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LEXIQUE 
 
BAAR : bacille acido-alcoolo résistant 
 
BB : (lèpre) Borderline-Borderline 
 
BH : bacille de Hansen 
 
BL : (lèpre) Borderline-Lépromateuse 
 
BT : (lèpre) Borderline-Tuberculoïde 
 
CHT : Centre Hospitalier Territorial 
 
CHU : Centre Hospitalier Universitaire 
 
DASS : Direction des Affaires Sanitaires et Sociales 
 
Élimination : pour la lèpre : sous-entendu élimination en tant que problème de santé publique, 
correspondant à une prévalence inférieure à 1/10 000 
 
ENL : érythème noueux lépreux 
 
G6PD : Glucose 6-Phosphate Déshydrogénase : enzyme jouant un rôle dans la réduction des 
agents oxydants, dont le déficit (maladie dénommée « favisme ») va être responsable d’une 
hémolyse 
 
IB : indice bactériologique 
 
IDE : Infirmier(e) Diplômé d’État 
 
Incidence : pour la lèpre : nombre de nouveaux cas détectés en un an, rapporté pour 100 000 
personnes 
 
OMS : Organisation Mondiale de la Santé 
 
NC : Nouvelle-Calédonie 
 
Prévalence : pour la lèpre : nombre de patients sous traitement à un moment donné, fixé en 
général au 31 décembre de chaque année, rapporté pour 10 000 personnes 
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Réaction à la lépromine : également appelée test de Mitsuda : test de réaction après injection 
intra-dermique, indicateur de la capacité d’une personne à lutter efficacement contre 
Mycobacterium leprae 
 
PCT : polychimiothérapie 
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Introduction 

« Ah bon ? Ça existe encore la lèpre ? »  

Cet étonnement était une des réactions les plus fréquentes à l’énoncé du sujet de cette thèse.  

Les croyances communes étant pour la lèpre majoritairement basées sur ce que les films ou livres 

rapportent, les manifestations de la maladie et sa temporalité en sont par conséquent variées : 

maladie de l’Antiquité pour certains, comme dans le film « Ben-Hur » ; maladie terrifiante 

pouvant pousser au meurtre, tel le naufrage délibéré au 19e siècle d’un bateau transportant des 

lépreux dans le film américain « Fog » ; vision d’horreur du passé pour d’autres, associée au 

visage boursouflé et aux phalanges manquantes du Guyanais rencontré par Steve McQueen dans 

« Papillon » ; maladie du rejet et de l’exclusion, retrouvée dans le film japonais « Les délices de 

Tokyo » ou encore le livre « L’île des oubliés » (Crète)…  

Et pourtant la réponse est oui, et de façon non anecdotique : avec 210 671 nouveaux cas 

mondiaux diagnostiqués en 2017, la contamination par la lèpre est équivalente à celle d’une 

personne toutes les deux minutes et demi.  

Il est vrai que je n’ai moi-même réellement découvert cette maladie qu’il y a deux ans, au cours 

d’un enseignement sur les pathologies tropicales. J’avais alors été assez fascinée par la 

complexité et les mystères demeurant autour de cette maladie, décrite avec passion par le 

Docteur Didier Basset. Lorsque la possibilité d’explorer une nouvelle fois la lèpre, en parallèle 

d’un semestre en Nouvelle-Calédonie, s’est présentée, c’est avec vif intérêt et enthousiasme que 

je me suis plongée dans cette étude. L’apparition de la lèpre est relativement récente en 

Nouvelle-Calédonie, ce qui n’est pas le cas de nombreuses régions où cette maladie semble s’être 

développée depuis « la nuit des temps ». Cela en fait une originalité, une autre étant son 

caractère insulaire.  

Après un bref historique, les modalités et les conséquences de la maladie dans sa complexité ne 

peuvent être passées sous silence pour clarifier la suite de l’exposé. Seront ainsi 

décrits successivement : les modalités de transmission et la physiopathologie de la lèpre, les 

différentes classifications, l’expression clinique et l’évolution, le diagnostic paraclinique et la 

prise en charge. Les données épidémiologiques seront ensuite parcourues, en parallèle des 

stratégies de santé publique.  

Viendra ensuite la situation de la lèpre en Nouvelle-Calédonie et les éléments déclencheurs qui 

ont conduit à la mise en œuvre de la campagne de dépistage décrite dans ce travail.  
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1. Généralités sur la lèpre 

1.1. Historique 

L’apparition et la propagation de la lèpre sont difficiles à déterminer : si de nombreux textes 

anciens, sacrés ou non, font état de pathologies dermatologiques, la certitude que celles-ci 

correspondent à la lèpre n’est pas aisée à établir (1).  

La première description caractéristique semblerait hindoue : on trouve en effet dans un des 

traités de médecine ayurvédique (Charaka Samhita), de datation incertaine mais correspondant 

à une civilisation s’étant développée du IIe millénaire au VIe siècle avant J.C., une maladie 

dénommée « Kushta » qui se manifeste par une perte de la sensibilité, un aspect huileux de la 

peau qui est tuméfiée et parcheminée, parsemée de nodosités de dimensions variées, avec une 

évolution vers la perte progressive des pieds et des mains, la disparition par plaques de la couleur 

obscure de la peau et la dissémination d’une éruption érysipélateuse. L’hypothèse d’un berceau 

originel indien est appuyée par la découverte dans l’État du Rajasthan (Nord-Ouest de l’Inde) du 

plus vieux squelette exhumé portant des stigmates de lèpre, avec une datation estimée à 2500 à 

2000 avant l’ère chrétienne (2). 

La lèpre se serait ensuite répandue de façon endémique en fonction des flux migratoires, 

commerces, conquêtes, guerres, dans un contexte favorable à son développement (manque 

d’hygiène, promiscuité, hospitalité …) (3).  

Incomprise, souvent attribuée à une punition divine, cette maladie a rapidement été source 

d’exclusion, avec une apparition des léproseries dès le VIIe siècle. La lèpre est à son paroxysme 

en Europe aux XIIe et XIIIe siècle, avec existence à cette époque d’environ 19 000 léproseries 

(« maladreries »), dont 2 000 en France.  

 Le déclin de la maladie amorcé au XIVe siècle serait plurifactoriel : impact de l’exclusion des 

lépreux, épidémies diverses, amélioration des conditions sanitaires…  

 

C’est en 1873 que l’étiologie infectieuse est découverte par le norvégien Armauer Hansen, avec 

l’identification d’une mycobactérie, Mycobacterium leprae.  

