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L'Epidemiologie de la Lepre au (ours des 

100 Dernieres Annees 

M. F. Lechae 

L'epidemiologie s'attache a definir, a me
surer et a etudier les facteurs qui de term i
nent la sante et la maladie dans des popu
lations. Combien? qui? ou? quand? com
ment? poutquoi? telles sont les questions 
auxquelles l' epidemiologiste cherche a re
pondre. Pour ce fa ire, il procede de deux 
fa r;ons: par l'observation et par l'experi
ence. La simple observation descriptive ne 
suffit pas. Constater que les malades de la 
lepre parl ent souvent franr;ais en Louisiane, 
ou signaler la presence de la lepre dans un 
archipel du Pacifiqu e, relevent de la pa
thologie geographique ou du recit du voy
age, et non de I'epidemiologie. L'observa
tion epidemiologique porte sur des fre
quences (nombre de malades, ou preva
lence; nombre de nouveaux cas dans la 
population, ou incidence), etablit des com
paraisons (Ia frequence de la lepre differe
t-ell e dans les divers groupes selon la lan
gue parlee, ou d'une lIe a l'autre), definit et 
mesure des relations entre les phenomenes 
observes (comment varie la frpquence de la 
lepre en fonction par exemple du niveau 
socio-economique). Une telle demarche ne 
peut se concevoir sans un recours constant 
a 1'analyse statis tique. L'observation epi
demiologique ne mene qu'exceptionnelle
ment a la mise en evi ence de l'agent di
rectement responsable pour I'apparition 
d'une maladie; tel n'est d'ailleurs pas son 
objectif. Elle s' efforce par contre de definir 
de far;on suffisamment precise Ie tissu des 
conditions associees a la maladie, de telle 
maniere qu'il devienne possible d'agir sur 
celle-ci pour en reduire !'importance. En 
traquant systematiquement les facteurs qui, 
de pres ou de loin, interviennent dans 
J'etiologie, elle fournit aussi des hypotheses 
a tester par des methodes experimentales. 

L'approche experimentale directe est 
malaisee en epidemiologie. Pas plus qu'il 
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n'est possible d'experimenter en astronomie, 
les galaxies etant quelque peu hors de por
tee, ou en paleontologie, Ie passe ne se 
manipulant point, on ne peut recourir a la 
demarche experimentale directe en epi
demiologie humaine, et cette fois pour des 
raisons ethiques eviden tes. L' experimenta
tion ne peut des lors se concevoir que d'une 
maniere simplifiee, par phenomenes inter
poses, sur des modeles de laboratoire ap
propries. 

Qui contracte la lepre? comment se ·con
tracte-t-elle? d'ou la contracte-t-on? pour
quoi certaines populations en souffrent
eIJes 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' es t' une vieille habitude 
facil e et arbitraire-de distinguer trois cate
gories de facteurs epidemiologiques : les 
facteurs ressortissant a I'agent responsable 
(germe, poison, venin, ou encore microor
ganismes, produits toxiques, radiations), les 
facteurs du terrain , ou de l'hote (lignee, 
race, peche, ou encore genes, anti corps, 
age, profils psychologiques), et les facteu{s 
du milieu, ou de l'environnement (maismes, 
climat, pauvrete, civilisation, ou encore pol
lution, conditions ecologiques, niveau socio
economique, developpement). 

Quels sont les facteurs ou les combinai
sons de facteurs, qui interviennent dans la 
transmission de la lepre, qui expliquent son 
essor ou son declin dans diverses regions, 
sa frequence plus elevee ou moins elevee 
dans des groupes particuliers de popula
tion? telles sont les questions qui se sont 
posees depuis longtemps a ceux qui, sans 
avoir l'appellation d'epidemiologistes , se 
souciaient de J'epidemiologie de la lepre. 

