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L'épidémiologie s’attaché a définir, 4 me-
surer et a étudier les facteurs qui détermi-
nent la santé et la maladie dans des popu-
lations. Combien? qui? ou? quand? com-
ment? pourquoi? telles sont les questions
auxquelles I'épidémiologiste cherche & ré-
pondre. Pour ce faire, il procéde de deux
fagons: par l'observation et par l'expéri-
ence. La simple observation descriptive ne
suffit pas. Constater que les malades de la
lépre parlent souvent frangais en Louisiane,
ou signaler la présence de la lépre dans un
archipel du Pacifique, relévent de la pa-
thologie géographique ou du récit du voy-
age, et non de I'épidémiologie. L'observa-
tion épidémiologique porte sur des fré-
quences (nombre de malades, ou préva-
lence; nombre de nouveaux cas dans la
population, ou incidence), établit des com-
paraisons (la fréquence de la lépre différe-
t-elle dans les divers groupes selon la lan-
gue parlée, ou d’'une ile a I'autre), définit et
mesure des relations entre les phénomeénes
observés (comment varie la fréquence de la
lépre en fonction par exemple du niveau
socio-économique). Une telle démarche ne
peut se concevoir sans un recours constant
a Tanalyse statistique. L’observation épi-
démiologique ne meéne qu’exceptionnelle-
ment 4 la mise en évidence de I'agent di-
rectement responsable pour [Papparition
d’'une maladie; tel n'est dailleurs pas son
objectif. Elle s’efforce par contre de définir
de facon suffisamment précise le tissu des
conditions associées a4 la maladie, de telle
maniére qu’il devienne possible d’agir sur
celle-ci pour en réduire I'importance. En
traquant systématiquement les facteurs qui,
de prés ou de loin, interviennent dans
I'étiologie, elle fournit aussi des hypothéses
A tester par des méthodes expérimentales.

L’approche expérimentale directe est
malaisée en épidémiologie. Pas plus qu'il
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n'est possible d’expérimenter en astronomie,
les galaxies étant quelque peu hors de por-
tée, ou en paléontologie, le passé ne se
manipulant point, on ne peut recourir a la
démarche expérimentale directe en épi-
démiologie humaine, et cette fois pour des
raisons éthiques évidentes. L'expérimenta-
tion ne peut dés lors se concevoir que d'une
maniere simplifiée, par phénoménes inter-
posés, sur des modeles de laboratoire ap-
”

propriés.

Qui contracte la lépre? comment se con-
tracte-t-elle? d'olt la contracte-t-on? pour-
quoi certaines populations en souffrent-
elles et d'autres non, en souffrent plus ou
en souffrent moins, en souffraient hier et
n'en souffrent plus aujourd’hui?

On a coutume—c’est une vieille habitude
facile et arbitraire—de distinguer trois caté-
gories de facteurs épidémiologiques: les
facteurs ressortissant 4 I'agent responsable
(germe, poison, venin, ou encore microor-
ganismes, produits toxiques, radiations), les
facteurs du terrain, ou de T'héte (lignée,
race, péché, ou encore genes, anticorps,
age, profils psychologiques), et les facteurs
du milieu, ou de I'environnement (maismes,
climat, pauvreté, civilisation, ou encore pol-
lution, conditions écologiques, niveau socio-
économique, developpement).

Quels sont les facteurs ou les combinai-
sons de facteurs, qui interviennent dans la
transmission de la lépre, qui expliquent son
essor ou son déclin dans diverses régions,
sa fréquence plus élevée ou moins élevée
dans des groupes particuliers de popula-
tion? telles sont les questions qui se sont
posées depuis longtemps a ceux qui, sans
avoir lappellation d’épidémiologistes, se
souciaient de I'épidémiologie de la lépre.

On peut faire remonter a I'époque 1863-
89 les premieres tentatives valables pour
éclairer le mystere de I'épidémiologie de la
lépre, et ceci constitue une histoire trés re-
marquable, qui n'a pas encore trouvé la
place de choix qu'elle mérite, par sa valeur
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exemplative, dans les manuels d'épidémiolo-
gie générale: trois léprologues, tous trois
connaissant admirablement la clinique de la
lepre et notables pour leurs découvertes,
tout trois norvégiens, Holmboe, Boeck et
Hansen, confrontés au méme probléme,
disposant, en gros, des mémes éléments,
mais aboutissant a des conclusions dia-
métralement opposées (¥ 17).