Malgré de multiples recherches depuis pour établir les mécanismes de transmission, 

physiopathologie et évolution, de nombreuses interrogations demeurent, en grande partie liée 

aux difficultés d’étude induites par l’incultivabilité in vitro de la bactérie. La possibilité 
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d’inoculation du bacille aux coussinets plantaires de la souris et à certains tatous a tout de même 

permis en partie son étude. 

Le génome de la bactérie a pu être séquencé au début des années 2000. Entre autres 

informations fournies, il orienterait finalement vers une origine plutôt est-africaine ou moyen-

orientale de la lèpre (4). 

 

 

 

1.2. Transmission  

La lèpre est donc une maladie infectieuse transmise par la bactérie Mycobacterium leprae. La 

transmission interhumaine s’effectue essentiellement via les voies aériennes supérieures, ou 

accessoirement via une effraction cutanée, par des contacts rapprochés et répétés (5) (6) .  

 

Des réservoirs environnementaux et animaliers ont également été identifiés : tellurique (7) (8), 

aquatique (9), écureuil roux (10), tatou à neuf bandes (11), singes (12). Si leur existence est 

incontestable, l’importance de ces réservoirs reste toutefois imprécise, notamment concernant 

leur pathogénicité et leur rôle dans la transmission de la maladie. 

 

 

 

1.3. Physiopathologie 

Seulement 5% environ des personnes en contact avec le bacille vont développer la lèpre (13) 

(14). Le statut immunologique, socio-économique, sanitaire et nutritionnel semble impacter la 

probabilité de survenue de la maladie (15). 

La bactérie a un tropisme marqué pour le système nerveux périphérique et la peau, tous deux 

issus du tissu embryonnaire ectodermique. La condition optimale de survie de la bactérie a été 

identifiée à 33°C (16), qui correspond à la température de nerfs périphériques distaux 

relativement superficiels. Inversement, le scalp, les paupières, les creux axillaires, les paumes des 

mains, le périnée, les plis inguinaux, les organes génitaux et les plantes des pieds sont des parties 

plus chaudes du corps, où le bacille ne se développe en général pas.  
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Mycobacterium leprae est un pathogène intracellulaire, qui parasite essentiellement les 

macrophages et les cellules de Schwann. Son temps de doublement est de douze à quatorze 

jours. Cette multiplication très lente explique la durée prolongée de l’incubation, généralement 

entre trois et dix ans (5).  

Le « circuit » exact du bacille après sa pénétration dans les voies aériennes supérieures 

(muqueuse rhinopharyngée ou respiratoire), ou éventuellement cutanée, reste incompris.  

 

L’atteinte est variable selon les capacités de défense de l’hôte. Deux grands schémas de réponse 

s’opposent ainsi, en fonction de la réponse cellulaire (17) : 

- réponse immunitaire Th1 :  il existe une bonne coopération entre les macrophages et les 

lymphocytes CD4, induisant une réponse immunitaire cellulaire, avec production de cytokines 

pro-inflammatoires (interleukine 2, interferon g). On observe un rôle prépondérant de 

l’interleukine 12 (cytokine pro-inflammatoire responsable de l’induction de l’immunité Th1) ainsi 

que du TNFa (cytokine importante pour l’activation cellulaire et la formation de granulome).  

La maladie est dans ce cas contenue, avec de nombreux granulomes et une faible multiplication 

de la bactérie. Elle correspond à la forme « tuberculoïde », appelée encore « lèpre allergique » 

ou « paucibacillaire ». 

- réponse immunitaire Th2 : d’autres interleukines sont sécrétées, notamment IL4 et IL10 

(cytokine avec activités immunosuppressive et anti-inflammatoire), facilitantes, avec diminution 

des défenses de l’organisme (18). On observe également une réponse humorale non protectrice, 

liée au glycolipide phénolique PGL-1 présent sur la membrane de Mycobacterium leprae (19).  

La multiplication du bacille est dans ce cas importante, avec peu de défenses opposées par 

l’organisme et peu de formation de granulomes. Elle correspond à la forme « lépromateuse », 

appelée encore « lèpre anergique » ou « multibacillaire ». 

Cette réponse immune est en grande partie contrôlée génétiquement (13) (14). 

On observe par ailleurs un sex-ratio différent selon la polarisation de la lèpre : il est à peu près 

égal à 1 pour les formes paucibacillaires, mais généralement compris entre 1,5 et 2 en défaveur 

des hommes pour les formes multibacillaires (13). 
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Figure 1 : Anhidrose sur macule lépreuse (Coll. 
D. Basset) 

Figure 2 : Hypertrophie nerveuse du plexus 
cervical (Coll. D. Basset) 

Concernant les manifestations cliniques de la lèpre : 

- Au niveau cutané (20) : au sein d’infiltrats inflammatoires, les macrophages dermiques sont les 

hôtes principaux de Mycobacterium leprae. L’inflammation chronique et persistante induit à 

terme la destruction des glandes sébacées et sudoripares ainsi que celle des follicules pileux, et 

l’atteinte des filets nerveux dermiques. On pourra ainsi retrouver au niveau des lésions cutanées 

lépreuses une hypoesthésie, une anhidrose (voir figure 1), un trouble des phanères, un temps de 

cicatrisation allongé, une perte de la vasomotricité… 

- Au niveau du système nerveux périphérique (21) : le bacille est retrouvé au sein des 

macrophages intra-neuronaux et des cellules de Schwann (cellules gliales du système nerveux 

périphérique, jouant un rôle dans la survie neuronale, la pousse axonale, la conduction de l’influx 

nerveux et la réparation des lésions nerveuses). Plusieurs mécanismes peuvent expliquer les 

atteintes nerveuses : démyélinisation, destruction nerveuse via les granulomes lymphocytaires T 

et leurs cytokines pro-inflammatoires (en cas de polarisation type « tuberculoïde »), 

inflammation chronique induisant fibrose et destruction de fibres nerveuses, hypertrophie et 

œdème induisant de façon mécanique un phénomène compressif…  

Ce sont plus généralement les troncs nerveux distaux qui sont touchés, avec épargne de ceux à 

trajets profonds. L’atteinte nerveuse au passage d’un défilé ostéo-ligamentaire, alors 

anatomiquement inextensible, contribue fortement à l’apparition de complications.  