On peut faire remonter a J'epoque 1863-
89 les premieres tentatives valables pour 
eclairer Ie mystere de l' epidemiologie de la 
lepre, et ceci constitue une histoire tres re
marquable, qui n'a pas encore trouve la 
place de choix qu' elle merite, par sa valeur 
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excmplative, dans les manuels d'epidemiolo
gie generale: trois leprologues, tous trois 
connaissant admirablement la clinique de la 
lepre et notables pour leurs decouvertes, 
tout trois norvegiens, Holmboe, Boeck et 
Hansen, confrontes au meme probleme, 
disposant, en gros, des memes elements, 
mais aboutissant a des conclusions dia
metralement opposees (32, 41 ). 

Le probIeme etait Ie suivan t. La lepre, a 
l'epoque, atteignait une prevalence rela
tivement elevee en Norvege, avec pres de 
3000 lepreux en 1856. Un certain nombre 
de norvegiens ayant emigre aux Etats-Unis, 
on avait cons tate quelques foyers de lepre 
dans les communautes norvegiennes, en 
particulier dans les Etats du Minnesota, du 
Wisconsin, de l'Iowa, de I'Illinois, et des 
Dakotas. Au moins 76 cas avaient ete rap
portes au Minnesota; et une centaine dans 
les autres etats. Certains emigrants souf
fraient deja de lepre a leur depart de Nor
vege, d'autres avaien t developpe l'affection 
apres leur arrivee en Amerique. A u Minne
sota, 7 cas etaient survenus chez des en
fants nes aux Etats-Unis, de parents immi
grants; un seul cas a ete reI eve a la troi
sieme generation. 

Une telle situation milite-t-elle en faveur 
de l'heredite de la lepre, tbeorie largement 
admise vel'S la moitie du dix-neuvieme sie
cle? En effet, alors que la lepre est inexis
tante, tout au moins dans ces Etats, dans 
la population autochtone, on voit survenir 
la maladie chez des enfants nes aux Etats
Unis de parents immigrants, dont certains 
etaient atteints de la maladie. Si les me
canismes de l'beredite avaient ete, a 
l' epoque, decouverts par Mendel, il faut 
noter qu'ils etaient inconnus, les ecrits de 
Mendel ne devant etre redecouvertes, quant 
a eux, qu'une quarantaine d'annees plus 
tard, par COI'rens, Devries, et Tschermak. 

Ou bien les observations faites au Min
nesota et dans les autres etats de la Vallee 
Superieure du Mississipi temoignept-elles 
d'une influence determinante de l'environne
ment? En efIet, bien peu d'emigrants ont 
contracte la leprae apres leur arrivee en 
Amerique, ou leur conditions d'habitat etai
ent bien meilleures q\l'en Norvege a l'epo
que, et Ie climat moins rude. Les cas peu 
frequents ou la maladie est apparue apres 

1'arrivee en Amerique auraient pu etre con
tractes en Norvege, I'effet ne s'en faisant 
sentir que tardivement. 

Une hypothese infectieuse, compatible 
avec les observations, aurait aussi pu etre 
envisagee, des avant la decourverte de 
Mycobacterium leprae par Hansen en 1873, 
car I.e principe de l'origine des maladies in
fecticuses avaicn t d'ores et deja ete etabli 
plusi eurs decennies auparavant par Henle, 
et Pasteur avait publie en 1862 les ri:sultats 
d' experiences determinantes mettant fin a 
la doctrine de la generation spontanec. 
Holmoe d'abord , en 1863, Bocck cnsuite, 
en 1869, Hanscn ennn, en 1887, s'en furent 
done aux Etats- U nics etudier sur place 
1'epidemioJogie de la lepre parmi les colons 
norvegiens. 

Holmboc nc peut relever aucun cas par
mi les cnfants d'origine J10rvegiennc nes en 
Amerique. Par c~ntre, sur les 9 malades 
qu'il put interrogcr personnellcment, 6 
avaient devcloppe la maladi c avant leur 
depart d'Europc. Dr' plus, deux colons 
etaicnt apparcmcnt iJ,demnes de la maladie 
alors que leurs prOf hes restes en Norvege 
etaient maladcs. II en conclut que la lepre 
eta it due a dcs conditions d'cnvironnement, 
prescntes en Scandinavie, mais absentes 
dans la Vallee du Mississipi. 