Le probléme était le suivant. La lépre, a
I'époque, atteignait une prévalence rela-
tivement élevée en Norvege, avec pres de
3000 lépreux en 1856. Un certain nombre
de norvégiens ayant émigré aux Etats-Unis,
on avait constaté quelques foyers de lépre
dans les communautés norvégiennes, en
particulier dans les Etats du Minnesota, du
Wisconsin, de I'Towa, de I'lllinois, et des
Dakotas. Au moins 76 cas avaient été rap-
portés au Minnesota, et une centaine dans
les autres états. Certains émigrants souf-
fraient déja de lépre a leur départ de Nor-
vege, d'autres avaient développé T'affection
apres leur arrivée en Amérique. Au Minne-
sota, 7 cas étaient survenus chez des en-
fants nés aux Etats-Unis, de parents immi-
grants; un seul cas a été relevé a la troi-
siéme génération.

Une telle situation milite-t-elle en faveur
de T'hérédité de la lépre, théorie largement
admise vers la moitié du dix-neuviéme sie-
cle? En effet, alors que la lépre est inexis-
tante, tout au moins dans ces Etats, dans
la population autochtone, on voit survenir
la maladie chez des enfants nés aux Etats-
Unis de parents immigrants, dont certains
étaient atteints de la maladie. Si les mé-
canismes de [I'hérédité avaient été, a
époque, découverts par Mendel, il faut
noter qu’ils étaient inconnus, les écrits de
Mendel ne devant étre redécouvertes, quant
a4 eux, quune quarantaine dannées plus
tard, par Correns, Devries, et Tschermak.

Ou bien les observations faites au Min-
nesota et dans les autres états de la Vallée
Supérieure dun Mississipi  témoignent-elles
d’une influence déterminante de I'environne-
ment? En effet, bien peu d’émigrants ont
contracté la léprae aprés leur arrivée en
Amérique, ot leur conditions d’habitat étai-
ent bien meilleures qu'en Norvege a I'épo-
que, et le climat moins rude. Les cas peu
fréquents ou la maladie est apparue aprés
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l'arrivée en Amérique auraient pu étre con-
tractées en Norvege, leffet ne s'en faisant
sentir que tardivement,

Une hypothése infectieuse, compatible
avec les observations, aurait aussi pu étre
envisagée, dés avant la décourverte de
Mycobacterium leprae par Hansen en 1873,
car le principe de l'origine des maladies in-
fecticuses avaient d’ores et déja été établi
plusicurs decennies auparavant par Henle,
et Pasteur avait publié en 1862 les résultats
d'expériences déterminantes mettant fin a
la doctrine de la génération spontanée.
Holmoe d’abord, en 1863, Boeck ensuite,
en 1869, Hansen enfin, en 1887, s'en furent
donc aux Etats-Unies étudier sur place
I'épidémiologie de la lépre parmi les colons
norvégiens.

Holmboe ne peut relever aucun cas par-
mi les enfants d'origine norvégienne nés en
Amérique. Par contre, sur les 9 malades
quil put interroger personnellement, 6
avaient developpé la maladie avant leur
départ d’Europe. De plus, deux  colons
étaient apparement indemnes de la maladie
alors que leurs proches restés en Norvege
étaient malades. Il en conclut que la lépre
était due a des conditions d'environnement,
présentes en Scandinavie, mais absentes
dans la Vallée du Mississipi.

Boeck, quant a lii, découvrit 18 cas de
lépre parmi les immigrants, dont 9 chez
lesquels d'affection était apparue entre 2 et
14 ans aprés larrivée en Amérique. Parmi
ces 9 cas, 8 avouaient des cas de lepre dans
la famille. Ces observations lui semblérent
deés lors confirmer, sinon Thérédité de la
lepre, du moins 'hérédité dune prédisposi-
tion a la maladie.

