Nouveaux défis dans la lutte contre la lepre*

F Portaels** et B de Jong***

Mots-clés: Lépre, Mycobacterium leprae, élimination, tatous, zoonose.

Résumé: Au niveau mondial, la lepre est la deuxieme mycobactériose la plus fréquente apres la
tuberculose. La résolution de 'TOMS d’éliminer la lépre en tant que probléme de santé publique
pour I'an 2000, a abouti a une réduction spectaculaire de la prévalence mais pas de l'incidence.
Les taux de détection des nouveaux cas sont restés stables depuis plus d’'une décennie, ce qui
témoigne d’une transmission non interrompue. Cette stabilité est due a plusieurs facteurs tels que
la perte d’expertise et d’intérét vis-a-vis de la leépre, le dépistage tardif des cas, une transmission
a partir de personnes infectées asymptomatiques et a I'existence aux Etats-Unis, d’'un réservoir
animal (le tatou a neuf bandes). La mise au point des tests rapides pour le dépistage des
malades et des personnes infectées est prioritaire, de méme que le développement d’'un vaccin
spécifique. Ces divers éléments devront étre pris en compte pour atteindre I'élimination compléte

de la lépre.
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Samenvatting: Nieuwe uitdagingen in de strijd tegen lepra. Lepra is op wereldvlak de tweede
meest voorkomende mycobacteriéle ziekte na tuberculose. Het besluit van de WHO (World
Health Organization) om tegen het jaar 2000 lepra te elimineren heeft tot een dramatische
reductie van de prevalentie geleid, maar niet van de incidentie. De ontdekkingsgraad van nieuwe
gevallen is gestabiliseerd tijdens het laatste decennium, wat aangeeft dat de overdracht
verdergaat. Deze stabilisering is te wijten aan verschillende factoren zoals het verlies aan
expertise en aan belangstelling voor lepra, het laattijdige opsporen van gevallen, een overdracht
vertrekkend uit asymptomatische geinfecteerde personen, het bestaan in de USA van een dierlijk
reservoir (het gordeldier met negen strepen). Prioritair is het op punt stellen van sneltesten ter
opsporing van zieke en geinfecteerde personen, en daarnaast de ontwikkeling van een specifiek
vaccin. Men zal met al deze elementen rekening moeten houden, wil men tot de volledige
uitroeiing van lepra komen.
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Summary: New challenges for leprosy control. Leprosy is the second most frequent
mycobacterial disease worldwide after tuberculosis. The WHO resolution to eliminate leprosy as a
public health problem by the year 2000 resulted in a dramatic reduction of the prevalence but not
the incidence. Detection rates of new cases rates have stabilized over the last decade indicating
that the transmission is clearly continuing. This stability is due to several factors such as loss of
expertise and interest for leprosy, transmission occurring via asymptomatic infected persons and
presence of an animal reservoir in the USA (nine banded armadillo). Development of rapid tests
for early diagnosis of the disease and detection of infected persons, and the development of a
specific vaccine are a priority. All these elements should be taken into account to reach the
complete elimination of leprosy.
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Préambule

Au cours du 18° Congrés International de la Iépre qui s’est tenu & Bruxelles du 16 au 19
septembre 2013, un hommage particulier a été rendu au Professeur Michel F Lechat qui nous a
quittés le 28 février 2014. Nous souhaiterions lui dédier cet article car le Professeur Lechat nous
a toujours encouragés dans nos recherches sur la lepre et autres maladies mycobactériennes
telles que l'ulcére de Buruli.

Introduction

La lepre fait partie des 17 maladies tropicales négligées officiellement reconnues par 'OMS
(WHO 2012).

