peut être réalisé par les laboratoires
d’anatomie pathologique déjà existants dans les pays sans
équipement coûteux supplémentaire et il ouvre les perspec-
tives diagnostiques vers les autres pathologies simulant l’UB
dans toutes ses formes et tous ses stades. Nous pensons qu’il
mérite largement d’être introduit au sein des Programmes Na-
tionaux de Lutte contre l’UB dans la panoplie des outils diag-
nostiques de cette maladie.
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Fig. 3 (Chemaly)  forme en plaque
avec ulcération débutante

Fig. 4 (Chemaly) vaste forme en
plaque abdominale débridée

Fig. 5 (Pr. Akpo)- forme oedémateuse  touchant pratiquement tout le membre
inférieur.
Fig. 6 (Chemaly)-forme œdémateuse débridée touchant tout le membre supé-
rieur chez un enfant
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Fig. 7 (Chemaly, Huerre) nécrose massive du
derme qui apparaît éosinophile, finement 
fibrillaire ou homogène

Fig. 8 (Chemaly, Huerre) nécrose de l’hypoderme.
Larges septums interlobulaires épaissis fortement
éosinophiles ne renfermant qu’un discret infiltrat in-
flammatoire. Un peu à gauche du milieu, présence
de bacilles visibles dès les colorations standard
sous forme de trois petits amas basophiles

Fig. 9 (Chemaly, Huerre) détail du précédent cliché.
Trois amas de bacilles visibles aux colorations
standard dans un septum interlobulaire épaissi et
nécrotique ne renfermant que quelques traînées de
cellules inflammatoires. Adipocytes nécrosés plus
grands que normalement, ayant perdu leur noyau
tout en conservant leur cadre cytoplasmique
(cellules fantômes)

Fig. 10 (Chemaly, Huerre) Ziehl montrant d’innom-
brables BAAR dispersés ou sous forme d’amas,
dans les septums entourant les lobules adipeux

Fig. 12 (Chemaly, Huerre) lésion d’UB en
voie de réparation. Présence d’un peu de né-
crose en haut à gauche du milieu au sein
d’un infiltrat granulomateux épithélioïde et
giganto cellulaire occupant le reste du cliché 

Fig. 14 (Chemaly, Huerre) coloration de
Ziehl ne montrant pratiquement pas de ba-
cilles

Cet article comporte 21 références que nous ne pouvons pas malheureusement re-
produire ici par manque de place. Elles peuvent être obtenues en contactant la ré-
daction du Bull. de l’ALLF (pibobin@wanadoo.fr)

*chemaly.philippe@wanadoo.fr

Fig. 11 (Chemaly, Huerre) thrombose 
vasculaire au sein d’un granulome

Fig. 13 (Chemaly, Huerre) UB au stade
pré-ulcératif, vaste plage nécrotique éosi-
nophile dermo-hypodermique



Entre 1996 et 2007, un total de 930 patients ont été confir-
més bactériologiquement et/ou histologiquement. Parmi
ceux-ci, 106 (11.4 %) présentaient une atteinte osseuse cau-
sée par M. ulcerans. Tous les patients présentant une ostéo-
myélite ont été traités par chirurgie (excisions, curetages,
greffes) au CDTUB (Centre de Traitement de l’Ulcère de Bu-
ruli) de Zagnanado. 
Le tableau 1 montre à quel moment les lésions osseuses sont
apparues par rapport à la prise en charge des patients. Un total
de 27 patients (25.5 %) n’avait aucune lésion osseuse lorsqu’ils
se sont présentés pour la première fois au CDTUB. Parmi ces
27 patients, 12 ont développé des atteintes osseuses pendant
l’hospitalisation et 15 après guérison des lésions cutanées.
Un total de 31 patients (29.2 %) s’est présenté à l’hôpital avec
une lésion osseuse unique. Un seul de ces patients a déve-
loppé d’autres lésions osseuses en cours d’hospitalisation et
8 ont développé de nouvelles lésions osseuses après guérison
des lésions initiales. Pour 48 patients (45.3 %) des ostéo-
myélites métastatiques étaient déjà présentes à l’admission.
Les disséminations osseuses se sont poursuivies en cours
d’hospitalisation pour 19 de ces patients et après guérison des
lésions initiales pour 5 patients. Pour 13 patients avec lésions
osseuses à l’admission, l’évolution après guérison n’a pu être
suivie car ces patients ont été perdus de vue.
La durée médiane d’hospitalisation est de 56 jours (mini-
mum : 9 jours ; maximum : 731 jours) pour les patients avec
lésions osseuses, à comparer à 46 jours (minimum : 1 jour ;
maximum : 200 jours) pour ceux qui présentent uniquement
des lésions cutanées vus durant la même période d’étude (test
de Mann-Withney, p < 0.001).
Le délai médian à se présenter à l’hôpital après installation
de la maladie est de 167 jours (minimum : 1 mois ; maxi-
mum : 48 mois) pour les patients avec ostéomyélite et de 61
jours (minimum : 5 jours ; maximum : 30 mois) pour ceux
qui présentent uniquement des lésions cutanées (test de
Mann-Withney, p < 0.001). 
Cinq patients sont décédés : 3 suite à des complications in-
dépendantes de l’UB et 2 à cause d’autres infections oppor-
tunistes suite à une positivité au VIH. L’amputation d’un
membre (13 patients) ou d’une portion de membre (8 pa-
tients) a parfois été requise. Mis à part les 13 patients perdus
de vue, tous les autres patients ont été guéris après chirurgie.
Certains patients avec atteintes osseuses multifocales ont
néanmoins dû subir plus de 30 interventions chirurgicales
consistant en des excisions larges des tissus mous infectés, le

curetage des foyers osseux, l’enlèvement d’éventuels séques-
tres et l’application de greffes dermo-épidermiques simples.
Au traitement chirurgical s’est ajouté récemment le traitement
antibiotique recommandé par l’OMS associant la rifampicine
et la streptomycine (WHO, 2004). Au total, 22 patients ont
reçu un traitement antibiotique pendant 8 à 12 semaines, sui-
vant la gravité de la maladie (une semaine avant la chirurgie
suivie de 7 ou 11 semaines après la chirurgie). Ce traitement
antibiotique n’a pas permis de prévenir la dissémination de M.
ulcerans aux autres os. En effet, 54.5 % (12/22) des patients
traités par chirurgie et par antibiothérapie ont développé des lé-
sions osseuses additionnelles dans l’année, durant ou après
traitement médical. Pour les patients uniquement traités par
chirurgie 59.5 % (50/84) ont développé des lésions osseuses
additionnelles dans l’année, après la première intervention chi-
rurgicale. Notons néanmoins qu’aucun de ces patients traités
par chirurgie et antibiothérapie n’a été admis avec une lésion
cutanée qui aurait dans la suite atteint les os.

Photo 1 : UB cicatrisés cheville D et creux poplité D
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■ ETUDE DE 106 CAS D’ULCÈRES DE BURULI AVEC ATTEINTES OSSEUSES TRAI-
TÉS À ZAGNANADO, BÉNIN

F. Portaels1, C. Johnson2, J. Aguiar3, WM. Meyers4, M. Debacker1  

L’ulcère de Buruli (UB) est principalement connu par ses atteintes cutanées. Néanmoins, M. ulcerans peut aussi causer des
atteintes osseuses, principalement en Afrique. En 2004, nous avions déjà présenté l’évolution clinique et l’étude microbiolo-
gique de 73 patients atteints de formes osseuses traités au Centre Sanitaire et Nutritionnel Gbemoten de Zagnanado, Bénin
(Portaels, 2004). Depuis lors, d’autres patients ont été pris en charge par ce même centre et les facteurs de risque de dissé-
mination osseuse ont été mieux étudiés.