Bocck, quant a lui, decouvrit 18 cas de 
lepre parmi Ics immigran ts, dont 9 chcz 
lcsquels d'affection etai t apparu e entre 2 et 
14 ans aprEs l'arrivee en Amerique. Parmi 
ces 9 cas, 8 avonaient des cas de leprc dans 
la famille. Ces observations lui semblerent 
des lors confirmer, sinon l'beredite de la 
lepre, du moins I'herecl ite d'unc predisposi
tion a la maladie. 

Hansen, lorsqu'i l se rendit aux Etats-Unis 
cn 1887 pour y reprendre l' etude de la 
lepre dans les colonies norvegiennes, bene
ficiait assurement d'un avantage: sa propre 
decouverte de M. leprae. A l'epoque, les 
foyers norvegiens etaien t en regression, la 
plupart des malades etan t morts. II obtint 
cepcndant des donnecs concernant 161 mal
ac1cs, parmi Icsqucls il put cn intcrrogcr 8. 
Il examin a auss i de nombreux desccndants 
des emi grants, qui semblent avoir ete fort 
prolifiqucs, ct n'cn trouva aucun parmi eux 
qui fut attcint dc la maladic, fait qui lui 
parut mcttrc l'h6redite hoI's de cause. 11 
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sou ligna Ie fait que, pour pouvoir admettre 
un facteur IH~reditaire, il faut que les con
ditions soient telles qu' eUes excluent toute 
possibilite d'infection. Enfin, il suggera 
qu'une longue periode d'incubation pou
vait rendre compte de l'apparition de la 
maladie chez des immigrants apres leur 
arrivee en Amerique. 

Ces trois enquetes illustrent admirable
ment les difficultes et les ecueils de la de
marche epidemiologique: echantillonnage 
restreint et biaise, absence de denomina
teur valable, melange des approcbes retro
spectives et longitudinales, incertitudes dans 
la recolte des donnees obtenues par interro
gatoire des malades ou se rapportant a des 
individus decedes, couverture d'enquete 
incomplete et non-reponses, absence de 
groupes temoins, imprecision et manque de 
standardisation des criteres diagnostiques. 
II faut y ajouter l'absence, a l'epoque, 
d'outil statistique approprie. 

Cette histoire constitue aussi une sorte de 
prefiguration. Car si, depuis lors, ]' arsenal 
statistique s' est considerablement devel
oppe et les methodes epidemiologiques ont 
atteint un grand degre de raffinement et de 
precision, peut-on dire pour autant que les 
etudes epidemiologiques menees depuis un 
siecle dans Ie domaine de la lepre aient 
progresse d'une fa90n correspond ante? 

Armauer Hansen et Mycobacterium lep
rae. A l'epoque de Hansen, l'origine de la 
lepre etait attribuee a l'heredite. Une telle 
opinion etait encore defendue de fa90n 
magistrale par Hirsch en 1880, et se pro
longea jusqu'a la fin du siecle dans les ecrits 
colores, anecdotiques et prolifiques, agres
sifs aussi, de Zambaco Pacha, medecin des 
lepreux de Constantinople. 

La decouverte par Hansen d'un micro
organisme specifique dans les lesions de 
lepre, en 1873, fit entrer la lepre dans Ie 
domaine de la medecine experimentale. 
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 decouverte de Hansen etait eclatante 
et ouvrait tous les espoirs. Elle etait grosse 

de ce que l'avenir pouvai t reserver, de ce 
que l'avenir a reserve, pour la plupart des 
autres maladies transmissibles, de ce qui 
existait et de ce qui allait exister, les me
sures d'hygiene, les antiseptiques, la vac
cination, les bacteriostatique, la chimio
prophylaxie, les antibotiques. 