En 1991, 'Assemblée Mondiale de la Santé s’était donné pour but, a échéance de I'an 2000,
I'élimination de la Iépre en tant que probléme de santé publique, a savoir la réduction de sa
prévalence a moins de 1 cas pour 10 000 habitants (WHO 1993; Noordeen 1995). Cette
stratégie d’élimination avait déterminé 'engagement des gouvernements, du personnel de santé
et des bailleurs de fonds a conjuguer leurs efforts pour atteindre cette cible. En 2000, un taux de
prévalence de moins de 1/ 10 000 avait pu étre atteint dans la plupart des pays endémiques mais
pas dans la totalité d’ente eux (Lechat 1999), ce qui décida 'OMS a reporter la date-butoir de
I'élimination a 2005 (Lockwood et al 2014). En 2006, la cible de I'élimination fut abandonnée par
'OMS qui lui substitua celle de la prévention des incapacités (WHO 2006).

Actuellement, I'échéance de I'élimination globale de la Iépre est reportée a 2020 (WHO 2012).
Entretemps, cette stratégie a eu des conséquences imprévisibles évoquées récemment par
Bobin (2013) et par Lockwood et al (2014).

Notre article a pour objectif d’analyser les conséquences imprévues des campagnes
d’élimination et d’exposer les défis rencontrés actuellement dans la lutte contre la Iépre.

Epidémiologie

La lepre est une maladie infectieuse causée par Mycobacterium leprae. Au niveau mondial, elle
occupe, aprés la tuberculose, le deuxieme rang des infections humaines dues a des
mycobactéries.

Bien qu’elle soit mentionnée depuis I'Antiquité dans I'Histoire de plusieurs civilisations, d’aprés
des études récentes du génome de M. leprae, c’est en Afrique de I'Est que semble se situer
l'origine de la Iépre (Monot 2005).

En 1985, la maladie était prévalente dans 122 pays avec 5,2 millions de cas, principalement
détectés dans les pays en développement. Grace a I'utilisation d’'une polychimiothérapie efficace,
qui a permis de réduire de maniere significative la durée du traitement, une chute spectaculaire
de la prévalence a été observée. A partir de 2005, la prévalence et l'incidence de la lepre
gravitent aux alentours de 200.000 cas, avec, depuis lors, plus de 200.000 nouveaux cas
découverts chaque année, principalement en Afrique, Amérique du Sud et Asie (Smith et al
2014). En 2012, 115 pays de par le monde ont rapporté a 'OMS un total de 232 857 nouveaux
cas, marquant une recrudescence par rapport au total notifié en 2011 (226 626). Cependant,
moins de 20 pays ont signalé plus de 1000 nouveaux cas de lépre (OMS 2013). Ces statistiques
sont basées sur les cas déclarés a 'OMS par les Etats ; or, en réalité, tous les cas ne sont pas
déclarés. En effet, les pays ont subi des pressions pour que la cible d’élimination soit atteinte, ce
qui a eu pour résultat la non-déclaration de certains cas et des changements de stratégie afin de
corroborer, du moins sur papier, la cible de I'élimination. A titre d’exemple, certains pays, comme
I'Inde, ont mis fin aux activités de dépistage actif des cas et a 'examen des contacts. On estime
gu’actuellement, en Inde, environ la moitié des cas de lépre reste non déclarée (Lockwood et al
2014).

D’une maniére générale, il y a donc probablement beaucoup plus de cas de lépre que ceux
officiellement rapportés.



La stabilité de l'incidence au cours de la derniere décennie témoigne d’une transmission
toujours active de la bactérie. Comme nous le verrons plus loin, plusieurs facteurs peuvent en
étre tenus responsables : des problemes au niveau des programmes de dépistage, mais aussi
des problémes de diagnostic et de traitement tardif des cas, le long temps de latence entre
linfection et les manifestations cliniques ainsi qu’une transmission a partir de porteurs sains
(Lockwood et al 2014).

Diagnostic clinique

La lepre se présente principalement sous forme de lésions cutanées. M. leprae attaque la
peau, les muqueuses respiratoires et les nerfs périphériques, et peut aussi, dans les formes
diagnostiquées et traitées tardivement (formes historiques) envahir des organes internes comme
les yeux, les testicules, les reins et les os.