Le suivi des patients a été fait lors de visites dans les villages
ou lors de bilan de santé à l’hôpital. La durée médiane de
suivi est de 3 ans. Le taux de récurrence des patients avec des
lésions osseuses, après un suivi de 16 mois à 12 ans, est de
16.0 % (17 patients sur 106) mais seulement 6.6 % dans l’an-
née qui suit la fin du traitement (7 patients sur 106).
Des facteurs de risque pour les lésions osseuses ont été
identifiés :
– la présence d’une cicatrice typique d’UB non traité par chi-
rurgie ;
– l’absence de vaccination BCG (Portaels et coll., 2004) ;
– la coexistence d’autres maladies tropicales telles que la
schistosomiase (Scott et coll., 2004), l’anémie falciforme
(Nackers et coll., 2007) ;
– un délai fortement prolongé à se présenter à l’hôpital.
A cet effet, notons qu’entre 1997 et 2002, nous avons observé
une diminution significative du délai médian à la consulta-
tion, passant de 57 jours en 1997 à 30 jours en 2001 (De-
backer et coll., 2004). Entre 1997 et 2002, nous avons
également observé une diminution significative de la fré-
quence des formes osseuses, passant de 20.8 % en 1997 à
7.7 % en 2002. La relation entre la diminution du délai à la
consultation et la diminution de la fréquence des formes os-
seuses est évidente. La diminution du délai à la consultation
entre 1997 et 2002 est due à la conjonction de plusieurs élé-
ments importants tels la création en 1998 du programme de
lutte contre l’ulcère de Buruli (PNLUB) et le démarrage en
1998 d’un programme de collaboration entre le Bénin et la
Belgique financé par la Direction Générale de la Coopération
au Développement (DGCD). Cette collaboration a permis
d’organiser des campagnes d’information des populations et
des professionnels de la santé dans les départements du Zou,
de l’Ouémé et de l’Atlantique.
Suite à des campagnes d’information, la présentation précoce
des patients au CDTUB, avec des lésions moins sévères et
moins de formes osseuses a pu être observée (Debacker et
coll., 2004).
Depuis 2002, la fréquence des atteintes osseuses au CSNG
est restée faible par rapport aux années précédant 2002, avec
8 % de formes osseuses par rapport à l’ensemble des cas
d’UB confirmés entre 2002 et 2007.
Dans une étude précédente, nous avions remarqué que l’infec-
tion par le VIH constituait un facteur favorisant le développe-
ment d’atteintes osseuses plurifocales (Portaels et coll., 2003).
Une étude cas-témoin récente a suggéré que l’infection VIH
augmentait le risque d’UB. Toutefois, dans cette étude, nous
n’avons pas observé d’atteintes osseuses plus fréquentes
parmi les patients VIH-positifs que parmi les patients négatifs
pour le VIH (Johnson et coll., 2008).
La comparaison de souches de M. ulcerans isolées de patients
avec ou sans lésions osseuses n’a révélé de différences ni dans
la virulence des souches pour les souris ni dans leur habilité
à se multiplier à 37°C (Eddyani et coll., 2007). De même, au-
cune différence n’a été observée entre les souches isolées des
os ou des tissus cutanés quant à leurs empreintes génétiques.

Par contre, il a été observé que les patients, avec atteintes os-
seuses présentaient des formes cutanées beaucoup plus riches
en mycobactéries que celles des patients qui  n’ont jamais dé-
veloppé de formes osseuses. La charge bacillaire des lésions
cutanées pourrait donc représenter un facteur de risque addi-
tionnel d’atteinte osseuse en permettant la dissémination d’un
plus grand nombre de bacilles vers les tissus osseux (Lagar-
rigue et coll., 2000).
D’autres facteurs de risque tels que des facteurs génétiques
et le statut immunitaire des patients UB nécessitent plus d’in-
vestigations afin d’explorer leur possible influence sur le dé-
veloppement de lésions osseuses.
En conclusion, une atteinte osseuse devrait être suspectée
chez tout patient atteint d’UB présentant une ou plusieurs des
caractéristiques suivantes :
– un gonflement suspect au-dessus d’une articulation dou-
loureuse ;
– une lésion cutanée très riche en bacilles ;
– un patient guéri se présentant avec une nouvelle lésion cu-
tanée située sur un site différent de la première lésion ;
– une atteinte cutanée plurifocale ;
– un délai à la consultation particulièrement long (plus de 5
mois) ;
– l’absence d’une cicatrice dûe à la vaccination par le BCG ;
– la coexistence de schistosomiase ou drépanocytose.
Tout patient présentant un ou plusieurs des facteurs de risque
énoncés plus haut, devrait être soumis à un examen radiolo-
gique pour la détection d’atteintes osseuses éventuelles qui
pourraient passer inaperçues.
Le renforcement des systèmes de santé, la formation des pro-
fessionnels de la santé, l’information des populations sur
l’UB et l’utilisation systématique de l’antibiothérapie de-
vraient permettre une diminution de la fréquence des atteintes
osseuses causées par M. ulcerans et une diminution de la fré-
quence des rechutes en général.  L’avenir nous confirmera s’il
en est ainsi !

Photo 2 : lésion osseuse du tibia gauche
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CAS CLINIQUE (photos 1 et 2)

Ce patient se présente au CSNG avec un ulcère à la cheville droite.  Il n’y a pas d’atteinte osseuse. La lésion est très riche en bacilles
et le délai à la consultation est de 9 mois ! L’ulcère est excisé puis greffé et l’enfant quitte l’hôpital, guéri, mi-novembre.  
Deux mois et demi plus tard, l’enfant revient au CSNG avec une plaque au creux poplité droit et un ulcère au pied droit.  Les lé-
sions sont excisées puis greffées et aucune atteinte osseuse n’est observée. Après 3 mois d’hospitalisation, l’enfant est guéri et quitte
à nouveau l’hôpital début mai. (photo 1)
Deux mois plus tard, il revient avec une nouvelle lésion au niveau de la cheville gauche et cette fois, une atteinte osseuse du tibia.
(photo 2) Après plusieurs curetages et 1 mois d’hospitalisation, le patient est déclaré guéri et quitte l’hôpital.
On le retrouve 4 ans plus tard à l’école du village.
Aucune rechute n’est apparue depuis 4 ans et aucune limitation fonctionnelle n’est observée.
Pour ce patient, le premier délai à la consultation (9 mois) et une lésion très riche en bacilles ont probablement favorisé la dissémina-
tion au même membre (creux poplité et pied) et donc, la première rechute sans atteinte osseuse apparente.
Malgré la guérison de ces lésions, une deuxième rechute est apparue, un mois plus tard, à la cheville gauche avec atteinte osseuse.  Il
est possible qu’un examen radiologique des membres au moment de la première rechute, aurait pu permettre la détection de la lésion
osseuse.
Ce patient fait partie des 15 patients avec uniquement des lésions cutanées à l’admission, qui ont développé des atteintes osseuses après
guérison des lésions initiales (Tableau 1).