Hansen, lorsqu'il se rendit aux Etats-Unis
en 1887 pour y reprendre I'é¢tude de la
lépre dans les colonies norvégiennes, béné-
ficiait assurément dun avantage: sa propre
découverte de M. leprae. A Tépoque, les
foyers norvégiens étaient en regression, la
plupart des malades étant morts. Il obtint
cependant des données concernant 161 mal-
ades, parmi lesquels il put en interroger 8.
Il examina aussi de nombreux descendants
des émigrants, qui semblent avoir été fort
prolifiques, et n'en trouva aucun parmi eux
qui fut atteint de la maladie. fait qui lui
parut mettre I'hérédité hors de cause. II
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souligna le fait que, pour pouvoir admettre
un facteur héréditaire, il faut que les con-
ditions soient telles quelles excluent toute
possibilité d'infection. Enfin, il suggéra
qu'une longue période d'incubation pou-
vait rendre compte de l'apparition de la
maladie chez des immigrants aprés leur
arrivée en Amérique.

Ces trois enquétes illustrent admirable-
ment les difficultés et les écueils de la dé-
marche épidémiologique: échantillonnage
restreint et biaisé, absence de dénomina-
teur valable, mélange des approches retro-
spectives et longitudinales, incertitudes dans
la récolte des données obtenues par interro-
gatoire des malades ou se rapportant a des
individus décédés, couverture d’enquéte
incompléte et non-réponses, absence de
groupes témoins, imprécision et manque de
standardisation des critéres diagnostiques.
I faut y ajouter l'absence, a I'époque,
d'outil statistique approprié.

Cette histoire constitue aussi une sorte de
préfiguration. Car si, depuis lors, I'arsenal
statistique s'est considérablement dével-
oppé et les méthodes épidémiologiques ont
atteint un grand degré de raffinement et de
précision, peut-on dire pour autant que les
études épidémiologiques menées depuis un
siecle dans le domaine de la lépre aient
progressé d’une fagon correspondante?

Armauer Hansen et Mycobacterium lep-
rae. A I'époque de Hansen, lorigine de la
lépre était attribuée a T'hérédité. Une telle
opinion était encore défendue de fagon
magistrale par Hirsch en 1880, et se pro-
longea jusqu’a la fin du siécle dans les écrits
colorés, anecdotiques et prolifiques, agres-
sifs aussi, de Zambaco Pacha, médecin des
lépreux de Constantinople.

La découverte par Hansen dun micro-
organisme spécifique dans les lésions de
lépre, en 1873, fit entrer la lépre dans le
domaine de la médecine expérimentale.
Pour citer Rogers et Muir: “This threw a
flood of light on the etiology of leprosy and
revolutionized our entire conception of its
epidemiology by displacing the then domi-
nant and paralyzing heredity theory of its
origin by the now generally accepted and
more hopeful infective one.”

La découverte de Hansen était éclatante
et ouvrait tous les espoirs. Elle était grosse
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de ce que l'avenir pouvait réserver, de ce
que l'avenir a réservé, pour la plupart des
autres maladies transmissibles, de ce qui
existait et de ce qui allait exister, les me-
sures d’hygiéne, les antiseptiques, la vac-
cination, les bactériostatique, la chimio-
prophylaxie, les antibotiques.

Fulgurante, la découverte d'Armauer
Hansen fut un flash qui n’eut pas de suite
immédiate. L'intendance, depuis lors, n'a
pas suivi. On connait le bacille, on ne le
connait que trop, mais il ne se laisse pas
enfermer. Des essais innombrables de cul-
ture in vitro et d'inoculation & l'animal,
tentés depuis un siécle, se sont, jusqu’a tout
récemment, d’abord soldés par des échees,
ensuite ont éveille la suspicion, puis en sont
en fin de compte arrivés a écarter les cher-
cheurs. Et sans modeéle de laboratoire,
adien vaccins, traitements, prophylaxie et
controle.

La grande découverte de Hansen a ce-
pendant permis des acquisitions sur le plan
pratique. La lépre présumée contagieuse
sur la base des organismes trouvés dans les
lésions, il était donc dans la logique des
choses d’envisager l'isolement des malades.
Celui-ci, longtemps préconisé, s'est ensuite
révélé impraticable, inopérant et dés lors
imefficace.

L'identification de M. leprae a permis
aussi de procéder par analogie, par suite de
la parenté morphologique du bacille avec
M. tuberculosis et de sa situation taxono-
mique parmi les mycobactéries. Les sul-
fones s'étant révélées cfficaces contre la
tuberculose du lapin, on en a tenté lessai
dans la lépre chez Thomme, mais ceci avec
prés de 40 ans de retard. A cet égard, les
méthodes actuelles de contréle de la léepre,
basées sur le traitement de masse par les
sulfones, procedent de la découverte de
Hansen. Il en va de méme pour les nom-
breux essais de prévention par le BCG.