Le temps d’incubation de la lepre est long. Il peut prendre entre 2 et 15 ans (Lockwood et al
2014).

Il existe plusieurs formes cliniques de lépre. En 1966, se basant sur des critéres cliniques,
bactériologiques, immunologiques et histologiques, Ridley et Jopling ont distingué cinq formes
(Ridley & Jopling 1966) : Tuberculoide Tuberculoide (TT), Borderline Tuberculoide (BT),
Borderline Borderline (BB), Borderline Lépromateuse (BL) et Lépromateuse Lépromateuse (LL),
les formes tuberculoides (paucibacillaires) et lépromateuses (multibacillaires) constituant les
deux extrémes du spectre de la lepre et les formes « borderline » correspondant aux formes de
transition.

Trente ans plus tard, pour raisons opérationnelles, TOMS a simplifié cette classification en se
basant uniqguement sur le nombre de lésions cutanées. Les patients sont classés en deux
catégories : les patients « paucibacillaires » (PB) présentant au plus 5 Iésions cutanées et les
patients « multibacillaires » (MB) présentant plus de cing lésions cutanées (Parkash et al 2009).
Si cette classification a 'avantage d’étre adaptée a la réalité du terrain - car elle ne requiert pas
d’examens bactériologiques et permet d’optimiser la prise en charge thérapeutique des patients -,
elle peut poser probléme tant au niveau du diagnostic différentiel qu’a celui des durées de
traitement prescrites, qui peuvent se révéler inadaptées a la forme de lepre (Rodrigues &
Lockwood, 2011).

Diagnostic de laboratoire

Bien que le diagnostic de la Iepre soit a I'heure actuelle essentiellement basé sur des critéres
cliniques, la maladie peut étre confirmée par des tests de laboratoire tels que :
- la mise en évidence des bacilles acido-alcoolo-résistants par examen direct ;
- 'amplification génique par réaction en chaine par la polymérase (PCR) ;

- I'histopathologie.

M. leprae est un bacille non cultivable et ne sera probablement jamais cultivable in vitro. En
effet, son génome représente un cas extréme d’évolution réductive ; seule la moitié du génome
de M. leprae contient des génes fonctionnels. La disparition de certaines voies métaboliques
explicite a la fois la longueur du temps de génération de la bactérie (environ deux semaines),
celle du temps d’incubation de la maladie (de 2 a 15 ans) et son incultivabilité in vitro (Walsh et al
2010, Singh & Cole 2011).

La découverte d’'un glycolipide phénolique (PGL-1) trés antigénique et spécifique de M. leprae
(Hunter & Brennan, 1981), a permis de mettre au point un test sérologique ELISA pouvant
détecter des anticorps contre ce PGL-1 (Cho et al 1983) ; de tels anticorps peuvent étre détectés
chez les patients MB et chez certains contacts domestiques (Aradjo et al 2012). La positivité du
sérodiagnostic anti-PGL-1 est en moyenne de 78% pour les MB et 23% pour les PB. Chez les
sujets-contacts, elle varie entre 2 et 18%, les résultats les plus élevés (18,4%) étant obtenus pour
des contacts de patients MB (Moura et al 2008). Le sérodiagnostic est surtout utilisé pour la



surveillance des contacts de patients MB et pour le dépistage des personnes infectées mais
asymptomatiques.

De nouveaux tests rapides pour la mise en évidence d’anticorps anti-PGL-1 ont été développés
récemment (Stephani et al 2012). Duthie et al (2014) ont mis au point un test rapide (NDO-LID)
détectant des anticorps anti-PGL-1 (contre NDO, un disaccharide synthétique ressemblant au
disaccharide du PGL-1) ainsi que des anticorps contre une protéine chimérique (LID), résultat de
la fusion de deux antigénes spécifiques de M. leprae. Ces tests rapides permettent le dépistage
précoce des cas de lepre MB et 30% des patients PB, ainsi que le dépistage des sujets-contacts
présentant un risque élevé de développer une lépre-maladie (Duthie et al 2014).