Lésion à l’admission Développement de lésions osseuses  additionnelles Perdus de vue TOTAL 
 Aucune lésion 

additionnelle 
En cours 

d’hospitalisation 
Après guérison des 

lésions initiales 
  

Pas de lesion osseuse  12 15  27 (25.5%) 
Lésion osseuse simple 15 1 8 7 31 (29.2%) 
Lésion osseuse multifocale 18 19 5 6 48 (45.3%) 
TOTAL 33 32 28  13 106 
 

Tableau 1. Développement des lésions osseuses chez 106 patients atteints d’ostéomyélite à M. ulcerans
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3. Centre Sanitaire et Nutritionnel, Gbemoten, Zagnanado, Bénin

4. Armed Forces Institute of Pathology, Washington DC, USA
portaels@itg.be



Contexte et justification 

Les données épidémiologiques disponibles en l’an 2000
présentaient le département du Nyong et Mfoumou dans la
province du Centre comme l’unique foyer de l’ulcère de
Buruli.  
Mais l’enquête épidémiologique nationale réalisée en
2004 a validé l’hypothèse de l’explosion géographique
de cette maladie sur une grande partie du territoire na-
tional.
Jusqu’en 2005, le personnel de santé commençait juste à se
familiariser avec la maladie, tandis que dans les villages la
médecine traditionnelle prédominait. 
La même étude montrait que l’itinéraire thérapeutique des pa-
tients atteints d’ulcère de Buruli est un parcours déshumani-
sant fait de multiples refoulements, qui commençait chez le
guérisseur du village et s’achevait pour quelques-uns dans les
centres de santé d’Ayos ou d’Akonolinga, après une escale
coûteuse et inutile dans les grands centres hospitaliers du Ca-
meroun (Koen Peeters ALES, 2005).
Ainsi, au problème de la carence d’expertise pour fournir un
prompt diagnostic dans les premières phases du développe-
ment de la maladie, s’ajoute celui de l’accessibilité géogra-
phique aux centres de traitement agréés situés pour l’instant
à Ayos ou Akonolinga. 
A l’heure actuelle, certains malades à l’issue d’un long
voyage doivent se rendre à l’hôpital d’Ayos en abandonnant
leur communauté d’origine ainsi que leur famille, pour af-
fronter un long traitement dans la solitude et l’isolement. 
Inversement, d’autres malades choisissent de rester otages
des tradipraticiens pour éviter l’exode thérapeutique hors du
village et ses frustrations.  
Cette situation impose une décentralisation de la prise en
charge de l’ulcère de Buruli avec une implication plus forte
du niveau de la base dans les stratégies à mettre en place afin
de minimiser les conséquences de l’ulcère de Buruli sur les
individus et leurs familles.
Le village Ngouantet, eu égard à la densité épidémiologique
observée, fait figure de tête de liste parmi les zones priori-
taires en quête d’une réponse urgente à la maladie. 
Dans ce contexte, une enquête en vue d’élaborer une straté-
gie participative et horizontale de prise en charge à base
communautaire des malades de l’ulcère de Buruli dans le
district de santé de Mbalmayo a été réalisée en 2006 et a
permis de stimuler une mobilisation communautaire en vue
d’une réponse appropriée. D’autre part, elle a permis de
faire une étude de prospection sur l’aire de santé de Ngouan-
tet pour comprendre les mécanismes d’offre et de quête des
soins.

Les données statistiques sanitaires, ainsi que les connais-
sances populaires, s’accordent pour présenter le paludisme
comme la première cause de morbidité dans l’aire de santé
de Ngoantet, suivi des maladies diarrhéiques et respiratoires.
Quant à l’ulcère de Buruli, il est nettement perçu de l’inté-
rieur comme un problème de santé pour la communauté à
cause de ses effets dévastateurs autant sur le plan individuel
que collectif. Ce constat découle d’une masse de données col-
lectées par les délégués du comité de santé dans leurs villages
respectifs. 
Cette enquête a aussi permis de constater une situation sani-
taire sinistrée de l’aire de santé. En effet, celle-ci est caracté-
risée par une grande insuffisance en infrastructure d’accueil,
la très faible qualité des soins et une insuffisance même en
équipement de base tel que le microscope. A cela s’ajoute le
manque de médicaments essentiels et une grande carence en
ressources humaines. En effet, l’ancien centre de santé ne dis-
pose que d’un infirmier, d’où les fermetures régulières du
centre quand ce dernier est en déplacement ce qui limite l’ac-
cès aux soins de qualité.
A la lumière de ce constat, il s’est avéré nécessaire d’envisa-
ger une réponse médicale globale à l’ulcère de Buruli en par-
ticulier et à la maladie en générale. 

Le cadre logique du projet a été défini ainsi :

– But. Le but est de développer un système de soins intégré
de qualité et continu avec la pleine participation des bénéfi-
ciaires
– Objectif général. Mettre en place un centre de santé inté-
gré viable, cogéré et cofinancé avec la pleine participation
des bénéficiaires. 
– Objectif spécifique. Développer une approche horizontale
de prise en charge des malades avec la pleine participation
des bénéficiaires.

– porter à 0,4 NC / an la fréquentation du centre de
santé de Ngoantet pour les consultations curative. 

– porter à 40 % le taux de couverture en CPN dans
l’aire de santé. 
– Méthodes. Trois axes stratégiques pour réaliser les ob-
jectifs : 

1. construction du centre de santé et son équipement
2. organisation du partenariat, de la participation

communautaire et mobilisation sociale
3. renforcement des capacités techniques des pres-

tataires de soins du centre de santé et de l’équipe cadre de
district
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■ INTÉGRATION DE LA LUTTE CONTRE L’ULCÈRE DE BURULI DANS LE PAQUET
MINIMUM DES ACTIVITÉS : L’EXEMPLE DU CENTRE DE SANTÉ DE NGOANTET
AU CAMEROUN

Alphonse Um Boock* 



Quelques résultats 

Mobilisation dans le financement des activités 

Il est très intéressant de noter que le centre de santé mobilise
jusqu’à 34 % des recettes propres pour financer ces activités.
En effet dans le paysage sanitaire du Cameroun, les structures
sanitaires de niveau district de santé sont en général entière-
ment financées par l’Etat. Ceci traduit une très bonne mobi-
lisation des recettes communautaires, donc un signe que la
communauté a accepté le centre de santé.

Comparaison évolution des recettes entre 2006 et 2007

Malgré la non atteinte des objectifs financiers en 2007, on a
noté une très bonne tendance en 2007 par rapport à 2006,
année du démarrage du projet. 

Evolution des recettes et dépenses en 2007

On remarque un bon comportement au niveau des dépenses
cela grâce aux contre pouvoirs communautaires. 

Evolution des consultations curatives entre 2006 et 2007 

On observe une bonne évolution de la fréquentation du cen-
tre de santé en 2007 par rapport à 2006 bien que les objectifs
ne soient pas atteints. 

Evolution des cas de CPN entre 2006 et 2007

On observe un net décollement de l’activité par rapport à
2006, bien qu’encore très loin des objectifs fixés.