Les nerfs fréquemment atteints sont (de haut en bas) : les nerfs facial et trijumeau, le plexus 

cervical (branches superficielles) (voir figure 2), le nerf cubital (dans la gouttière épitrochléo-

olécrânienne), le nerf radial (branche superficielle à l’avant-bras), le nerf médian (au canal 

carpien), le nerf sciatique poplité externe (au creux poplité), le nerf saphène interne (au mollet), 

le nerf tibial postérieur (dans le canal tarsien), le nerf fibulaire superficiel (au cou-de-pied). 
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1.4. Classification 

Au moins cinq classifications différentes de la lèpre sont retrouvées dans la littérature (13)(22). 

Cette notion est essentielle pour l’interprétation des résultats des études, en étant vigilant quant 

à la classification considérée. Les caractéristiques principales de ces différentes classifications 

sont résumées dans le tableau suivant : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau I : Caractéristiques principales des différentes classifications de la lèpre (compilation des données 
retrouvées dans « Génétique épidémiologique de la polarisation de la lèpre : mythe ou réalité ? » par 
Gaschignard & al, BALLF 2014) 
 

On note ainsi une période initiale d’affinement de la classification des différentes formes de 

lèpre, suivie par une simplification stratégique afin de répondre aux réalités du terrain. 
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1.5. Clinique 

Comme nous l’avons précédemment discuté, l’expression clinique de la lèpre dépend des 

mécanismes de défense que le sujet infecté oppose à Mycobacterium leprae.  

Le schéma suivant illustre la polarisation de la lèpre (23) : 

 
Figure 3 : Schéma de la génèse des lésions hanséniennes en fonction du terrain réceptif et du temps 
d’évolution (d’après Dr M. Nebout dans « La lutte contre la lèpre en Afrique intertropicale », Editions des 
Fondations Raoul-Follereau, 1979) 

 

 

FORME INDÉTERMINÉE 

Elle se caractérise par des macules hypochromiques, en petit nombre, de plus ou moins grande 

taille, généralement mal limitées, à distribution asymétrique sur le corps et siégeant souvent au 

front, à la face, au dos, aux fesses et aux faces d’extension des membres (23). Ces macules 

comportent des troubles sensitifs d’intensité variable selon l’atteinte des nerfs superficiels de la 

peau. 
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Figure 5 : Lépride figurée 
(Coll. D. Basset) 

Figure 4 : Lépride mineure 
(Coll. D. Basset)         

Figure 6 : Lépride majeure 
(Coll. D. Basset)         

Figure 7 : Paralysie faciale bilatérale 
compliquée de lagophtalmie et 
kératite (Coll. D. Basset)         

Figure 8: Griffe cubitale (Coll. C. 
Fontaine)         

Figure 9 : Paralysie du nerf 
sciatique poplité externe 
(Coll. D. Basset)         

LÈPRE TUBERCULOÏDE POLAIRE 

Elle est liée à une réaction immunitaire de type Th1 et correspond à une forme peu contagieuse 

de lèpre, puisqu’elle ne présente qu’une faible charge bacillaire. 

Elle se caractérise au niveau cutané par la présence de léprides (23) : lésions hypochromiques 

dont l’infiltration est bien limitée et prédominante sur les bords, réalisant un bourrelet 

périphérique formé de la juxtaposition de micronodules. Selon le délai d’évolution, les léprides 

peuvent être mineures (stade initial), figurées (de grande taille avec repigmentation centrale) ou 

majeures (aspect en plaques surélevées, souvent érythémateuses voire luisantes).  

    

 

 

 

 

 

 

 

 

Concernant l’atteinte nerveuse, les patients peuvent présenter des hypertrophies retrouvées 

visuellement ou à la palpation, ainsi que des complications à type de paresthésies, douleurs, 

déficits sensitifs, amyotrophies et déficits moteurs. Selon les nerfs atteints, on peut ainsi 

observer : une lagophtalmie (paralysie faciale bilatérale), une griffe cubitale ou médio-cubitale, 

un steppage (paralysie du nerf sciatique poplité externe), une griffe plantaire …. La perte 

fonctionnelle peut être majeure. 
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Figure 10 : Mal perforant plantaire 
(Coll. D. Basset)         

Figure 11 : Amputation de 
phalanges (Coll. D. Basset)         

Figure 12 : Lépromes (Photothèque 
personnelle du Dr Elise Klement-Frutos, 
CHT Nouméa, tous droits réservés)         

Figures 13 et 14 : Faciès léonin (Coll. D. Basset)         

Des troubles trophiques apparaissent, avec maux perforants et lyses osseuses. Aggravés par des 

facteurs infectieux et mécaniques, l’évolution se fait vers l’amputation progressive des 

extrémités, aboutissant à des moignons. 

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

LÈPRE LÉPROMATEUSE POLAIRE 

Elle est liée à une réaction immunitaire de type Th2 et correspond à la forme de lèpre la plus 

contagieuse. 

Au plan dermatologique, elle se caractérise initialement par des papules luisantes, 

érythémateuses, à bords flous, symétriques, évoluant en lépromes (plus infiltrés) (23). Ces 

lépromes siègent préférentiellement à la face, aux oreilles, au dos, puis peuvent s’étendre à tout 

le corps. A terme, l’infiltration est diffuse (aspect de peau d’orange) et les lépromes coalescent. 

Pour le visage, cet aspect caractéristique est appelé « faciès léonin », où il existe également une 

destruction des os du nez.  
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Figure 15 : Lèpre BT 
(Coll. D. Basset)         

Figure 16 : Lèpre BB 
(Coll. D. Basset)         

Figure 17 : Lèpre BL 
(Coll. D. Basset)         

L’atteinte nerveuse périphérique est souvent bilatérale, symétrique et diffuse (24).  

C’est une maladie « générale » due à la multiplication sans retenue du bacille de Hansen, 

entraînant partout des troubles viscéraux (maladie d’Addison, cécité bilatérale, etc…). 

 

   

LÈPRES INTERPOLAIRES  

Les formes cliniques correspondant à ces lèpres dépendent de la tendance polaire : 

- lèpre borderline-tuberculoïde : association de lésions hypochromiques, nombreuses et 

polymorphes à bords nets et surélevés, avec des lésions satellites nodulaires. 

- lèpre borderline-borderline : association de lésions en plaques surélevées, d’aspect luisant, aux 

bords nets formant des anneaux, au centre érythémateux, avec des nodules et papules. 

- lèpre borderline-lépromateuse : lésions nombreuses et polymorphes, associant des plaques 

infiltrées à limites floues, non hypochromes, parfois érythémateuses, avec des papules, nodules 

et lésions annulaires. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Comme nous le verrons dans le paragraphe « évolution », ces formes peuvent passer de l’une à 

l’autre selon la résistance immunitaire du patient. 