La détection précoce des cas et des personnes infectées (non malades) s’avére essentielle
pour 'amélioration du contrdle de la Iépre. En effet, étant donné le temps d’incubation de la |épre
qui peut étre extrémement long, les risques de transmission a partir de cas précoces et de sujets
contacts peuvent étre élevés.

En pratique, la confirmation du diagnostic clinique par voie d’examens de laboratoire est
rarement effectuée sur le terrain faute de moyens logistiques.

Actuellement, il n’existe pas de test diagnostique extemporané fiable et peu codteux, pouvant
étre pratiqué « in situ » (« point-of-care » test). Le développement d’un tel « point-of-care » test,
applicable sur le terrain, est donc une priorité et les chercheurs travaillent actuellement a sa mise
au point (Duthie et al 2014).

Traitement

La maladie peut étre traitée efficacement par des antibiotiques antimycobactériens (rifampicine,
dapsone et clofazimine). La rifampicine est un puissant bactéricide, dont une seule dose est
capable de tuer plus de 99% des bacilles viables (Ranque et al 2007). La durée du traitement
differe pour les patients PB (6 mois) et pour les patients MB (12 mois). Afin de prévenir les

rechutes, un traitement de plus longue durée devrait néanmoins étre administré a certains
patients MB dont I'indice bactériologique avant traitement est trés élevé (Gelber & Grosset 2012).

Des cas de résistance a la dapsone et a la rifampicine ont été rapportés dans plusieurs pays
endémiques mais I'ampleur du probléme de la résistance au niveau mondial reste mal connue
(Scollard et al 2006).

Des rechutes, dues ou non a des bacilles résistants aux antibiotiques, peuvent se manifester
aprés traitement par polychimiothérapie. D’une maniére générale, les taux de rechutes varient
entre 2 et 5% suivant les pays mais ces pourcentages sont intimement liés a la durée du suivi
des patients. Jusqu’'a 21% de rechutes ont été observés aux Philippines chez des patients MB
dont l'indice bactériologique avant traitement était élevé et qui avaient été suivis pendant au
moins 12 ans. Un suivi d’au moins 10 ans est donc recommandé (Gelber & Grosset 2012).

La prévention des incapacités constitue également une priorit¢ (WHO, 2006 ; Walsh et al
2010 ; Rodrigues & Lockwood 2011).

Réservoir et transmission

La lépre est une maladie contagieuse. Néanmoins, seules 5% de personnes développeront une
Iépre clinique aprés une exposition prolongée a M. leprae, la susceptibilité génétique de I'hdte
jouant un réle primordial dans le développement (ou non) de la lepre et dans le développement
d’'une forme clinique spécifique (Ranque et al 2007).

Le réservoir en est essentiellement humain, la transmission se produisant principalement a
partir de gouttelettes buccales ou nasales provenant d’'une personne infectée par M. leprae et
non traitée (Rodrigues & Lockwood 2011).

Grace a l'introduction de la rifampicine, un bactéricide puissant, une polychimiothérapie efficace
a permis de raccourcir la durée d’'infectiosité des cas de lépre et de ce fait, leur risque de
transmission a d’autres personnes.



Méme si I'élimination de la Iépre en tant que probléme de santé publique a pu étre réalisée
dans de nombreux pays, il n’en demeure pas moins que son incidence reste stable depuis plus
d’une décennie, ce qui témoigne d’une transmission toujours active.