Un pas décisif a été effectué depuis 1960
par Rees et par Shepard, qui ont réussi a
inoculer Mycobacterium leprae dans le
coussinet plantaire de la souris (*7 % 4% 4%
5), Ce modele de laboratoire, malgré sa
complication et sa lenteur, et quoique que
'on puisse assurément discuter de la vali-
dité de Textrapolation & 'homme des résul-
tats obtenus (®), a cependant fourni des
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données d'une importance déterminante
pour le controle de la lepre. Grace aux
données obtenues aujourd’hui, chez lani-
mal, on peut admettre que le pouvoir in-
fectieux des lépromateux traités par les sul-
fones diminue considérablement aprés six
mois a2 un an de traitement, ce qui dun
point de vue strictement épidémiologique
rend injustifiable I'solement, tout au moins
prolongé. 11 est également devenu possible
d'étudier chez la souris la résistance aux
sulfones des souches de M. leprae recueil-
lies chez les malades.

Immunité cellulaire: épreuve de Mitsuda,
La découverte par Mitsuda, en 1919, de
I'éprenve intra-dermique a la lépromine, a
permis d'accroitre le champ des recherches,
en fournissant a I'épidémiologiste un outil
pour explorer les réactions d'immunité cel-
lulaire au bacille de la lépre dans des popu-
lations.

Malheureusement, si la réaction de Mit-
suda permet de discriminer entre les deux
formes polaires de la lépre, lepromateuse et
tuberculoide, I'épreuve est dotée dune
spécificité extrémement faible dans la pop-
ulation indemne de lépre. De multiples
études, en particulier celles menées par
Doull et Guinto aux Philippines ('*), ont
montré qu'une proportion majeure des ré-
actions faussement positives pouvaient étre
attribués 4 une sensibilisation par M. tuber-
culosis, par d’autres mycobactéries, ou par
des facteurs non identifiés associés a l'dge.
L’épreuve a la lépromine ne permet donc
pas de repérer l'infection par M. leprae
avant I'apparition des symptémes cliniques.

Toutefois, le fait d'une part que la lépre
tuberculoide soit caractérisée par une réac-
tion positive a la lépromine, et d’autre part,
la constatation dun virage de I'épreuve
chez des sujets sains négatifs, aprés admin-
istration de BCG, a suggéré tout naturelle-
ment la possibilité dune action préventive
de ce vaccin contre la lépre lépromateuse.

La validité d'une telle hypothése a été
renforcée par les études longitudinales me-
nées par Chatterjee ('*) en Inde, qui mon-
trérent que la lépre lépromateuse ne sur-
venait que chez des individus s'étant re-
vélés négatifs a la lépromine lorsqu’ils avai-
ent été testés plusieurs années avant Tap-
parition de la maladie. Toutefois, malgré
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Iincidence élevée de virage de I'épreuve,
apres BCG, il n'en reste pas moins ¢gu'un
certain nombre de sujets persistent a pré-
senter une réaction négative en dépit de
I'administration repétée de vaccin. Ces indi-
vidus non-réactifs de fagon persistante,
s'ils développent la lépre, présentent la
forme lépromateuse. On peut done émettre
I'hypothése qu'une certaine fraction de la
population ne développe pas dimmunité
cellulaire a la suite d’administration de
BCG; en cas d'infection par M. leprae, ces
individus, ceux-lA précisément que lon
voudrait protéger, présentent une lépre
lépromateuse. Quant aux autres, ceux chez
lesquels le BCG entraine un virage du test
a la lépromine, en cas d'infection par M.
leprae, ils auraient peut-étre de toute fagon
developpé une immunité cellulaire. Pour
rendre compte de ce fait, Rotberg a émis
I'hypothése d'un Facteur N, facteur géné-
tique, qui serait requis pour développer une
immunité cellulaire contre M. leprae (1').
Les individus dépourvus de ce facteur se-
raient ceux qui, en cas d'infection lépreuse,
devélopperaient la forme lépromateuse.