Elles sont particulièrement douloureuses et entraînent souvent des fièvres élevées. 

 

DIAGNOSTICS DIFFÉRENTIELS 

Les diagnostics différentiels de la lèpre, selon la forme clinique et le stade d’évolution, peuvent 

être les suivants : vitiligo, Pityriasis versicolor, leishmaniose (nodules post- kala-azar), pian, acné/ 

rosacée (pour les lépromes siégeant au visage), ainhum … 



 
 

16 

1.6. Évolution 
ÉVOLUTION GÉNÉRALE  

Sans traitement, la lèpre évolue lentement mais inexorablement vers des lésions nerveuses 

compliquées de déformations, séquelles, plaies et amputations. 

Avec traitement, malgré la bactéricidie obtenue, les lésions nerveuses peuvent continuer 

d’évoluer via des phénomènes inflammatoires/ immunologiques chroniques. Il peut également 

exister des douleurs neuropathiques séquellaires ainsi que des infirmités, selon le stade de prise 

en charge. 

 

Comme nous l’avons vu précédemment, il existe plusieurs formes de lèpres, avec une variation 

interindividuelle des manifestations de l’atteinte selon les défenses immunitaires opposées au 

bacille. Ces différentes formes de lèpres peuvent également varier de façon intra individuelle, 

définissant des réactions de réversion ou de dégradation dans les formes interpolaires.  

 

RÉACTION DE RÉVERSION 

Également appelée réaction réverse ou réaction lépreuse de type I, elle est caractérisée par le 

passage d’une forme borderline lépromateuse à une forme borderline tuberculoïde. 

Elle est due à la majoration de l’immunité à médiation cellulaire (cytokines de type Th1 ; TNFa), 

dont les gènes impliqués sont recherchés (25).  

Cette réaction de réversion apparaît souvent en début de traitement, via la lyse des micro-

organismes et la libération des antigènes de Mycobacterium leprae (26). Chez la femme, la 

restauration de l’immunité cellulaire après l’accouchement peut également induire une réaction 

réverse (27). 

Elle se manifeste par des névrites hypertrophiques ainsi qu’une exacerbation des lésions 

cutanées. 

 

RÉACTION DE DÉGRADATION 

Elle est caractérisée par le passage d’une forme borderline tuberculoïde à une forme borderline 

lépromateuse. 

Elle est liée à une dégradation de l’immunité cellulaire. 
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ÉRYTHÈME NOUEUX LÉPREUX 

Également appelé réaction lépreuse de type II, cet état réactionnel concerne les formes 

lépromateuses. 

Il est dû à une majoration de l’immunité humorale avec vascularite des petites artères, et pour 

certains auteurs à un phénomène d’Arthus (avec complexes immuns circulants) (28). 

Les facteurs déclenchants sont partiellement identifiés, probablement nombreux : stress, 

traumatisme, autre infection …. L’érythème noueux lépreux peut apparaître avant, pendant ou 

après traitement. 

Il se manifeste par des signes généraux (fièvre, asthénie), cutanés (nouures), neurologiques, avec 

risque d’atteinte viscérale. 

L’ENL peut être aigu, aigu récidivant ou chronique. 

 

CO-INFECTION 

Une co-infection peut modifier la réponse immunitaire, soit en augmentant les phénomènes 

inflammatoires et les lésions tissulaires (conduisant ainsi aux états réactionnels et à la névrite 

lépreuse), soit en affaiblissant les mécanismes de défense (résultant en une charge bactérienne 

accrue ou une rechute) (29). 

 

 

 

1.7. Diagnostic paraclinique 

Il est à préciser que le diagnostic de la lèpre est essentiellement clinique et qu’aucun examen 

paraclinique n’est recommandé par l’OMS. En effet, un cas de lèpre selon l’OMS est « un malade 

qui présente des signes évocateurs de lèpre, avec ou sans confirmation bactériologique, et qui a 

besoin de suivre un traitement spécifique ». 

Toutefois, l’expertise clinique de la lèpre diminuant parallèlement à sa baisse d’incidence, le 

diagnostic aura tendance à s’appuyer sur les examens paracliniques. On peut par exemple citer 

une étude réalisée au Burkina Faso chez les patients diagnostiqués lépreux au CHU de 

Ouagadougou (30), qui constatait que pour 70,2% des patients qui avaient eu recours 

préalablement à un centre de santé, la lèpre n’avait pas été suspectée malgré la présence des 

signes cardinaux…  
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Figure 18 : Bacille lépreux au microscope (objectif 
x1000) après coloration de Ziehl-Neelsen à froid 
(Coll. Dr J. Colot, CHT Nouméa)  

Figure 19 : Globi au microscope (objectif 
x100) après coloration de Ziehl-Neelsen 
(Coll. Dr J. Colot, CHT Nouméa)  

BACTÉRIOLOGIE 

Le diagnostic bactériologique correspond à la mise en évidence de bacilles de Hansen. Étant, 

comme les bacilles tuberculeux, des bactéries acido-alcoolo résistantes (BAAR), elles sont 

colorables par la technique de Ziehl-Neelsen : la structure de leur paroi rend difficile la 

pénétration d’agents décolorants, ce qui leur permet de conserver la coloration rose de la 

fuchsine après décoloration par l’acide et l’alcool. Les bactéries non acido-alcoolo résistantes et 

les éléments cellulaires sont par contre colorés par le bleu de méthylène (voir figure 18). 

L’examen microbiologique peut se faire sur étalement de mucus nasal, frottis cutané 

(prélèvement exsangue au niveau du lobe des oreilles) ou biopsie (lésions suspectes). 

Trois éléments sont caractérisés lors de l’analyse au microscope :  

- le nombre de bacilles par champ : appelé « indice bactériologique » (voir annexe 1) 

- le pourcentage de bacilles uniformément colorés par champ, correspondant aux formes 

viables : appelé « indice morphologique » (voir annexe 2), qui trouve tout son intérêt dans 

l’appréciation de l’efficacité thérapeutique (reflet de la sensibilité aux traitements ; suivi de 

l’évolution). L’indice morphologique n’est réalisé que pour un indice bactériologique supérieur 

ou égal à 3. 