Malgré une meilleure mobilisation communautaire, les acti-
vités de dépistage de l’ulcère de Buruli restent assez timides.
Un total de 41 nouveaux cas a été dépisté. Les variations de
la courbe pourraient aussi signifier que les efforts pour le dé-
pistage de l’ulcère de Buruli ne sont pas constants. 
Il est intéressant de noter qu’à travers les mécanismes de finan-
cement croisés mis en place dans ce centre de santé, une partie
des recettes du centre finance certaines activités de l’ulcère de
Buruli notamment l’alimentation des malades et une partie du
matériel de soins. A terme, le centre devrait être capable de cou-
vrir tous les frais relatifs au traitement de l’ulcère de Buruli.  

Conclusion 
L’originalité de cette expérience repose sur l’analyse situation-
nelle qui à conduit à une réponse médicale globale et intégrée.
Cette réponse est décentralisée et se fait avec la pleine partici-
pation de la communauté. L’ulcère de Buruli aura servi de levier
pour le renforcement du système de santé dans le district de santé
de Mbalmayo. Certes, il est encore trot tôt pour tirer des conclu-
sions, mais à l’heure où l’ulcère de Buruli prend de l’ampleur en
Afrique et au vu des coûts élevés de sa prise en charge qui se fait
grâce à l’appui des partenaires extérieurs, il est grand temps de
rechercher des solutions plus viables pour sa prise en charge. 

*umboock@yahoo.fr
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Monsieur A. B. cultivateur âgé de 65 ans nous est amené à la
consultation par son fils.
Il présente depuis deux mois un œdème du pied droit avec
une plaie au niveau de la face plantaire (photo 2) et, depuis 2
semaines, une petite plaie de la face dorsale de laquelle suinte
un liquide sanguinolent et nauséabond (photo 3).
Il ne s’inquiète pas, puisqu’il ne souffre pas. Ses enfants, par
contre, s’inquiètent et l’obligent à venir à notre « consulta-
tion des plaies » au CDTUB de Pobè.
Depuis ces deux mois, le malade traite lui-même ces ulcérations
avec différents produits de la pharmacopée de son village.
Il signale que cette 2e plaie de la face dorsale du pied est ap-
parue après qu’il soit allé au marigot (le patient cultive ses
champs dans un milieu où l’UB est présent).
Il signale lors de l’interrogatoire que cela ne lui fait pas mal et
qu’à la marche il ne sent pas le sol. Il se plaint de douleurs dans
les deux jambes et dans les paumes de main, depuis deux mois.

A l’examen, outre le mal perforant plantaire (MPP) et la petite
ulcération suintante du dos du pied, il présente des taches sur
le tronc et les membres, sans trouble de la sensibilité (plus de
5) (photo 1). Par ailleurs, les nerfs cubitaux et poplité externes
sont hypertrophiés.
Des prélèvements de sérosité sont effectuées sur les taches et
au lobe des oreilles. Bien que la coloration de Ziehl soit né-
gative, le diagnostic de lèpre MB est posé. Un traitement par
PCT / MB est instauré.

La  radiographie de l’avant pied montre une lyse de la partie
proximale de l’apophyse de la première phalange du 2e orteil,
avec rupture de la corticale et fracture de la face articulaire
(photo 5). Un petit séquestre est visible. Il y a donc une os-
téoarthrite de cette phalange.
Une biopsie osseuse sous rachi anesthésie est prévue pour une
coloration du prélèvement au Gram et au Ziehl et un envoi
au laboratoire de Bactériologie d’Angers pour une PCR à M.
ulcerans.
Au cours de l’anesthésie une exploration de la lésion suin-
tante est faite et un énorme décollement cutané est découvert,
qui nous fait évoquer la possibilité d’UB (photo 4).
Le curetage osseux ramène des débris osseux et du pus.
Le Gram montre la présence de cocci gram + (Staphylo-
coque ?). Le Ziehl est négatif.
La lésion cutanée évoque cependant un UB. Le malade est
mis au repos complet au lit.
Nous décidons de faire un traitement antibiotique du foyer
osseux à visée antistaphylococcique en associant la Cloxa-
cilline injectable (3g/j. en IVD lente) et Ciflox injectable 2
flacons en IVD /j. Le traitement anti-lèpre (PB) est associé.

Le traitement par voie veineuse est assuré pendant 15 jours
puis relayé  par voie orale.
La PCR pratiquée sur les débris osseux est positive pour M.
ulcerans.
Le patient est alors mis sous Streptomycine / Rifampicine, la
cloxacilline reste associée pendant 1 mois, ainsi que le traite-
ment anti-lèpre, à l’exception de la rifampicine.
L’ulcère et le MPP cicatrisent au bout d’un mois et demi après
avoir nécessité un second curetage (photos 6 et 7). Un cliché ra-
diologique confirme l’évacuation complète du séquestre osseux.
Le malade rentre chez lui, après 2 mois de repos complet sans
marche, pour continuer le traitement anti-lèpre à la maison.
Mais 3 mois après le début du traitement, le patient développe
une réaction reverse (photos 8 et 9), des douleurs dans les bras,
une déformation en griffe des 2 mains et un déficit facial
gauche léger, ce qui oblige à le mettre sous cortancyl 20 mg/j.
Actuellement, le malade récupère de cette réaction et va bé-
néficier d’une rééducation de ses mains.

En conclusion, il s’agit d’un malade atteint d’une lèpre MB,
découverte à l’occasion d’un mal perforant plantaire qui pour-
rait avoir été la porte d’entrée d’un M. ulcerans, à l’origine de
l’ulcération de la face dorsale du pied et probablement de l’at-
teinte osseuse de la 1ère phalange et de l’articulation méta-
carpo phalangienne du 2e orteil.
Un autre germe était-il associé (staphylocoque ?), le manque
de culture nous empêche de l’affirmer, mais cette éventualité
ne peut être éliminée.
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■ ASSOCIATION D’UNE LÈPRE ET D’UN ULCÈRE DE BURULI
A propos d’un cas

Annick Chauty*, Ambroise Adeye*, Marie-Françoise Ardant*, Aimé Goundote*, 
Houega Pierre**, Agossadou Didier*** et Christian Johnson****

Photo 1 : lèpre PB
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Photo 3 : ulcération dos du piedPhoto 2 : MPP

Photo 8 : poussée réactionnelle (RR) Photo 9  : griffe des deux mains

Photo 5 : lésion osseuse 2e phalange

Photo 6 : MPP cicatrisé Photo 7 : ulcération dos du pied en voie de 
cicatrisation

Photo 4 : UB typique



P…T… petite fille d’1 an, habitant la vallée de l’Ouémé, est
hospitalisée au centre de traitement de l’ulcère de Buruli de
Pobé (Bénin) le 27 mars 2006 pour une lésion en plaque in-
filtrée de toute l’épaule gauche de 10 x 6cm, descendant
jusqu’aux dernières côtes (photos 1 et 2).
A l’écouvillonnage le Ziehl  est +, la PCR est +, la culture né-
gative.
La patiente est mise le jour même sous streptomycine inj. +
rifampicine per os. 
A J42 le traitement est arrêté car la famille refuse la chirurgie
et fait sortir l’enfant.
Le 29 mai 2006, l’enfant est retrouvée après 21 jours d’arrêt
du traitement. On constate à l’emplacement de la lésion pré-
cédente une ulcération de 10 x 5 cm, sans extension de la lé-
sion primitive (photo 3).
Le traitement streptomycine + rifampicine est repris. Une ex-
cision est réalisée le 30 mai 2006. L’antibiothérapie est arrê-
tée 25 jours plus tard, soit une durée de 42 + 25 = 67 jours.
Afin de conserver le sein, l’excision est très économe, com-
plétée par un drain de Delbet sortant au niveau des dernières
côtes.
L’évacuation progressive de la nécrose par ce drain a permis
de garder le sein et de diminuer la surface de greffe.
Une rééducation par kinésithérapie de l’épaule est commen-
cée le 9 juin 2006. Une greffe est réalisée le 22 aout 2006. La
rééducation de l’épaule est poursuivie. La récupération est
complète au niveau de l’épaule, il n’existe aucune invalidité.
L’enfant est revue le 5 février 2007 : il n’existe aucune re-
prise évolutive des lésions (photo 4).