Des études nombreuses, prés dun millier,
ont été publiées concernant l'effet du BCG
sur les résultats de I'épreuve a la 1épromine
et sur son utilisation dans la prévention de
la lépre. Seules des études longitudinales
controlées, portant sur des groupes vac-
cinés, et non-vaccinés, assortis pour I'dge et
pour dautres facteurs épidémiologiques
pouvant agir sur lincidence de la lépre,
faisant appel a des techniques et a des cri-
téres standardisés tant pour la vaccination
que pour la surveillance clinique, avec an-
alyse des résultats par des méthodes statis-
tiques appropriées, peuvent fournir les élé-
ments nécessaires pour décider si le BCG
permet ou non de réduire I'incidence de la
lépre, ou de la lépre lépromateuse, dans

De telles études ont été menées depuis
1964 en Birmanie ('), en Nouvelle-Guinée
(**) et en Uganda (''). Les résultats ob-
tenus sont contradictoires et semblent
difficiles 4 réconcilier.

Facteurs du milieu. En ce qui concerne
les maladies transmissibles, on entend par
facteurs du milieun, tous les facteurs exter-
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ieurs, tant ceux qui peuvent exercer une ac-
tion sur la transmission que ceux qui affec-
tent l'agent spécifique -ou la réponse de
I'héte.

Une multitude de facteurs du milieu
ont été incriminés dans la lépre, climat,
altitude, habitudes alimentaires, propreté
corporelle, niveau socio-économique, pro-
miscuité, nature du sol, maladies concom-
mitantes; le nombre des facteurs qu'il est
possible d’envisager n'a de limites que la
capacité d'imagination des chercheurs,

Néanmoins, l'analyse épidémiologique
rétrospective se heurte en lépre a I'absence
aigue de données statistiques valables por-
tant sur des ensembles de population bien
définis ou sur des échantillons représenta-
tifs de celles-ci. Les taux d’'incidence sont
mal connus et souvent confondus avec les
taux de détection. Si les taux de prévalence
sont mieux connus, tout au moins dans cer-
taines régions, leur mise en relation avec
des facteurs de l'environnement ayant agi
dans le passé se heurte aux difficultés habit-
uelles rencontrées dans la récolte de ce type
de données, dont les souvenirs imprécis des
individus étudiés ne sont pas la moindre.

Les études longitudinaies, outre leur cofit
et les grandes dimensions exigées de I'éch-
antillon, sont rendues malaisées du fait de
la longue période d'incubation, ou de la-
tence, de laffection, par ailleurs non-pré-
cisée. Il parait donc urgent de disposer de
groupes de populations bien définis, qui
pourraient étre suivis pendant de longues
périodes de temps, en vue de mesurer les
risques de lépre associés a différents fac-
teurs ou & des combinaisons de facteurs du
milieu.

C’est précisément dans une population de
ce type, a Talisay et Mactan, Cebu, aux
Philippines, que Doull et Guinto ('718)
ont pu calculer le risque relatif de trans-
mission présenté par les deux types de
lépre. En reconstituant lhistoire de 3204
familles, soit 21791 personnes totalisant
335016 années de vie, ils ont déduit que le
risque de contracter la lépre était de 6,23
pour 1000 années d'observation pour les
contacts domiciliaires de cas ouverts (lép-
romateux) contre 1,60 pour les contacts
domiciliaires de cas fermés (tuberculoides ),
le risque de ces derniers n’étant pas statis-
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tiquement différent de celui encouru par
les individus n'ayant pas été au contact de
malades dans leurs foyers (0,83) pour mille
années d'observation). Cette observation
représente une acquisition majeure. Elle a
permis de conclure que les malades tuber-
culoides présentaient un risque réduit sinon
nul de disséminer la maladie, et qu'il était
donc irrationel de les isoler, fourinssant
ainsi une justification épidémiologique au
traitement ambulatoire de masse institué
par apres.

Le role d'un contact corporel étroit a été
mis en évidence par Lampe et Boenjamin,
(*") qui ont comparé, en Indonésie, les
taux d'incidence chez des enfants, selon
qu'ils partageaient ou non la nuit la couche
de leurs parents atteints de lépre. Le risque
chez les enfants partageant la méme natte
était de plusieurs fois plus élevé environ
que celui relevé chez les enfants dormant
sur une natte séparce.