- la quantité de « globi » : un globi correspond à un regroupement de plusieurs bacilles en amas 

de forme circulaire (englobés dans une substance collante, la glée), dans lequel il est impossible 

de compter et d’apprécier la morphologie des BAAR (voir figure 19). Ils témoignent d’une charge 

bacillaire importante. 
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Figure 20 : Nombreux BH sur coupe histologique 
d’une forme lépromateuse (objectif x400) après 
coloration de Fite-Faraco (Coll. D. Basset)  

ANATOMOPATHOLOGIE 

L’examen histologique est pratiqué sur biopsie cutanée d’une lésion suspecte.  

Il est fondamental lorsque l’on veut affiner le diagnostic. En effet, les réactions inflammatoires 

autour des nerfs font intervenir des cellules immunocompétentes spécifiques en fonction du 

stade de la maladie (23). Elles sont facilement décelées par une coloration classique à l’Hémalun 

éosine (voir annexe 3). 

Les BAAR peuvent également être visualisés sur les coupes histologiques grâce à une variante de 

la coloration de Ziehl-Neelsen, la coloration de Fite-Faraco.  

 

 

 

 

 

 

 

BIOLOGIE MOLÉCULAIRE 

La recherche de PCR spécifique peut se faire sur écouvillonnage nasal, frottis cutané ou biopsie. 

L’implication de la positivité d’une PCR, correspondant à la présence d’ADN de Mycobacterium 

leprae, est encore soumise à de nombreux questionnements (31) (32). Ainsi, si une PCR positive 

au niveau nasal témoigne d’un portage nasal, l’attitude à adopter n’est pas définie, d’autant que 

ce portage peut être transitoire. L’impact de ce portage en termes de pathogénicité et santé 

publique reste à préciser. 

 

 

IMMUNOLOGIE 

Il est possible de mettre en évidence des anticorps anti-PGL1, au niveau salivaire ou sanguin 

(sérologie comprenant IgM et IgG).  

L’espoir que cette technicité puisse mettre en évidence une infection infra-clinique et ainsi 

permettre le traitement plus précoce et la moindre transmission interhumaine de la lèpre n’a 

toutefois pas abouti, la présence d’anticorps n’étant pas prédictive de l’évolution (31) (33) (34) 

(35) (32).  
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IMAGERIE 

L’échographie, couplée à un doppler, est de plus en plus utilisée pour l’étude des nerfs 

périphériques, notamment pour la recherche d’hypertrophie et d’hypervascularisation (36). Elle 

peut également mettre en évidence des anomalies échostructurelles (37), ou identifier des abcès 

nerveux.  

La place de cette technique est encore imprécise. Elle pourrait aider au diagnostic pour la 

recherche d’hypertrophie nerveuse, de façon plus objective, quantifiable voire sensible que 

l’examen clinique, particulièrement pour des cliniciens peu expérimentés. Elle pourrait 

également servir à la surveillance de l’évolution des patients sous traitement (régression des 

signes d’inflammation par exemple).  

 

 

 

1.8. Prise en charge 

TRAITEMENT MÉDICAMENTEUX 

La polychimiothérapie (PCT) recommandée actuellement par l’OMS, comprenant deux à trois 

antibiotiques (parmi lesquels, Rifampicine, Dapsone et Clofazimine), existe depuis 1982. La 

dapsone était utilisée pour le traitement des patients lépreux depuis les années 1940, à cette 

époque à vie pour la forme lépromateuse (38). 

La durée de traitement et le protocole diffèrent selon le type de lèpre : les patients atteints de 

lèpre paucibacillaire sont traités pendant six mois par Rifampicine (dose mensuelle de 600mg) et 

Dapsone (prise quotidienne de 100mg), tandis que les multibacillaires sont traités pendant douze 

mois avec en plus de la Clofazimine (dose mensuelle de 300mg et prise quotidienne de 50mg). 

Ces recommandations de l’OMS s’adressent aux pays plus pauvres, avec possibilité pour les pays 

plus riches d’utiliser la rifampicine en prise quotidienne au lieu de mensuelle.  

Depuis 1995, la PCT « pays pauvres » est gratuitement mise à disposition par l’OMS, sous forme 

de plaquettes mensuelles (voir annexe 4), grâce initialement au financement de la Nippon 

Foundation, puis depuis 2000 dans le cadre d’un accord avec le groupe pharmaceutique Novartis. 

La première prise mensuelle est supervisée par un agent de santé, puis les patients s’auto-

traitent pendant le reste du mois. 
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D’inquiétantes résistances aux traitements antibiotiques existent, correspondant généralement 

à une résistance secondaire (diagnostiquée dans le cadre de rechutes, chez des patients 

antérieurement traités) mais pouvant également être retrouvées en résistance primaire (chez 

des patients naïfs de tout traitement). Selon les pays et les molécules concernées, le taux de 

résistance secondaire varie de 1 à 15% (39). En France, sur la période de 2001 à 2015, il était de 

26,7%, et celui de résistance primaire de 7,4% (40). Les résistances aux traitements sont étudiées 

via la recherche de mutations géniques : rpoB pour la rifampicine, folP1 pour la dapsone, et gyrA 

pour l’ofloxacine (autre antibiotique pouvant être utilisé comme alternative dans le traitement 

de la lèpre en cas de résistance à certaines des molécules anti-lépreuses) (39).  

 

Le traitement des réactions lépreuses repose sur une corticothérapie en urgence pour la réaction 

réverse (de type I) (41), et sur des corticoïdes et des anti-inflammatoires ou de la thalidomide 

pour l’érythème noueux lépreux (réaction de type II) (42). 

 

 

CHIRURGIE 

Les interventions chirurgicales peuvent être de plusieurs ordres :  

- neurolyse (43) : décompression nerveuse chirurgicale, à visée fonctionnelle et/ou antalgique 

(44). Les trois indications majeures sont la névrite douloureuse hypertrophique aiguë, la névrite 

ancienne douloureuse et la paralysie sensitivomotrice récente. Dans ce dernier cas de figure, on 

peut par exemple citer la réduction des griffes médio-cubitales, essentielle afin d’assurer 

l’opposition du pouce. Ce type de chirurgie est totalement inutile pour des neuropathies très 

anciennes, totalement déficitaires et indolores.  

- gestion de plaies : mise à plat de lésions délabrantes, amputation (selon les déformations et 

risques septiques)… 

- autres : reconstruction fonctionnelle, chirurgie à visée esthétique. 