Elle est revue le 23 avril 2007, soit 14 mois plus tard. 
On constate une nouvelle localisation : une lésion en plaque
au 1/3 inférieur de la cuisse gauche de 4 x 3,5cm (photos 5 et
6).
Un prélèvement de sérosité est fait par aiguille fine dans la lésion.
Cette sérosité est Ziehl +, la PCR est +, la culture est négative. 
Il n’y a pas d’atteinte osseuse radiologiquement visible.
On reprend le traitement S + R pendant 21 jours, ce qui fera
88 jours en tout en comptant le traitement de la localisation
initiale, couvrant l’excision le 30 mai 2007 et la greffe.
Jusqu’à présent l’enfant va bien et n’a pas présenté de nou-
velles lésions (photos 7 et 8).

Commentaires 
Il s’agit donc typiquement d’une rechute survenue 14 mois
après la fin de l’antibiothérapie de la lésion initiale, bien que
cette observation ne corresponde pas totalement à la nouvelle
définition donnée par l’OMS après la dernière réunion de Ge-
nève consacrée à l’ulcère de Buruli et selon laquelle la posi-
tivité de la culture est exigée (la positivité des frottis et de la
PCR n’étant pas suffisants).

Dans cette observation, il faut noter l’interruption du traite-
ment de 21 jours après J 29. Celle-ci aurait elle pu favoriser
une résistance à l’antibiothérapie ? Apparemment pas car le
traitement de la rechute s’est révélé efficace avec seulement
21 jours de bithérapie.

photo 2

photo 1
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■ RECHUTE D’ULCÈRE DE BURULI, À PROPOS D’UN CAS 
Annick Chauty *Ambroise Adeye *, Marie-Françoise Ardant*, Aimé Goundoté*, 

Fabrice Guédénon* et Christian Johnson**
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RECHUTE (14 mois plus tard)

photo 3

*CDTUB Pobé Bénin
**Coordonnateur du programme National de l’Ulcère de Buruli

photo 5 (avant ulcération)

photo 7

photo 4

photo 6 (après ulcération et excision)

photo 8



Avant-propos
Cet article a pour objectif de présenter les progrès effectués
en Afrique dans la compréhension de l’infection à M. ulce-
rans (Ulcère de Buruli, ou UB) depuis sa découverte jusqu’à
nos jours. Cet aperçu historique nous permet également de
rendre hommage à deux éminents scientifiques belges, qui
nous ont quittés récemment et qui ont joué un rôle important
dans le domaine de l’UB en Afrique : le Pr. P. G. Janssens, dé-
cédé le 13 décembre 2005 et le Pr. S. R. Pattyn, décédé le 15
mars 2008.
Le Pr. Pattyn nous a quittés rapidement et en pleine
conscience, comme il le souhaitait. Il m’avait personnelle-
ment fait savoir qu’il ne désirait pas de grands discours à son
sujet après son décès. Je respecterai donc sa volonté mais
voudrais partager avec les lecteurs du Bulletin de l’ALLF,
quelques mots prononcés le jour de ses funérailles, le 22 mars
dernier, la veille de Pâques.
« Nous venons de perdre un très grand homme et ami. Sa
contribution à la médecine tropicale est immense dans des
domaines aussi variés que les fièvres hémorragiques, la lèpre,
la tuberculose et l’ulcère de Buruli. Son héritage lui survit,
non seulement dans son œuvre mais aussi dans les chercheurs
qu’il a formés.
Personnellement, je connais le Pr. Pattyn depuis bientôt 40
ans. En effet, c’est en 1968 qu’il m’a engagée comme assis-
tante en Microbiologie à l’Institut de Médecine Tropicale
(IMT) d’Antwerpen (Belgique).
Quelques semaines avant son décès, nous parlions du Pr. P.G.
Janssens, ancien directeur de l’IMT. Nous étions tous les deux
d’accord pour dire qu’il s’agissait d’un “grand homme”,
d’une personne intelligente, tolérante, ouverte au monde,
possédant une vaste culture générale et, de plus, dotée d’une
très grande humilité ! J’ai ajouté “tout comme toi” ! 
Oui, le Pr. Pattyn était un homme brillant, universel, tolérant,
doté d’une grande humilité et d’une grande sincérité !  Tous

ceux qui ont pu découvrir son cœur, derrière des attitudes
parfois un peu brusques, ont découvert une personnalité bril-
lante et attachante ! 
Le Pr. Pattyn restera vivant dans nos cœurs. Le plus beau ca-
deau que nous puissions lui faire est de poursuivre nos acti-
vités scientifiques avec la même ouverture, la même tolérance
et le même esprit critique. »
Dans les années 50, le Pr. P. G. Janssens fut le premier à atti-
rer l’attention de l’IMT (dont il fut le directeur de 1957 à
1976) sur l’UB et sur son importance en tant que maladie tro-
picale en Afrique.
Dans les années 60, le Pr. S. R. Pattyn posa le premier diag-
nostic histopathologique de l’UB chez un patient congolais
et publia ensuite plusieurs ouvrages sur la bactériologie de
M. ulcerans. Leur grande expérience, sur le terrain et au la-
boratoire, a inspiré et encouragé de nombreux chercheurs à
suivre leur exemple dans la lutte contre l’UB.
En 1998, l’Initiative Mondiale contre l’Ulcère de Buruli
(IMUB) a été créée par l’OMS. Nous venons de fêter les 10
ans de l’IMUB, lors de la réunion annuelle de l’OMS sur
l’UB qui s’est déroulée du 31 mars au 2 avril 2008. La créa-
tion de l’IMUB a sans conteste eu un impact inestimable sur
l’historique de l’UB en Afrique et ailleurs. C’est la raison
pour laquelle nous tenons à présenter l’historique de l’UB en
Afrique en deux parties : avant 1998 et depuis 1998.