Parmi les raisons pour lesquelles la transmission continue, nous pouvons citer :

- les retards de présentation des patients dans les centres de santé ;

- les diagnostics tardifs au niveau des services de santé ;

- la possibilité que la lépre soit transmise par des individus « porteurs sains » ou présentant une
forme subclinique de la maladie ;

- 'existence d’'un réservoir extra-humain (Rodrigues & Lockwood, 2011).

Outre les éléments ci-dessus, d’autres facteurs pourraient interférer avec I'élimination, voire
méme ['éradication de la Iépre, a savoir I'existence d’un réservoir animal. Un tel réservoir a été
mis en évidence aux Etats-Unis chez le tatou a neuf bandes (Dasypus novemcinctus), espece
endémique au sud du pays et dont on dénombre entre 30 et 50 millions d’individus (Gilbert 1995).

Le premier cas de lépre « naturelle » chez un tatou sauvage a été décrit en 1975 (Walsh et
1975). Sur 32 tatous sauvages capturés et autopsiés lors d’une étude réalisée en Louisiane en
1984, 3 (9,8%) furent confirmés atteints de lépre Iépromateuse disséminée (foie, rate, ganglions
lymphatiques) par examen direct, histopathologie, profil en acides mycoliques, inoculation de la
patte de souris et sérologie anti-PGL-1 (Portaels et al 1987).

Suite a ces découvertes (trés contestées a I'époque), la lépre fut recherchée par différentes
équipes chez plus de 5000 tatous sauvages. Des animaux atteints de lépre ont été décrits dans
les états suivants : Alabama, Arkansas, Floride, Louisiane, Mississipi et Texas. Les taux de
prévalence de la lépre, varient entre 1 et 53,3%, suivant les études (Walsh et al 1986 ; Job et al
1991 ; Truman 2005 ; Loughry et al 2009 ; Sharma et al 2013). Les Etats les plus touchés par la
lépre « naturelle » sont la Louisiane et le Texas, principalement dans les régions cétieres et
plaines alluviales (Truman 2005).

Des tatous infectés par M. leprae ont également été dépistés en Amérique latine (Mexique,
Brésil, Colombie, Argentine) avec des taux de prévalence variant entre 2,4 et 40,9% (Zumarraga
et al 2001 ; Truman 2005 ; Cardona Castro et al 2009 ; Frota et al 2012). Aux Etats-Unis comme
en Amérique Latine, les taux de prévalence varient en fonction des méthodes utilisées pour la
détection d’'une infection Iépreuse. Les pourcentages de positivité les plus élevés sont obtenus
par PCR (53,3%), le test le plus sensible pour la détection de M. leprae (Job et al 1991).

Les Etats-Unis rapportent actuellement, chez 'homme, environ 150 nouveaux cas de lepre par
an dont un tiers chez des patients dits « autochtones », n’ayant jamais séjourné dans des régions
endémiques pour la lépre ni été en contact avec des patients Iépreux (Truman et al 2011). Une
étude cas-témoins a mis en évidence une association entre ces cas et des contacts répétés avec
des tatous sauvages (Clark et al 2008). Un génotype unique a été découvert a la fois chez des
tatous lépreux et chez les cas humains « autochtones » originaires des mémes régions
(Arkansas, Alabama, Louisiane, Mississipi et Texas). Un deuxiéme génotype a été décrit plus
récemment chez des patients et des tatous de Floride (Sharma et al 2013).

Une étude cas-témoins réalisée au Brésil conclut également que les personnes directement
exposées a des tatous, ont deux fois plus de chances de développer la lépre que celles qui
déclarent ne pas du tout y avoir été exposées (Deps et al 2008).

D’autre part, au Japon et aux USA, des cas de lépre ont été diagnostiqués chez des singes
importés d’Afrique pour la recherche médicale (Meyers et al 1991 ; Suzuki et al 2011). Une étude
effectuée au Bénin sur 102 singes domestiqués (utilisés comme animaux de compagnie), a
permis de détecter des anticorps anti-PGL-1 chez 10 de ces animaux (9,8%). Aucun animal ne
portait de Iésions Iépreuses et les résultats positifs n‘ont pu étre confirmés par d’autres tests
(Guédénon et al 1998). Aucune étude n’a été réalisée chez des singes sauvages et aucune
transmission de la Iepre a ’'homme a partir de singes, n’a été rapportée jusqu’a présent.