 

 

PRISE EN CHARGE GLOBALE 

Elle s’organise dans le cadre de programmes « PIRP » : « prévention des invalidités de la lèpre et 

réadaptation physique ». Ceux-ci nécessitent une évaluation initiale poussée et complexe du 
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patient, afin d’évaluer, conformément à la Classification Fonctionnelle Internationale de 

l’OMS (45) : 

- les déficiences : altérations d’une structure ou fonction, qu’elle soit organique, physiologique 

ou psychologique ; 

- les limitations d’activité : réduction de la capacité à accomplir une action, résultant d’une 

déficience ; 

- les restrictions de participation : limites d’activité dans la vie réelle, ou handicap. 

En fonction de cette évaluation, la prise en charge globale du patient pourra comporter : 

kinésithérapie, ergothérapie, appareillage (orthèse, chaussage adapté, prothèse…), soins 

cutanés locaux, chirurgie, chimiothérapie (antalgiques classiques ou anti-épileptiques/ 

antidépresseurs, anti-inflammatoires…), soutien psychologique, aides sociales matérielles et/ ou 

financières… L’éducation thérapeutique est primordiale. 

 

PRÉVENTION 

Chimioprophylaxie 

Des essais de chimioprophylaxie des contacts de patients lépreux ont été réalisés, notamment 

via une dose unique de Rifampicine (46). Les études semblent montrer une efficacité de 

prévention à moyen terme (environ deux ans), estimée à 57%, particulièrement pour la lèpre 

paucibacillaire ou de forme indéterminée, pour les sujets ayant une exposition relativement 

faible au bacille de Hansen. Cette administration de Rifampicine en dose unique pour les sujets 

contacts ne fait pas l’unanimité (47). 

 

Vaccin 

L’intérêt d’une immunoprophylaxie des cas contacts est étudié et discuté depuis des années, 

particulièrement par le BCG (48). Ce vaccin vise en effet originellement à prévenir la tuberculose, 

infection due chez l’homme à un autre BAAR évoqué précédemment, proche de la mycobactérie 

lépreuse (Mycobacterium tuberculosis). La vaccination par le BCG des cas contacts de patients 

lépreux semble conférer une protection moyenne de 26%, majorée par la répétition de la 

vaccination, avec une protection plus importante contre la lèpre lépromateuse. Cette 

observation s’explique par l’amélioration des défenses immunitaires secondaires à la 

vaccination, permettant aux sujets de mieux se défendre contre la mycobactérie hansénienne et 

donc d’être moins à risque de développer une forme multibacillaire de lèpre. 
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1.9. Épidémiologie / Stratégies de santé publique mondiales 

DÉFINITIONS 

En ce qui concerne la lèpre (49) : 

- Prévalence : nombre de patients sous traitement à un moment donné, fixé en général au 31 

décembre de chaque année, rapporté pour 10 000 personnes 

- Incidence : nombre de nouveaux cas détectés en un an, rapporté pour 100 000 personnes ; 

parfois dénommée « taux de dépistage » ou « taux de détection des nouveaux cas » 

- Élimination : sous-entendu élimination en tant que problème de santé publique, correspondant 

à une prévalence inférieure à 1/10 000. Cette définition est différente de celle de la plupart des 

maladies infectieuses, où l’élimination correspond à une incidence nulle de la maladie (avec 

nécessité de maintien de mesures d’intervention pour cela). Pour la lèpre, l’élimination rejoint 

en fait la notion de « contrôle » de maladie infectieuse : « réduction, à un niveau acceptable, de 

l’incidence ou de la prévalence des cas » (là encore avec nécessité d’interventions pérennes pour 

entretenir cette réduction). 

- Incapacité de grade 2 (ou degré 2, ou niveau 2) : présence d’une déformation ou d’une lésion 

visible sur les pieds ou les mains, ou forte baisse d’acuité visuelle liée à des lésions 

ophtalmologiques imputables à la lèpre (voir annexe 5 « Cotations des invalidités liées à la 

lèpre »). Ces incapacités de grade 2 sont un indicateur de retard dans la détection de la lèpre, 

témoignant d’un manque de sensibilisation aux signes précoces de la lèpre et de réponse aux 

demandes de soins dans les collectivités. Les nouveaux cas d’incapacités de grade 2 illustrent 

aussi la capacité du système de santé à reconnaître et à traiter la lèpre suffisamment tôt et avant 

l’apparition des incapacités. 

 

 

Concernant l’analyse de quelques marqueurs : 

- Les cas pédiatriques (15 ans ou moins) signent une transmission précoce et continue de 

l’infection dans les collectivités. 

- Les taux de rechute mesurent le succès thérapeutique pour un programme de lutte contre la 

lèpre, car résultant en général d’un traitement inadapté ou incomplet. 

 



 
 

24 

ÉVOLUTION DES POLITIQUES DE LUTTE CONTRE LA LÈPRE ; ÉPIDÉMIOLOGIE 
PARALLÈLE 

Avant l’existence d’un traitement curatif, la stratégie vis-à-vis de la lèpre consistait uniquement 

en une ségrégation des patients atteints, alors enfermés dans des léproseries. On parle de lutte 

« défensive ». Sur cette période, la lutte contre la lèpre peut presque s’apparenter à une « lutte 

contre les lépreux ». 

La découverte d’une étiologie infectieuse bactérienne puis l’avènement des antibiotiques a 

permis le passage à une lutte « offensive ». 

 

1ère politique de lutte de l’OMS  

Dans les années 1980, la prévalence au niveau mondiale était d’environ 5,2 millions de lépreux, 

avec 122 pays endémiques (49).  

La première politique de lutte de l’OMS, énoncée en 1991, était d’éliminer la lèpre en tant que 

problème mondial de santé publique en 2000, soit une prévalence mondiale inférieure à environ 

600 000 cas. Cet objectif a bien été atteint en 2000 au niveau mondial. 

Les premières recommandations sur la durée de la polychimiothérapie par l’OMS étaient de deux 

ans pour les formes multibacillaires et d’un an pour les formes paucibacillaires. 

 

Depuis 2000, l’OMS met en place des stratégies mondiales quinquennales de lutte contre la 

lèpre. L’objectif pour 2005 était l’élimination de la lèpre au niveau national, qui a été atteint pour 

la plupart des pays. La prévalence mondiale était à ce moment d’environ 300 000 cas. 

La durée du traitement a par ailleurs été divisée par deux, passant donc à un an pour les formes 

multibacillaires et à six mois pour les formes paucibacillaires.  

 

2ème politique de lutte de l’OMS  

Elle visait la réduction de la charge de morbidité. Afin de définir une liste de pays prioritaires, 

l’OMS utilise un indice composite comprenant : prévalence, dépistage (nombre et taux de 

nouveaux cas), taux d’incapacités de grade 2, pourcentage de cas pédiatriques. 