Ce qui a été réalisé avant 1998
L’infection à Mycobacterium ulcerans existait depuis de nom-
breuses années en Afrique Centrale, avant même le premier
rapport publié par MacCallum et coll. (1948). Ces infections
étaient probablement considérées comme une forme « d’ulcère
tropical phagédénique » (UTP). Sir Albert Cook (1897) fut pro-
bablement le premier médecin expatrié à consigner une des-
cription d’ulcères chroniques nécrotiques aux bords décollés
vus en Ouganda. Durant les années 1923 à 1964, Ralph E.
Kleinschmidt, un médecin missionnaire dans le Nord-Est du
Congo, observait également des ulcères à bords décollés, riches
en bacilles acido-alcoolo résistants (Meyers et coll., 1974).
Les ulcères cutanés à M. ulcerans furent découverts à peu
près à la même période dans 2 régions aux antipodes : en
1937 au sud-est de l’Australie et en 1942 en Afrique tropi-
cale. Ce qui fut particulièrement important pour l’UB c’est la
longue expérience en Afrique du traitement des UTP. Celle-
ci était consécutive à leur impact sur les activités écono-
miques telles que les mines et les diverses plantations. Les
programmes de lutte contre les UTP stimulèrent ainsi claire-
ment l’intérêt pour les autres maladies cutanées ulcératives,
UB inclus.
Les recherches cliniques et de laboratoire sur l’UB ainsi que
celles de son agent étiologique (M. ulcerans) eurent lieu en
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Afrique, dans les conditions rudes et difficiles qui caractérisaient
à cette époque la transition d’un système de santé colonial à un
système de santé national. En Afrique, les médecins possédaient
des connaissances pointues dans le domaine de l’UTP et furent,
de façon tout à fait compréhensible, les premiers à se rendre
compte que l’infection à M. ulcerans, bien qu’ayant quelques si-
milarités avec l’UTP, était une autre maladie.
A la même période, les scientifiques australiens avaient d’ores
et déjà accès aux patients mais également aux laboratoires so-
phistiqués. Ils furent dès lors à même de contribuer de ma-
nière significative aux premiers pas vers la compréhension
de la maladie et la culture de son agent étiologique.
Les plus importantes contributions vinrent d’Ouganda et de la
République Démocratique du Congo (RDC). Elles furent pu-
bliées avant 1980. L’Uganda Buruli Group fit l’étude appro-
fondie des aspects clinicopathologiques et épidémiologiques
de la maladie, et choisit le terme « ulcère de Buruli » en rai-
son du grand nombre de cas qui furent étudiés en premier
dans le district de Buruli, près du lac Kyoga (Clancey et coll.,
1961 ; Lunn et coll., 1965). Ces données furent abondamment
décrites dans diverses revues de la littérature. L’Uganda Bu-
ruli Group observa également que l’épidémiologie de l’UB
était fortement associée aux eaux stagnantes et aux débits
lents ; sans toutefois que le groupe ne parvienne à isoler M.
ulcerans de l’environnement. De la même façon, nos essais
pour cultiver M. ulcerans à partir de plus de 1 000 échan-
tillons de l’environnement, prélevés en RDC entre 1970 et
1974, restèrent infructueux. Ces expériences ont toutefois per-
mis d’isoler plus de 1 000 autres mycobactéries de l’envi-
ronnement, pour certaines, totalement inconnues de la
Science (Portaels, 1978, 1995).
Entre 1965 et 1973, le Dr W.M. Meyers fut responsable de
patients lépreux à Kimpese (Bas Congo). Durant cette pé-
riode, il traita également de nombreux patients UB. En 1970,
grâce à la riche expérience du Dr Meyers, j’eus l’opportunité
d’étudier l’UB dans l’environnement et d’apprendre les as-
pects cliniques de la maladie et de son traitement.
Les informations sur l’UB en RDC furent résumées par Jans-
sens en 1972, et par Meyers et coll. en 1974. Plus récemment,
en 2005, Janssens et coll. ont exposé comment l’UB fut dé-
couvert dans l’ancien Congo Belge. Meyers fut probablement
le premier à traiter sans chirurgie et avec succès des patients
UB qui présentaient des lésions ulcérées. L’efficacité de la ri-
fampicine per os chez des patients avec des lésions précoces
ulcérées fut démontrée en 1971, et la thérapie par la chaleur
en 1974 (Meyers et coll., 1974 ; Meyers, 1995). Sur la base
de vastes études cliniques et des éléments de l’anamnèse dé-
taillée des patients ou de leur famille, le rôle potentiel des
traumatismes dans la transmission de M. ulcerans à l’homme
fut postulé par Meyers et coll. en 1974. 
Grâce à la motivation du Dr A. Guédénon et grâce aux pré-
cieuses archives de Sœur J. Aguiar ainsi qu’à sa grande ex-
périence dans le diagnostic et le traitement de l’UB, les
premières études sur l’ampleur de la maladie au Bénin furent
publiées (Aguiar et coll., 1997).

Pour la première fois, la détection directe et l’identification de
M. ulcerans dans des échantillons cliniques en provenance
du Bénin furent effectuées en utilisant la PCR, et une varia-
bilité fut découverte parmi des isolats de M. ulcerans origi-
naires de différentes régions géographiques (Portaels et coll.,
1996 ; 1997).

La majorité des foyers d’UB connus en Afrique furent iden-
tifiés et décrits avant 1998. Depuis 1998, seuls 3 nouveaux
pays africains ont rejoint la liste des pays endémiques pour
l’UB : le Burkina Faso, la Guinée Equatoriale et le Soudan
(Janssens et coll., 2005).
La plupart des données dont nous disposons actuellement sur
la clinique, le traitement et l’épidémiologie de l’UB, étaient
déjà disponibles avant 1998, en grande partie grâce aux
études effectuées en Afrique.

Ce qui a été réalisé depuis 1998
Pour évaluer ce qui a été fait en Afrique ou en collaboration
avec les collègues africains depuis 1998, nous avons colligé
les publications reprises dans PubMed avant 1998 et de 1998
à nos jours. 
Etant donné le grand nombre de ces publications de qualité et
la disponibilité de la plupart d’entre elles dans PubMed, nous
ne les citerons pas, à l’exception de quelques références clef.
Nous avons trouvé 570 références ; parmi celles-ci, 222 furent
publiées avant 1998 sur une période de 40 ans et 348 au cours
de ces 10 dernières années. Nous les avons classées en 8 ca-
tégories : diagnostic, traitement, programmes de lutte, épidé-
miologie, santé publique, environnement et transmission,
recherche fondamentale et revues générales. Une augmenta-
tion du nombre de documents publiés est perceptible dans
toutes les catégories exceptées en épidémiologie et dans les
revues générales de la littérature.
Les contributions les plus importantes en Afrique sont les sui-
vantes :
Diagnostic. Un meilleur diagnostic clinique et de laboratoire
surtout grâce à l’introduction de la confirmation par PCR. Un
intérêt particulier fut porté aux études bactériologiques et his-
topathologiques des ostéomyélites causées par M. ulcerans
(Portaels et coll., 2003).
Traitement. Un meilleur traitement des patients grâce à l’uti-
lisation des antimycobactériens dans plusieurs pays d’Afrique
selon les recommandations de l’OMS et l’amélioration de la
prévention des séquelles (WHO, 2004).
Programmes de lutte. La création de Programmes Natio-
naux de Lutte contre l’UB dans tous les pays où l’UB est hau-
tement prévalent, et dans certains pays où la maladie est
moins fréquemment diagnostiquée.
Epidémiologie. De meilleures études sur la prévalence et
l’incidence de la maladie dans plusieurs pays d’Afrique, par-
ticulièrement au Bénin (Debacker et coll., 2004).
Santé publique. Pour la première fois, le fait que le BCG pour-
rait protéger l’homme contre les formes graves d’UB a pu être
démontré. Plusieurs études cas-témoin ont été réalisées au