Hormis le tatou, aucun autre réservoir de M. leprae n’a donc pu étre confirmé a ce jour (Truman
& Fine 2010).



Par définition, les zoonoses sont des maladies ou infections transmises naturellement a
'homme a partir d’'animaux vertébrés et vice-versa. Or nous disposons actuellement de
suffisamment d’arguments microbiologiques et épidémiologiques pour que la lépre puisse étre
considérée en tant que zoonose, du moins au sud des Etats-Unis. L’étre humain n’est donc pas
le seul réservoir de M. leprae (Truman et al 2011).

La lepre pourrait également s’avérer étre une zoonose dans d’autres régions telles 'Amérique
latine ou les tatous sont aussi une espece endémique.

L’existence d’un réservoir animal prendra davantage d’importance, quant a la transmission a
'homme, si la lepre est éliminée ou éradiquée chez 'homme dans une région donnée, comme
c’est le cas aux Etats-Unis.

Plusieurs éléments devront donc étre pris en compte pour atteindre I'élimination de la lépre et,
parmi ceux-ci, I'existence de réservoirs autres que I'étre humain ne doit pas étre sous-estimée.

Prévention

Il n’existe pas de vaccin spécifique contre la l1&épre. Des chercheurs travaillent actuellement au
développement d’'un nouveau vaccin basé sur une protéine de fusion incorporant plusieurs
antigénes spécifiqgues de M. leprae (Duthie et al 2013). D’aprés une méta-analyse récente, le
BCG assurerait une certaine protection contre la lépre mais les taux de protection rapportés
varient d’une étude a l'autre (Merle et al 2010).

Divers traitements prophylactiques peuvent étre utilisés ; ils sont principalement administrés
aux sujets-contacts de patients Iépreux dont la sérologie anti- PGL-1 est positive. Une méta-
analyse aboutit a la conclusion qu’une chimioprophylaxie administrée a ces contacts permet de
diminuer l'incidence de la Iépre chez ceux-ci (Reveiz et al 2009)

La meilleure stratégie de prévention demeure néanmoins le diagnostic précoce et le traitement
approprié de tous les patients.

Nouveaux défis

La stratégie d’élimination de la lépre pour I'an 2000 a permis d’obtenir la réduction
spectaculaire de sa prévalence au niveau mondial. Cependant, le sens du terme « élimination »
n‘ayant pas toujours été pleinement saisi, certaines personnes en ont déduit que, dans bon
nombre de pays, la lepre ne constituait plus un probléeme de santé publique. D’ou un
flechissement trés net de la motivation des gouvernements, du personnel de santé et des
bailleurs de fonds dans la poursuite des efforts de lutte contre cette maladie.

Comme le signale Bobin (2013), les déclarations de 'OMS concernant I'élimination de la Iépre
dans le monde en tant que probléeme de santé publique, ont eu des effets démobilisateurs
entrainant le désintérét envers cette maladie de la part des services de santé, des chercheurs et
des bailleurs de fonds, avec pour corollaire une méconnaissance progressive de celle-ci, dont la
décentralisation du traitement a aussi eu pour conséquence une perte d’expertise. Notons que la
Iépre est de moins en moins inscrite au programme des facultés de médecine.

Tous ces éléments ont eu un impact sur le nombre de cas déclarés officiellement, sur la prise en
charge et le traitement précoces des cas infectieux, donc sur la transmission et I'incidence.
D’autre part, méme si tous les cas étaient correctement dépistés et traités, vu la longue période
d’'incubation de la maladie (entre 2 et 15 ans), I'élimination ne pourrait étre atteinte qu’aprés des
décennies (Meima et al 2004).