Fulgurante, la decouverte d'Armauer 
Hansen fut un Bash qui n'eut pas de suite 
immediate. L'intendance, depuis lors, n'a 
pas suivi. On connait Ie bacille, on ne Ie 
connait que trop, mais il ne se laisse pas 
enfem1er. Des essa is innombrables de cul
ture in vitro et d'inoculation a l'animal, 
tentes depuis un siecle, se sont, jusqu'a tout 
recemment, d'abord soldes par des echees, 
ensuite ont eveille la suspicion, puis en sont 
en fin de compte arrives a ecarter les cher
cheurs. Et sans modele de laboratoire, 
adieu vaccins, traitements, prophylaxie et 
controle. 

La grande decouverte de Hansen a ce
pendant permis des acquisitions sur Ie plan 
pratique. La lepre presumee contagieuse 
sur la base des organi~mes trouves dans les 
lesions, il etait donc dans la logique des 
choses d'envisager l'isolement des malades. 
Celui-ci, longtemps preconise, s'est ensuite 
revele impraticable, inoperant et des lors 
inefficace. 

L'identification de M. teprae a permis 
aussi de pro ceder par analogie, par suite de 
la parente morphologique du bacille avec 
M. tuberculosis et de sa situation taxono
mique parmi les mYGobacteries. Les sul
fones s'etant revelees efficaces contre la 
tuberculose du lapin, on en a tente l'essai 
dans la lepre chez J'homme, mais ceci avec 
pres de 40 ans de retard. A cet egard, les 
methodes actuelles de controle de la lepre, 
basees sur Ie traitement de masse par les 
sulfones, procedent de la decouverte de 
Hansen. II en va de meme pour les nom
breux essais de preven tion par Ie BCG. 

Un pas decisif a ete effectue depuis 1960 
par Rees et par Shepard, qui ont reussi a 
inoculer Mycobacterium leprae dans Ie 
coussinet plantaire de la souris ( 3 7,38 ,43,44, 

45) . Ce modele de laboratoire, malgre sa 
complication et sa lenteur, et quoique que 
J' on puisse assurement discuter de la vali
dite de l' extrapolation a l'homme des resul
tats obtenus (5), a cependant fourni des 
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donnees d'une importance determinunte 
pour Ie contrale de la lepre. Grace aux 
donnees obtenues aujourd'hui, chez l'ani
mal , on peut admettre que Ie pouvoir in
fectieux des lepromateux traites par les sul
fones diminue considerablement apres six 
mois a un an de traitement, ce qui d'un 
point de vue strictement epidemiologique 
rend injustifiable l'solement, tout au moins 
prolonge. 11 est egalement devenu possible 
d'etudier chez la souris la resistance aux 
sulfones des souches de M. leprae recueil
lies chez les malades. 

Immunite cellulaire: epreuve de Mitsuda. 
La decouvcrte par Mitsuda, en 1919, de 
l'epreuve intra-dermique a la lepromine, a 
permis d'accroitre Ie champ des recherches, 
en fournissant a I' epidemiologiste un outil 
pour explorer les reactions d'immunite cel
lulaire au bacille de la lepre dans des popu
lations. 

Malheureusement, si la reaction de Mit
suda permet de discriminer entre les deux 
formes polaires de la lepre, lepromateuse et 
tuberculolde, l'epreuve est dotee d'une 
specificite extremement faible dans la pop
ulation indemne de lepre. De multiples 
etudes, en particulier celles menees par 
DOUll et Guinto aux Philippines (19) , ont 
montre qu'une proportion maj eure des re
actions faussement positives pouvaient etre 
attribues a une sensibilisation par M. tuber
culosis, par d'autres mycobacteries, ou par 
des facteurs non identifies associes a rage. 
L'epreuve a la lepromine ne permet done 
pas de reperer !'infection par M. leprae 
avant l'apparition des symptames cliniques. 