Ghana, au Bénin et au Cameroun, et des facteurs de risque de
l’UB ont pu être identifiés.  Les premières données suggérant
que l’infection HIV puisse augmenter le risque d’UB ont été
publiées tout récemment (Johnson et coll., 2008).
Environnement et transmission. Pour la première fois, la
PCR IS2404 a été appliquée à des échantillons de l’envi-
ronnement collectés en Afrique, et l’ADN de M. ulcerans a
pu être mis en évidence dans des mollusques aquatiques,
des sangsues, des petits poissons et des insectes aquatiques
capturés dans des zones endémiques pour l’UB. Il fut alors
suggéré que les hémiptères aquatiques pourraient jouer un
rôle dans la transmission naturelle de la maladie.  Pour la
première fois, une culture pure de M. ulcerans a pu être ob-
tenue à partir d’un hémiptère aquatique capturé au Bénin.
Les hémiptères sont toutefois à considérer comme des ré-
servoirs passifs (Portaels et coll., 2008). Le rôle des hémip-
tères aquatiques en tant que possibles réservoirs n’a
toutefois pas été mis en évidence au Ghana (Williamson et
coll., 2008).
Recherche fondamentale. Durant ces 10 dernières années, la
recherche fondamentale opérée en Afrique, parfois en colla-
boration avec des scientifiques internationaux, a essentielle-
ment porté sur la biologie moléculaire et sur l’immunologie.
Le développement de plusieurs techniques d’empreintes gé-
nétiques a permis de différencier des isolats de M. ulcerans en
provenance de différentes zones géographiques. Certaines
études retiennent particulièrement l’attention : il s’agit des
études d’Ablordey, un scientifique ghanéen, qui a décrit avec
d’autres collègues des techniques d’empreintes génétiques
permettant aux scientifiques australiens, américains et euro-
péens de confirmer que dans une même zone géographique
les souches de M. ulcerans isolées de l’environnement sont
identiques à celles trouvées chez l’homme (Ablordey et coll.,
2005 ; 2007).
En mars 2008, le Dr A. Ablordey est devenu le pre-
mier scientifique africain à recevoir le Prix You-
rassowsky. Madame Yourassowsky lui a remis ce
prix pour son exceptionnelle contribution à la gé-
nétique de M. ulcerans. 

D’importantes études préliminaires ont été pu-
bliées sur l’immunologie et la pathogénèse de
M. ulcerans et sur la génétique humaine. Ces dé-
couvertes auront des implications importantes
pour les stratégies de vaccination.

Conclusion
L’augmentation spectaculaire depuis 1998 du
nombre de publications sur différents aspects de
l’UB en Afrique et ailleurs doit clairement être re-
liée à la création de l’IMUB par l’OMS. Le nom-
bre d’articles revus par des experts a permis à des
collaborateurs du Nord et du Sud d’acquérir une
reconnaissance internationale.

Au travers de son leadership dynamique, le Dr K. Asiedu a su
développer une atmosphère de cohésion parmi tous les scien-
tifiques impliqués dans l’UB. Il est important de souligner la
création début 1998 de programmes nationaux contre l’UB,
de programmes pour l’éducation des populations et des agents
de santé, résultant en un meilleur dépistage des malades, une
meilleure prise en charge de la maladie, et une meilleure com-
préhension de l’épidémiologie et de la pathogenèse de l’UB.
Le partenariat entre les pays industrialisés et plusieurs pays
africains a conduit à la création de laboratoires de référence
nationaux et régionaux, et au renforcement des centres de
santé fournissant ainsi de meilleurs soins aux patients. Grâce
à la formation des professionnels de la santé, à la mise en
place des programmes de maîtrise et de doctorat ainsi qu’au
transfert des technologies, la pérennité sera garantie (Portaels,
2004).
Nous sommes reconnaissants envers l’OMS, le Dr K. Asiedu,
ses collègues et les membres de son équipe, et envers tous les
chercheurs de bonne volonté dans le monde qui, grâce à leur
implication active dans la lutte contre cette maladie, ont retiré
l’ulcère de Buruli de la catégorie des maladies orphelines
pour le propulser dans l’arène des autres maladies importantes
qui sévissent en Afrique.
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Cher Confrère

L’apparition focale de l’infection à M. Ulcerans rend l’épi-
démiologie de la maladie difficile à établir. Le véritable taux
d’incidence de l’ulcère de Buruli (UB) est extrêmement dif-
ficile à mesurer. L’incidence varie considérablement d’un
foyer endémique à l’autre. Au Bénin, plusieurs études ont rap-
porté des taux de détection spécifique de l’UB dans les diffé-
rentes communes endémiques. Ces différentes études, bien
qu’exprimant l’importance de l’UB, ne rendent pas compte
de la variation de la distribution de l’UB à l’échelle village ou
arrondissement. Johnson et al., en 2004 et 2005, avec des
études réalisées dans la commune de Lalo au Bénin, ont per-
mis de constater la coexistence d’arrondissements très endé-
miques à côté d’arrondissements peu ou pas endémiques, à
l’intérieur de la même commune. En particulier, le même au-
teur a observé que dans l’arrondissement de Gnizounmé, par
exemple, la « prévalence » peut varier de 5 cas pour 10.000
habitants dans le village de Assogbahoué à 443 cas pour
10.000 habitants dans le village de Tandji dans le même ar-
rondissement, soit dans un rayon de 10 km. Dans l’arrondis-
sement de Tchito, par exemple, la prévalence varie de 52 cas
pour 10.000 dans le village de Tchito centre à 561 cas pour
10.000 habitants dans le village de Zounhomey à l’intérieur
du même arrondissement1-2. 
La situation plus mystérieuse de cette distribution est que les
villages avec cette grande différence de prévalence de mala-
die sont exposés, comme expliqué par le Dr Johnson, aux
mêmes facteurs de risque pour cette maladie.
Et donc quelle différence peut-on trouver dans des villages
proches en Afrique ?
Une différence ethnique, tribale ou de clan : les deux sys-
tèmes ne peuvent pas communiquer. 
En effet l’organisation sociale en Afrique au niveau rural est
une organisation clanique. Le clan est la pierre angulaire des
systèmes fondés sur la parenté. Il regroupe des individus se
réclamant d’un ancêtre commun. Ainsi de lignage, le groupe
devient clan. Dans cette organisation le mariage favorisé est
l’endogamie, qui consiste à se choisir son conjoint à l’inté-
rieur de son groupe social. Elle traduit le principe idéologique
de l’opposition du pur à l’impur. Elle interdit le mélange et
manifeste la volonté de se protéger, de se mettre à l’abri des
défauts d’autres groupes ethniques, tribaux ou claniques. En
effet, comme souligne le rapport du 3e recensement général de
la population et de l’habitation au Bénin (février 2002) « la
pratique de l’endogamie ethnique est de mise dans les stra-
tégies matrimoniales béninoises. Cela est particulièrement
vrai pour les Peulh, les Gur ou Otamari. Le groupe des Yo-
ruba et apparentés se caractérise par le niveau d’endogamie
le plus faible (86,4 %)3 ». 