Comme mentionné plus haut, si la prévalence de la lépre a chuté de maniére spectaculaire au
cours des 30 derniéres années, il n'en est pas de méme de son incidence ; autrement dit, la
transmission se poursuit et la Ieépre reste, dans certaines régions, un probléme de santé publique.

Les raisons pour lesquelles la transmission perdure ont été évoquées plus haut. Comme le
rappellent Lockwood et al (2014), les retards dans la présentation des patients, le diagnostic
tardif et parfois erroné de la maladie lié a la perte d’expertise, la possibilité d’'une transmission a



partir de contacts de patients ou de personnes infectées mais non malades, représentent autant
de défis a relever pour aboutir a I'élimination de la lepre, défis que vient accentuer la présence,
dans certaines régions, d’un réservoir extra-humain (Rodrigues & Lockwood, 2011).
Ces problemes avaient déja été évoqués par Lechat (Lechat, 1999).

Cette situation tient aussi de trés prés au désintérét général pour cette maladie historique, tant
de la part des cliniciens que celle des chercheurs et les bailleurs de fonds (Bobin 2013;
Lockwood et al 2014).

Les priorités

La lepre figure parmi les maladies tropicales négligées inscrites au tableau des maladies a
éliminer et éradiquer a plus ou moins long terme (WHO 2012).

Les priorités en matiére de lutte contre la lépre couvrent de vastes domaines allant de la
recherche fondamentale aux services de santé.
Parmi ces priorités, citons les suivantes :
- 'expertise devrait étre ravivée par un renforcement de I'enseignement a tous les niveaux
sanitaires, depuis les échelons périphériques jusqu’aux facultés universitaires ;
- un service de surveillance a long terme devrait étre mis en place dans les pays de forte
endémie ;
- tous les patients devraient étre diagnostiqués et traités efficacement ;
- les contacts devraient étre dépistés et recevoir un traitement préventif ;
- des tests rapides et applicables sur le terrain devraient étre mis au point pour lidentification
précoce des malades et le dépistage des personnes infectées asymptomatiques ;
- au niveau de la prévention, un nouveau vaccin devrait étre développé et l'impact de la
chimioprophylaxie des contacts sur la transmission devrait étre étudié ;
- 'expertise en matiére de lépre tant au niveau de I'enseignement universitaire qu’au niveau des
centres de santé devrait étre renforcée, car la méconnaissance de la maladie constitue un
obstacle majeur au dépistage précoce et au traitement adéquat des malades ;
- les modes de transmission devraient étre mieux étudiés, en mesurant toute I'importance de
ceux qui émanent de personnes infectées (contacts de patients lépreux et cas subcliniques) ainsi
gue d’un réservoir extra-humain tel que le tatou ;
- 'engagement politique et financier des gouvernements des pays endémiques dans la lutte
contre la lepre est essentiel. Les activités liées au contrdle de la lepre devraient étre intégrées
aux systemes de santé a I'échelon national ou étre adjointes aux programmes de contrdle
d’autres maladies (Smith et al 2014). A titre d’exemple, nous avons récemment souligné l'intérét
de combiner les programmes nationaux de lutte contre la |épre et contre l'ulcere de Buruli (UB),
dans les pays ou les deux maladies sont notoirement endémiques. Vu le nombre de similitudes
entre la lépre et I'UB (aux niveaux de la détection et de la prise en charge précoces, du
diagnostic de laboratoire, du traitement antimycobactérien et de la prévention des incapacités),
leur contrble par un seul et méme programme national devrait permettre d’améliorer la lutte
contre ces deux maladies tropicales négligées, tout en offrant aux organisations qui soutiennent
financierement les deux programmes un avantage pécuniaire non négligeable (Portaels et al
2013 ; 2014).
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