Toutefois , Ie fait d'une part que la lepre 
tuberculolde soit caracterisee par une reac
tion posi tive a la lepromine, et d'autre part, 
la constatation d'un vir age de l'epreuve 
chez des sujets sains negatifs, apres admin
istration de BCG, a suggere tout naturelle
ment la possibilite d'une action preventive 
de ce vaccin c~ntre la lepre lepromateuse. 

La validite d 'une telle hypothese a ete 
renforcee par les etudes longitudinales me
nees par Chatterjee ( IR) en Inde, qui mon
trerent que la lepre lepromateuse ne sur
venait que chez des individus s'etant re
veles negatifs a la lepromine lorsqu'ils avai
ent ete testes plusieurs annees avant l'ap
parition de la maladie. Toutefoi s, ma]gre 

l'incidence elevee de virage de I' epreuve, 
apres BCG, il n'en reste pas moins qu'un 
certain nombre de sujets persistent a pre
senter une reaction negative en depit de 
l'administration repetee de vaccin. Ces indi
vidus non-reactifs de fa~on persistante, 
s'ils developpent la lepre, presentent la 
forme lepromateuse. On peut donc emettre 
l'hypathese qu'une certaine fraction de la 
population ne developpe pas d'immunite 
cellulaire a la suite d'administration de 
BCG; en cas d'infection par M. leprae, ces 
individus, ceux-hl precisement que I'on 
voudrait proteger, pr~sentent une lepre 
lepromateuse. Quant aux autres, ceux chez 
lesquels Ie BCG entraine un vi rage du test 
a la lepromine, en cas d'infection par M. 
leprae, ils auraient peut-etre de toute fa~on 
developpe une immunite cellu]aire. Pour 
rendre compte de ce fait , Rotberg a emis 
l'hypothese d'un Facteur N, facteur gene
tique, qui serait requis pour deve]opper une 
immunite cellulaire c~ntre M. leprae (41). 
Les individus depourvus de ce facteur se
raient ceux qui , en cas d'infection lepreuse, 
developperaient la forme lepromateuse. 

Des etudes nombreuses, pres d'un millier, 
ont ete publiees concernant l'effet du BCG 
sur les resultats de l'epreuve a la lepromine 
et sur son utilisation dans la prevention de 
la lepre. Seules des etudes longitudinales 
contralees, portant sur des groupes vac
cines, et non-vaccines, assortis pour r age et 
pour d'autres facteurs epidemiologiques 
pouvant agir sur l'incidence de la lepre, 
faisant appel a des techniques et a des cri
teres standardises tant pour la vaccination 
que pour la surveillance clinique, avec an
alyse des resultats par des methodes statis
tiques appropriees, peuvent fournir les ele
ments necessaires pour decider si Ie BCG 
permet ou non de reduire l'incidence de la 
lepre, ou de la lepre lepromateuse, dans 

D e telles etudes ont ete menees depuis 
1964 en Birmanie (4), en Nouvelle-Guinee 
(42) et en Uganda (11) . Les resultats ob
tenus sont contradictoires et semblent 
difficiles a reconcilier. 

Facteurs du milieu. En ce qui concerne 
les maladies transmissibles, on entend par 
facteurs du milieu, tous les facteurs exter-
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ieurs , tant ceux qui peuvent exercer une ac
tion sur Ia transmission que ceux qui affec
tent l' agent specifique. ou la reponse de 
1'hote. 

Une multitude de facteurs du milieu 
ont ete incrimines dans la lepre, climat, 
altitude, habitudes alimentaires, proprete 
corporelle, niveau socio-economique, pro
miscuite, nature du sol, maladies cor.com
mitantes; Ie nombre des facteurs qu'il est 
possible d'envisager n'a de limites que la 
capacite d'imagination des chercheurs. 