L’endogamie intraclanique peut favoriser la consanguinité et
donc, peut-être, une particulière susceptibilité génétique aux
mycobactérioses. 
En effet la susceptibilité aux mycobactérioses et la consan-
guinité nous évoquent le Syndrome de prédisposition men-
délienne aux infections mycobactériennes bien étudié par le
groupe du Pr. Casanova à Paris4.
Cette maladie est un syndrome hétérogène à pénétrance varia-
ble (autosomique récessif, dominant, lié à l’X) qui se caracté-
rise par des infections mycobactériennes causées soit par des
mycobactéries environnementales (ME) soit par le bacille vac-
cinal de Calmette et Guérin (BCG), où il y a  une altération im-
munitaire de l’axe IFN /IL2 et où la consanguinité est un
facteur très important d’expression. Au cours de ces dernières
années ont été identifiés différents types de mutations causales
de cinq gènes autosomaux « IFNGR1 (codant pour la sous-
unité 1 du récepteur de l’IFN), IFNGR2 (codant pour la sous-
unité 2 du récepteur de l’IFN ), IL12B (codant pour la
sous-unité p40 del’IL-12), IL12RB1 (codant pour la sous-unité
1 du récepteur de l’IL-12), STAT1 (codant pour la moléculeS-
TAT1) » et des cas ont été décrits dans 40 pays du monde.
Donc je pense que l’endogamie ethnique pourrait jouer un
rôle dans l’explication de la distribution focale particu-
lière de l’ulcère de Buruli. Des études d’immunogénétique
sont nécessaires pour étudier de façon comparative les vil-
lages endémiques et non endémiques au sein d’un même ar-
rondissement en vue d’identifier la validité de cette hypothèse
en expliquant une si grande différence de niveaux d’endémi-
cité entre deux villages proches.

Capitaine de Frégate MD Filippo La Rosa
filippo.larosa@alice.it
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LETTRE À LA RÉDACTION

■ ENDOGAMIE ETHNIQUE ET ULCÈRE DE BURULI : EXISTE-T-IL UNE RELATION ?



On parle souvent d’erreur médicale
mais connaît-on la triple erreur, histo-
rique, symbolique et linguistique
concernant l’emblème actuel de la mé-
decine ? Deux histoires mythologiques,
présentant des ressemblances, sont à
l’origine de cette erreur.
Mercure, Hermès pour les Grecs, avait
inventé la lyre et la flûte. Il échangea
avec Apollon, qui gardait des bœufs, la
lyre contre des bœufs et la flûte contre
le bâton de berger qui était une verge en
or. Jupiter, Zeus pour les Grecs, fit de
Mercure son héraut et le messager des
dieux. Mercure ajouta alors à une ex-
trémité de son bâton, deux petites ailes,
symbole, pour certains, de l’éloquence.
Lorsqu’il voulait énoncer un message
dont il était chargé, il levait son bâton
qui prit alors le nom de kerukeion, in-
signe des hérauts, nom tiré de kerux, hé-
raut. Un jour, Mercure voulut séparer
deux serpents qui se battaient et plaça
entre eux son bâton que les serpents en-
lacèrent. De là est venue la représenta-
tion de l’insigne de Mercure : un bâton
avec deux petites ailes et deux serpents
enroulés autour de lui. Kerukeion devint
caduceum, en latin, et caducée, en fran-
çais. Le caducée n’est rien d’autre que
cela. Au Moyen Âge, il perdit ses ailes
et ses serpents mais garda son nom et
son sens et devint un simple bâton re-
couvert de velours orné de fleurs de lys,
toujours porté par un héraut, en particu-
lier un héraut d’armes.
Esculape, Asclépios pour les Grecs, ap-
prit la médecine auprès du centaure
Chiron. Il se déplaçait souvent et avait
un simple bâton de marche. Un jour, un
serpent s’enroula autour de son bâton ;
il l’assomma et le laissa pour mort.
Mais un autre serpent sortit du fourré,
apportant des herbes dans la bouche,
avec lesquelles il ranima son congénère.
Esculape comprenant la valeur de cette
plante s’en servit par la suite pour gué-
rir de nombreux malades voire pour res-
susciter des morts. Son emblème devint
alors un bâton autour duquel un serpent
est enroulé. Cet emblème n’eut aucune

valeur symbolique jusqu’au XVIIIe siècle. 
À la Révolution, on emprunta cet in-
signe pour en faire celui du service de
santé des armées en le modifiant
quelque peu. Le bâton prit l’allure d’un
faisceau de trois baguettes rappelant les
trois branches de l’art de guérir, la mé-
decine, la chirurgie, la pharmacie ; l’ex-
trémité du faisceau fut surmontée d’un
coq, symbole de la vigilance veillant sur
la République. Cet insigne devait figu-
rer sur les boutons des uniformes des
officiers de santé militaire. Peu de
temps après, Bonaparte, alors Premier
Consul, demanda une modification : le
coq fut remplacé par un miroir, symbole
de la prudence, essentielle en méde-
cine ; le faisceau de trois baguettes fut
remplacé par le manche du miroir à
trois cannelures. Puis cet insigne, uni-
quement militaire à son apparition, fut
utilisé par tous les médecins qu’ils
soient militaires ou civils.
Puis arriva le 14 juin 1879. Une déci-
sion ministérielle, datée de ce jour, va
entraîner l’erreur dont on parlait au
début. Confondant le manche du miroir
avec le bâton de Mercure, supprimant
les cannelures, oubliant que le bâton
d’Esculape n’avait qu’un serpent et non
deux, le signataire de la circulaire
nomma « caducée » l’insigne d’Escu-
lape. L’erreur naquit un jour de l’igno-
rance ! Et ce n’est pas une instruction
ministérielle du 21 juin 1985 (avec un
siècle de retard !) qui changera quelque
chose bien qu’elle rappelle que l’attri-
but du service de santé des Armées ne
doit pas être confondu avec le caducée
de Mercure.
Aujourd’hui, médecins et chirurgiens
ont définitivement adopté l’insigne
avec son nom erroné. Les pharmaciens
l’ont aussi adopté en remplaçant le mi-
roir par une coupe, celle de la fille d’Es-
culape, Hygie, qui nous donna en outre
notre mot « hygiène ».
Il ne faut pas confondre Hermès, Mer-
cure dans le texte, avec Hermès Tris-
megiste (trois fois très grand). Il s’agit
du nom que les Grecs avaient donné au

dieu égyptien Thot, qui passait pour
avoir expliqué aux hommes les secrets
de l’alchimie. Il leur avait en particu-
lier enseigné comment boucher de
façon étanche les flacons contenant
des produits liquides ou volatils et
c’est de là qu’est venu notre adjectif
« hermétique ».

*Médecin ; administrateur de l’Associa-
tion « Défense de la langue française » ;

vice président du Comité d’études des
termes médicaux français

■ MERCURE, ESCULAPE ET LE CADUCÉE
Philippe Lasserre*
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L i n g u i s t i q u e

Mercure volant par Giambologna (Giovanni de
Bologne), musée du Bargello à Florence



■ LA LÈPRE EN RÉBUS de Jacques Darquey

■ SOLUTION DU REBUS

« O » NEZ – « DEUX PLUS UN » NET – RANG LUIT – D’ONAN – DEUX « LU » - « I » M’AIME – « U » NIE MAGE –
FA VAUT RAT BLEU – KHAN – L’ « E » MET ENCENS « S » - F’ASSAS – HAIT « D » FAUX.

« On aide plus un être en lui donnant de lui-même une image favorable qu’en le mettant sans cesse face à ses défauts. »
Albert Camus
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