Les enfants de malades vivant avec leurs
parents dans le milieu hautement infecté
des léproseries constituent un  groupe
d’étude intéressant, cas il se préte @ la
mesure des taux d'incidence dans les condi-
tions vraisemblablement les plus propices
pour la transmission. Lara (*¢), aux Philip-
pines, observant de tels enfants, a relevé un
taux d'incidence de 200 pour mille environ
avant I'ige de 10 ans; encore trois quarts
de ces enfants présentaient-ils des lésions
temporaires et fugaces disparaissant spon-
tanément.

Ces observations ont permis de dédra-
matiser a4 la longue le probléme des “en-
fants de lépreux”, et d’adopter a leur égard
une attitude plus rationnelle basée sur des
mesures élémentaires d’hygiéne ou sur le
placement familial, remplagant les preven-
toria de jadis.

Facteurs génétiques. A I'époque ot Han-
sen découvrit Mycobacterium leprae, la
lépre était généralement considérée comme
héréditaire. Simpson écrivait en 1842: “Few
facts in the history of tubercular leprosy
seem to be more universally admitted by
all writers than the transmission of it from
parents to offsprings” (**). Danielssen et
Boeck, dans leur traité magistral “On spe-
dalsked (Elephantiasis Graecorum)”, pub-
lié en 1848, émettaient la théorie que T'éti-
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ologie était presque exclusivement hérédi-
taire (). La découverte de Hansen rejeta
dans 'ombre les facteurs de I'héte, tels que
I'hérédité.

Pourtant, dans une perspective de multi-
factorialité des problémes de santé, plu-
sieurs observations suggerent l'intervention
possible de facteurs innés de susceptibilité
ou de résistance. Tels sont l'observation
qu'une grande proportion des individus ex-
posés i la lépre dans des conditions pré-
sumées optimales de transmission (adoles-
cents nés en léproserie, conjoints de mala-
des, forgats, missionnaires) ne développent
pas la maladie ('*21.%0) e fait que la
prévalence de la lépre lépromatevse semble
rarement dépasser 5 pour mille méme dans
les groupes de populations a prévalence
totale élevée, les grandes différences trou-
vées dans le rapport entre lépre léproma-
teuse et tuberculoide dans diverses popula-
tion, la persistance d’une réaction négative
a la lépromine chez des individus vaccinés
par le BCG et le développement éventuel
d'une forme lépromateuse chez ceux-ci, et
enfin les profils épiaémiologiques particu-
liers d’explosion épidémique ou au con-
traire de transmission limitée & quelques
familles dans des communautés isolées
jusqualors indemnes (*7). Hopkins (**),
puis Aycock (% %), renouvelérent l'intérét
envers une éventuelle prédisposition génét-
ique a la lépre, en soulignant I'aggrégation
des cas dans les mémes familles, dans la
population acadienne de la Louisiane. Né-
anmoins, les facteurs génétiques ne peuvent
étre envisagés tant que le role des facteurs
de milieu, dont les conditions d’exposition
familiale a agent infectieux, nest pas exclu.

L'investigation systématique du réle des
facteurs génétiques peut étre menée par
diverses méthodes: les études de concord-
ance chez les jumeaux, aggrégation famil-
iale, les analyses de pedigrée, les taux d’at-
taque en rapport avec la consanguinité, et
la recherche d’une association avec des in-
dicateurs génétique (polymorphisme gén-
étique).

Un certain nombre de cas de concord-
ance du type de lépre chez des jumeaux
univitellins ont été publiés (). Ces études
chez les jumeaux, fort difficile & mener, sont
par ailleurs exposées a de nombreux biais.
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Les mémes difficultés sont rencontrées dans
les études d'aggrégation familiale.

La distribution de nombreux indicateurs
génétiques a été étudiée en rapport avec la
lépre ou le type de lépre, parmi lesquels
divers groupes sanguins (ABO, CDE,
Duffy, Diego, Kell, Kidd, P, Auberger), des
protéines sériques (haptoglobines, transfer-
rines ), des hémoglobines anormales, la glu-
cose-6-phosphate déhydrogénase, l'aptitude

a gotter la phényl-thio-carbamide, etc. . .
(1. 6, 7, 10, 28, 20, 30, 35)

Une association a été trouvée entre l'an-
tigene australien (HAA, ou Hepatitis Asso-
ciated Antigen) et la lépre lépromateuse
aux Philippines (* '*) dont il est cependant
difficile actuellement de préciser la signifi-
cation. Il ne semble pas quun facteur de
promiscuité institutionnelle (séjour des
lépromateux en léproserie ) soit en cause.