Fin 2016, le taux de prévalence mondiale de la lèpre était de 0,23/10 000 habitants, avec 171 948 

cas mondiaux. Le taux de détection mondiale était de 2,9/100 000 habitants, avec 214 783 

nouveaux cas notifiés sur un an sur un total de 143 pays. 



 
 

25 

Sur ces 143 pays fournissant des rapports sur la lèpre et sa morbidité, 22 ont été identifiés 

comme prioritaires, concentrant avec leurs 205 304 nouveaux cas 95% de la charge mondiale 

(49) : Angola, Bangladesh, Brésil, Comores, Côte d’Ivoire, Égypte, États fédérés de Micronésie, 

Éthiopie, Inde, Indonésie, Kiribati, Madagascar, Mozambique, Myanmar, Népal, Nigéria, 

Philippines, République démocratique du Congo, République Unie de Tanzanie, Soudan, Soudan 

du Sud, Sri Lanka. 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 21 : Répartition des nouveaux cas de lèpre dépistés en 2016 (Source : OMS) 
 

 

3ème politique de lutte de l’OMS 

La troisième politique de l’OMS, depuis 2016, s’intitule « parvenir plus rapidement à un monde 

exempt de lèpre ». C'est une des six priorités de l'Organisation Internationale.  

Elle est fondée sur trois principes (49) : prendre des mesures, garantir la responsabilisation, 

promouvoir l’inclusion. Si l’objectif ultime est l’éradication de la lèpre, c’est-à-dire une incidence 

nulle, les trois cibles-clés sont quant à elles : zéro cas d’incapacité de grade 2 chez les enfants 

atteints de lèpre, réduction du nombre de nouveaux cas de lèpre avec incapacités de grade 2 à 

moins d’un cas pour un million d’habitants, zéro pays dont la législation permet une 

discrimination basée sur la lèpre. Concernant ce dernier élément, six pays avaient en effet signalé 

en 2015 l’existence de lois ou d’une législation discriminatoires, et en 2016 trois autres pays ont 

également déclaré disposer de telles lois (50).  
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ASSOCIATIONS ENGAGÉES DANS LA LUTTE CONTRE LA LÈPRE 

Deux associations françaises principales existent : l’Association Raoul-Follereau et l’Ordre de 

Malte.  

Raoul Follereau est une figure éminente de la lutte anti-lépreuse (51), ayant entre autres fondé 

en 1954 la journée mondiale des lépreux (dernier dimanche de janvier), en 1965 l’ILEP 

(Fédération Internationale des Associations contre la Lèpre) et en 1968 l’Association française 

Raoul-Follereau. Cette association est militante au niveau national et international, avec 

annuellement la poursuite de l’organisation de journées mondiales anti-lépreuses (voir affiche en 

annexe 6). 

L’Ordre de Malte France est une association reconnue d’utilité publique depuis 1928 ; elle s’est 

bâtie dans les suites de l’Ordre Souverain de Malte fondé en 1048 (52). Ses actions sont là encore 

en France et à l’international, avec un engagement entre autres dans la lutte anti-lépreuse (voir 

affiche en annexe 6). 
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2. La lèpre en Nouvelle-Calédonie 

2.1. Généralités sur la Nouvelle-Calédonie 

La Nouvelle-Calédonie est une collectivité française située dans l’Océan Pacifique, composée de 

plusieurs îles : la Grande Terre (île principale ; environ 400km de long pour 50-70km de large soit 

environ 16400 km2), les îles Loyauté à l’Est (Ouvéa, Maré, Lifou), l’île des Pins au Sud, les îles 

Belep au Nord.  

Le territoire est réparti administrativement en trois provinces : Nord, Sud, des Iles Loyauté.  

 
Figure 22 : Répartition par provinces de la Nouvelle-Calédonie (Source : image Internet retrouvée sur 

http://www.foreziens-en-caledonie.com) 
 

Le peuplement de la Nouvelle-Calédonie a commencé il y a environ 3 000 ans, via les migrations 

des Austronésiens. C’est au 18e siècle que les Européens (Anglais puis Français) découvrent cette 

terre, finalement proclamée colonie française en 1853. Le statut de « Territoire d’Outre-Mer » 

est déclaré en 1946, avec abolition de l’indigénat. La question de l’indépendance est considérée 

à partir des années 1980, suite à de nombreux affrontements violents entre indépendantistes et 

opposants. Le statut de la Nouvelle-Calédonie est modifié en 1998, pour devenir 

« collectivité territoriale ». 
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Au 1er janvier 2017 (source : ISEE), la population néo-calédonienne est estimée à 278 500 

habitants, regroupant de nombreux groupes ethniques (pourcentages selon recensement 2014, 

auto-déclaration) : Kanaks (39%), Européens (27%), Calédoniens (8,7%), métis (8,6%), Wallisiens-

Futuniens (8,2%), Tahitiens, Ni-Vanuatu, Indonésiens, Vietnamiens …   

 

 
Figure 23 : Pyramide des âges en Nouvelle-Calédonie (source : ISEE ; estimation au 01/01/2018) 

 

 

 

2.2. La lèpre en Nouvelle-Calédonie 

HISTORIQUE  

Les premiers cas de lèpre signalés officiellement, c’est-à-dire consignés sur registre, datent de 

1883. L’isolement se fait dix ans plus tard via des léproseries, d’abord situées aux îles Belep (1893-

1898 ; environ 400 lépreux) (53) puis sur l’île aux Chèvres (1898-1918).  

La lutte méthodique contre la lèpre débute réellement en 1911, initiée par le dépistage 

systématique des tribus de la Grande-Terre et des îles Loyauté (54) (voir annexe 7). Réalisé par 

un médecin des troupes coloniales, il recense alors 1 000 « indigènes » atteints (correspondant 

à 4% de la population de la Grande-Terre et 3% de celle des îles Loyauté) et 154 « blancs ». Un 

sanatorium remplace en 1918 la léproserie de l’île aux Chèvres, localisé à la presqu’île de Ducos, 

proche de l’Institut de Microbiologie nouvellement créé. Les moyens de lutte sont alors : 

dépistage systématique en tribu/ sur le lieu du travail/ scolaire, isolement des lépreux contagieux 
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(en léproseries ou à domicile), surveillance trimestrielle ou semestrielle des contacts, surveillance 

des suspects.   

Les patients sont traités par Dapsone à partir de 1948, puis par la polychimiothérapie 

recommandée par l’OMS à partir de 1983. 