Neanmoins, 1'analyse epidemiologique 
retrospecNve se heurte en lepre a 1'absence 
aigue de donnees statistiques valables por
tant sur des ensembles de population bien 
defini s ou sur des echantillons representa
ti fs d e celles-ci . Les tau x d'incidence sont 
mal connus et sou vent confondus avec les 
tau x de detection . Si les taux d e prevalence 
sont mieux connus, tout au moins dans cer
taines regions, leur mise en relation avec 
des facteurs de l' environnement ayant agi 
dans Ie passe :;e heurte aux difficultes habit
uelIes rencontrees dans la recolte de ce type 
de donnees, dont les souvenirs imprecis des 
individus etudies ne sont pas Ia moindre. 

us etudes longitudinales, outre leur cout 
et les gran des dimensions exigees de J'ech
antilIon, sont rendues malaisees du fait de 
Ia longue periode d'incubation, ou de la
tence, de J'affection, par ailleurs non-pre
cisee. II parait donc urgent de disposer de 
groupes de populations bien definis, qui 
pourraient etre suiv-is pendant de Iongues 
peri odes de temps, en vue de mesurer les 
risques de lepre associes a differents fac
teurs ou a des combinaisons de facteurs du 
milieu. 

C'est precisement dans une population de 
ce type, a Talisay et Mactan, Cebu, aux 
Philippines, que Doull et Guinto (17. 18) 
ont pu calculer Ie risque relatif de trans
mission presente par les deux types de 
lepre. En reconstituant l'histoire de 3204 
familIes, so it 21791 personnes totalisant 
335016 annees de vie, ils ont deduit que Ie 
risque de contracter Ia lepre etait de 6,23 
pour 1000 annees d'observation pour les 
contacts domiciliaires de cas ouverts (lep
romateux ) contre 1,60 pour les contacts 
domiciliaires de cas fermes (tuberculoides ), 
Ie risque de ces derniers n' etant pas statis-

tiquement different de celui encouru par 
les individus n'ayant pas ete au contact de 
malades dans leurs foyers (0,83) pour mille 
annees d' observation). Cette observation 
represente une acquisition majeure. Elle a 
permis de conclure que les malades tuber
culoides presentaient un risque reduit sinon 
nul de disseminer Ia malad ie, et qu'il etait 
donc irrationel de Ies isoler, fourinssant 
ainsi une justificatiGn epidemiologique au 
traitement ambulatoire de masse institue 
par apres. 

Le role d'un contact corporel etroit a ete 
mis en evidence par Lampe et Boenjarnin, 
( 25 ) qui ont compare, en Indonesie, les 
taux d'incidence chez des enfants, selon 
qu'ils partageaient ou non Ia !1uit la couche 
de leurs parents atteints de lepr0. Le risque 
chez Ies enfants partageant Ia meme natte 
etait de plusieurs fois plus eleve environ 
que celui releve chez Ies enfants dormant 
sur une natte separee. 

Les enfants de malades vivant avec leurs 
parents dans Ie milieu hautement infecte 
des leproseries constituent un groupe 
d' etude interessant, cai il se prete f. Ia 
mesure des taux d'incidence dans les condi
tions vraisemblablement les plus propices 
pour la transmission. Lara (26 ), aux Philip
pines, observant de tels enfants, a reI eve un 
taux d'·incidence de 20Q pour mille environ 
avant !'age de 10 ans; encore trois quarts 
de ces enfants presentaient-ils des lesions 
temporaires et fugaces dispanlissant spon
tanement. 

Ces observations ont perm is de dedra
matiser a la longue Ie probleme des "en
fants de lepreux", et d'adopter a leur egard 
une attitude plus rationnelle basee sur des 
mesures elementaires d'hygiene ou sur Ie 
placement familial , rempla~ant les preven
toria de jadis. 

Facteurs genetiques. A J'epoque ou Han
sen decouvrit Mycobacterium Zeprae, Ia 
Iepre etait generalement consideree comme 
hereditaire. Simpson ecrivait 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" (46) . Danielssen et 
Boeck, dans leur traite magistral "On spe
dalsked (Elephantiasis Graecorum )", pub
lie en 1848, emettai ent Ia theorie que l'eti-
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ologie etait presque exclusivement heredi
taire ( 14). La decouverte de Hansen rejeta 
dans l'ombre les facteurs de l'hote, tels que 
I'heredite. 