Beiguelman a signalé un comportement
dimorphique pour M. leprae chez des mon-
ocytes en cultures selon qu'ils proviennent
de malades lépromateux ou tuberculoides
(*). Aucun dimorphisme néanmoins n'a été
retrouvé au niveau de population indemnes
et non-exposées a la lépre, ce qui ne semble
pas militer en faveur d'une caractéristique
innée ('), Actuellement I'hypothese de
l'intervention de facteurs génétiques dans
une prédisposition a la lépre reste 4 I'ordre
du jour, car elle pourrait reconcilier certains
paradoxes épidémiologiques. Néanmoins,
elle ne repose pas sur des faits établis, et
les recherches entreprises n'ont pas mis en
évidence des caractéristiques associées qui
permettraient de reconnaitre les groupes
susceptibles ou résistants.

Base épidémiologique des méthodes ac-
tuelles de lutte contre la lépre. Notre con-
naissance actuelle de I'épidémiologie de la
lépre est fort déficiente. Faut-il rappeller
que nous ignorons quelle est la distribution
de la période de latence, ou d'incubation,
et quel est le mode de transmission (*).
Nous avons bien une opinion sur la source
d'infections et sur la porte d'entrée, mais
qui ne repose sur aucune connaissance
réelle des mécanismes en cause. Nous igno-
rons méme sous quelle forme M. leprae
évolue chez I'individu en période de latence,
et plus grave encore, en quoi et comment il
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serait responsable de la maladie chez les
individus atteints de la forme tuberculoide
qui, par les méthodes d'examen actuelles,
ne révelent pas de bacilles dans les lésions.

Pourtant, malgré ces lacunes, nos mé-
thodes actuelles de traitement ambulatoire
de masse par les sulfones reposent sur des
bases séricuses, parmi lesquelles il faut
mentionner le pouvoir infectieux faible ou
nul des malades tuberculoides, I'effet des
sulfones sur le nombre et la morphologie
des bacilles in vivo, et I'observation faite
chez I'animal d'une perte rapide de viabilité
des mycobactéries traitées par les sulfones.

Le traitement ambulatoire de masse reste
le seul moyen actuel logique d'essayer d’en-
rayer l'affection dans des populations.

Ce qui manque cruellement, c’est une
évaluation valable des résultats obtenus par
ce traitement de masse sur la réduction
progressive de l'incidence de nouveaux cas
au cours des années. Seule méthode actu-
ellement disponible et applicable sur une
vaste ¢échelle, le traitement de masse de-
vrait faire l'objet d’évaluations soigneuses,
en vue d’accroitre a la fois son efficience, et
son efficacité, L’élaboration de modéles épi-
démiométriques de la lépre et de modéles
opérationnels des campagnes de masse, ac-
tuellement en cours, devrait permettre de
mieux connaitre la dynamique de la lépre
dans des populations et les facteurs suscep-
tibles de l'influencer (*').

Conclusions. Si nous connaissons mal
I'épidémiologie de la lépre, les raisons en
sont nombreuses: longue latence de T'affec-
tion rendant malaisées les études longitu-
dinales, pauvreté des données épidémio-
logiques de base concernant I'incidence et
la prévalence, méthodologie parfois mal
connue, efforts dispersés.

Les voies ouvertes a la recherche sont
cependant nombreuses et devraient étre
poursuivies: recherche des facteurs génét-
iques, mise au point de critéres immuno-
logiques d’infection, surveillance de popu-
lations-pilotes, modéles épidémiométriques,
parmi d’autres.

Néanmoins, il reste un domaine qui con-
ditionne le progres de I'ensemble, celui de
la microbiologie. On ne peut envisager de
mesures radicales contre la 1épre dans des
populations, sans des avances majeures en
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ce qui concerne la culture in vitro de M.
leprae et son inoculation a l'animal, dans
des conditions pratiques permettant des ap-
plications de routine, entre autres pour le
triage et la mise au point de médicaments
efficaces.

L’épidémiologiste qui manie les statis-
tiques n'a pas coutume de se tourner vers
le microbiologiste. Pour ce qui est de la
lépre, c’est cependant un appel pressant pour
le soutien de la recherche fondamentale
que doivent lancer les épidémiologistes, car
c'est de cette recherche que dépendra le
progrés de leurs propres investigations sur
le terrain.
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