Pourtant, dans une perspective de multi
factorialite des problemes de sante, plu
sieurs observations suggerent l',intervention 
possible d e facteurs innes de susceptibilite 
ou de resistance. Tels sont l'observation 
qu'une grande proportion des individus ex
poses a la lepre dans des conditions pre
sumees optimales de transmission (adoles
cents nes en leproserie, conjoints de mala
des , forc;ats, missionnaires) ne developpent 
pas la maladie (12, 21 , R6), Ie fait que la 
p:evalence de la lepre lepromatet'se semble 
rarement depasser 5 p,- ur mille meme dans 
les groupes de populations a prevalence 
totale elevee, les grandes differences trc,u
vees dans Ie rapport entre lepre leproma
teuse et tuberculoide dans diverses popula
tion, la persistance d'une reaction negative 
a la Jepl'Omine chez des individus vaccines 
par Ie BCG et Ie developpement eventuel 
d'une forme lepromateuse chez ceux-ci, et 
enfin les profils epiaemiologiques particu
Hers d' explosion epidemique ou au con
traire de transmission limitee a quelques 
families dans des communautes isolees 
jusqu' alors indemnes ( 21 ). Hopkins ( 2'1), 
puis Aycock (2, 3), renouvelerent l'interet 
envers une eventuelle predisposition genet
ique a la lepre, en soulignant l'aggregation 
des cas dans les memes familles, dans la 
population acadienne de la Louisiane. Ne
anmoins, les facteurs genetiques ne peuvent 
etre envisages tant que Ie role des £acteurs 
de milieu, dont les conditions d' exposition 
familiale a l'agent infectieux, n'est pas exc1u. 

L'investigation systematique du role des 
facteurs genetiques peut etre menee par 
diverses methodes: les etudes de concord
ance chez les jumeaux, l'aggregation famil
iale, les analyses de pedigree, les taux d'at
taque en rapport avec la consanguinite, et 
la recherche d'une association avec des in
dicateurs genetique (polymorphism'e gen
etique) . 

Un certain nombre de cas de concord
ance du type de lepre chez des jumeaux 
univitellins ont ete pubHes (33). Ces etudes 
chez les jumeaux, fort difficile a mener, sont 
par ailleurs exposees a de nombreux biais. 

Les memes difficultes sont rencontrees dans 
les etudes d'aggregation familiale. 

La distribution de nombreux indicateurs 
genetiques a ete etudiee en rapport avec la 
lepre ou Ie type de lepre, parmi lesquels 
divers groupes sanguins (ABO, CDE, 
Duffy, Diego, Kell , Kidd, P, Auberger), des 
proteines seriques (haptoglobines, transfer
rines ), des hemoglobines anormales, la glu
cose-6-phosphate dehydrogenase, l' aptitude 
a gouter la phenyl-thio-carbamide, etc. , . 
(1. fl , 7, 15, 28, 2!), :10, :15) 

Une association a ete trouvee entre l'an
tigene australien (HAA, ou Hepatitis Asso
ciated Antigen) et la lepre lepromateuse 
aux Philippines (9. 10) dont il est cependant 
difficile actuellement de preciser la signifi
cation. II ne semble pas qu'un facteur de 
promiscuite institutionnelle ( sejour des 
Jepromateux en leproserie ) soit en cause. 

Beigue1man a signale un comportement 
dimorphique pour M. Zeprae chez des mon
ocytes en cultures selon qu'ils proviennent 
de malades Jepromateux ou tuberculoi:des 
( 8). Aucun dimorphisme neanmoins n' a ete 
retrouve au niveau de population indemnes 
et non-exposees a la lepre, ce qui ne semble 
pas militer en faveur d'une earacteristique 
innee (I n, 39). Aetuellement l'hypothese de 
I'intervention de facteurs genetiques dans 
une predisposition a la l ~pre reste a I'ordre 
du jour, car elle pourrait reconcili er certains 
paradoxes epidemiologiques. Neanmoins, 
elle ne repose pas sur des faits etablis, et 
les recherches entreprises n'ont pas mis en 
evidence des caracteristiques associees qui 
permettraient de reeonnaitre les groupes 
susceptibles ou resistants. 

Base epidemiologique des methodes ac-' 
tuelles de lutte contre la lepre. Notre con
naissance actuelle de l'epidemiologie de la 
lepre est fort deficiente. Faut-il rappeller 
que nous ignol'Ons quelle est la distribution 
de la periode de latenee, ou d'incubation, 
et quel est Ie mode de transmission (34). 
Nous avons bien une opinion sur la source 
d'infections et sur la porte d'entree, mais 
qui ne repose sur aucune connaissance 
reellc des meeanismes en cause. Nous igno
rons meme sous quellc form e M. leprae 
evolue chez l'individu en peri ode de latenee, 
et plus grave encore, en quoi et comment il 
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serait responsable de la maladic chez les 
individus atteints de la forme tuberculoi'de 
qui, par les methodes d 'examen actuelles, 
ne revelent pas de bacille's dans Ies lesions. 

Pourtant, malgre ces Iacunes, nos me
thodes actuelles de traitement ambulatoire 
de masse par les sulfones reposent sur des 
bases serieuses, parmi Iesquelles il faut 
mentionner Ie pouvoir infectieux faible ou 
nul des malades tuberculoldes, l'effet des 
sulfones sur Ie nombre et la morphologie 
des bacilles in vivo, et l'observation faite 
chez l'an imal d'une perte rapide de viabilite 
des mycobacteries traitees par les sulfones. 

Le traitement ambulatoire de masse reste 
Ie seul moyen actuelIogique d'essayer d'en
rayer l'affection dans des populations. 

Ce qui manque cruellement, c' est une 
evaluation val able des resultats obtenus par 
ce traitement de masse sur la reduction 
progressive de l'incidence de nouveaux cas 
au cours des annees. Seule methode actu
ellement disponible et applicable sur une 
vaste echelle, Ie traitement de masse de
vrait faire l'objet d'evaluations soigneuses, 
en vue d'accroitre a la fois son efficience, et 
son effi cacite. L'elaboration de modeles epi
demiometriques de la lepre et de modeles 
operation nels des campagnes de masse, ac
tuellement en cours, devrait permettre de 
mieux connaitre la dynamique de la lepre 
dans des populations et Ies facteurs suscep
tibles de l'inAuencer (31) . 

Conclusions. Si nous connaissons mal 
l'epidemiologIe de Ia lepre, les raisons en 
sont nombreuses : longue latence de l'affec
tion rendant malaisees les etudes longitu
dinales, pauvrete des donnees epidemio
logiques de base concernant l'incidence et 
la prevalence, methodologie parfois mal 
connue, efforts dispers~s. 

Les voies ouvertes a la recherche sont 
cependant nombreuses et devraient etre 
poursuivies: recherche des facteurs genet
iques, mise au point de criteres immuno
logiques d'infection, surveillance de popu
lations-pilotes, modeles epidemiometriques, 
parmi d'autres. 

Neanmoins, il reste un domaine qui con
ditionne Ie progres de l'ensemble, celui de 
la microbiologie. On ne peut envisager de 
mesures radicales contre la lepre dans des 
populations, sans des avances majeures en 

ce qui concerne la culture in vitro de M. 
Zeprae et son inoculation a l'animal , dans 
des condit·ions pratiques permettant des ap
plications de routine, entre autres pour Ie 
triage et la mise au point de medicaments 
effi caces. 

L' epidemiologiste qui manie les statis
tiques n'a pas coutume de se tourner vers 
Ie microbiologiste. Pour ce qui est de la 
lepre, c'est cependant un appel pressant pour 
Ie soutien de la recherche fondam entale 
que doivent lancer les epidemio]ogistes, car 
c'es t de cette recherche que dependra Ie 
progres de leurs propres investigations sur 
lc terrain. 
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