La lèpre est une maladie à déclaration obligatoire en Nouvelle-Calédonie depuis 1986 (annexe 

8). 

 

SITUATION ACTUELLE  

La prise en charge actuelle des patients lépreux date d’août 2016, suite à une ré-organisation 

après la fermeture en 2015 du service de dermatologie du CHT de Nouméa et du dispensaire 

anti-hansénien qui en dépendait. Elle mobilise les infectiologues/ internistes du CHT ainsi que la 

DASS.           

Suspicion de lèpre : 

Tout patient suspect de lèpre sur le territoire est adressé en consultation au CHT pour être 

examiné par un infectiologue/ interniste au CHT et une IDE spécialisée, avec réalisation 

d’examens complémentaires en cas de clinique effectivement évocatrice : 1) frottis analysé en 

microbiologie au CHT (trois appositions : mucus nasal et suc issu de la scarification exsangue des 

lobes des deux oreilles) et parfois au centre de référence des mycobactéries à l’Hôpital Pitié-

Salpêtrière à Paris (CNR) pour recherche par PCR, 2) biopsie cutanée envoyée en 

anatomopathologie et au CNR pour recherche de mycobactéries et en cas de positivité pour 

recherche de mutations de résistance aux antibiotiques, 3) bilan biologique (numération formule 

sanguine, fonction rénale, fonction hépatique, recherche déficit en G6PD ; dépistage de diabète 

ou sérologies selon les cas), 4) consultation ophtalmologique selon les signes cliniques, 5) 

électromyogramme selon les signes cliniques. 

Confirmation diagnostique : 

- Les patients sont considérés paucibacillaires si l’indice bactériologique est nul, et 

multibacillaires si l’indice bactériologique est positif. Cette catégorisation rejoint la classification 

OMS 1988. 

- Les cas confirmés sont signalés à la DASS, qui gère alors l’investigation des sujets contacts : 

visites des familles du cas confirmé pour explications sur la lèpre, distribution de flyers 

d’informations (voir annexe 9), recherche de cas dans l’entourage. Les sujets contacts ne sont 
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pas traités mais suivis annuellement pendant cinq ans, avec examen clinique et prélèvements 

(mucus nasal, suc dermique des lobes d’oreilles). 

 

Traitement et modalités de suivi : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

- Les patients sont traités selon les recommandations OMS « pays riches » : 6 mois de traitement 

pour les paucibacillaires avec Rifampicine/ Dapsone quotidiens, 24 mois de traitement pour les 

multibacillaires avec trithérapie Rifampicine/ Dapsone / Clofazimine quotidiens.  

- En cours de traitement, les patients sont suivis au CHT tous les trois mois par l’IDE spécialisée 

(réévaluation clinique et biologique ; délivrance du traitement pour trois mois) et tous les six 

mois par un médecin infectiologue/interniste.  

Une surveillance bactériologique est également réalisée pour les patients multibacillaires à six 

mois et un an de traitement.  

Tout état réactionnel est vu en consultation médicale, avec prescription de corticothérapie en 

cas de réaction réverse (0,5 à 1mg/kg sur un mois puis lentement dégressif) ou de Pentoxifylline 

(Torental) ou corticothérapie en cas d’érythème noueux lépreux. 

- En fin de traitement, les patients sont vus par le binôme médecin/ IDE, avec frottis dont le 

résultat déterminera la confirmation de l’arrêt ou non du traitement.  
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Figure 25 : Évolution du taux d’incidence de la lèpre en Nouvelle-Calédonie de 1983 à 2017 (DASS-NC) 

ÉVOLUTION DE LA LÈPRE EN NOUVELLE-CALÉDONIE 

L’évolution de la lèpre est présentée à partir de 1983, date de l’avènement de la PCT (55). 

Prévalence 

La lèpre est passée en dessous du seuil d’endémicité (rappel : fixé à 1/10 000) de façon durable 

dès 1998. Cette décroissance n’atteint toutefois pas la nullité, tout comme au niveau mondial. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 24 : Évolution du taux de prévalence de la lèpre en Nouvelle-Calédonie de 1983 à 2017 (DASS-NC). 
Le pic en 1986 correspond à la mise en place de la déclaration obligatoire de la lèpre. La baisse du nombre 
de cas est principalement liée à l’introduction des polychimiothérapies, tel qu’observé partout. La chute 
plus marquée de la prévalence à partir de 1989 est liée à l’exclusion dans le calcul des patients qui étaient 
sous Dapsone au long cours.  

Incidence 

L’incidence fluctue à l’échelle du territoire depuis 2003 entre 0,9 et 3,92 cas pour 100 000 

habitants.  

Là encore, on retrouve un parallèle avec les données mondiales, et une tendance à la 

superposition des courbes incidence et prévalence. 
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Détail de l’incidence par commune : 

Sur la période de 2007 à 2017, quatre foyers de sur-incidence se démarquent :  

- trois communes de la Province Nord : Belep (incidence moyenne 126,5/100 000 habitants), 

Canala (incidence moyenne 15,2/100 000 habitants), Koumac (incidence moyenne 11,8/100 000 

habitants) 

- Maré pour la Province des îles Loyauté (incidence moyenne 13/100 000 habitants) 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 26 : Taux de détection moyen de la lèpre pour 100 000 habitants par commune en Nouvelle-
Calédonie de 2007 à 2017 (DASS-NC) 
 

 

Résistance aux antibiotiques 

De 1992 à 2017, 63 prélèvements ont été testés au CNR pour détecter une éventuelle résistance 

aux antibiotiques. Ils étaient tous sensibles à la rifampicine (absence de mutation rpoB) et un 

seul prélèvement en 2005 présentait le gène gyrA de résistance aux fluoroquinolones. De 1999 

à 2008, des mutations de résistance à la dapsone ont été détectées dans 12 prélèvements. 

Depuis, aucun cas de multirésistance ni de rechute n’a été observé. 
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Figure 27 : Évolution du nombre de nouveaux cas selon la forme clinique de lèpre paucibacillaire (PB) 
ou multibacillaire (MB) en Nouvelle-Calédonie, entre 1983 et 2017 (DASS NC) 

Caractéristiques des cas  

Polarisation :  

Les formes lépromateuses semblent prédominantes, de façon stable. 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

Âge :  

Le pourcentage de cas pédiatriques (15 ans ou moins) est en franche augmentation depuis 2003. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 28 : Répartition des nouveaux cas de lèpre en Nouvelle-Calédonie de 1983 à 2017 par classe d'âge 
(DASS-NC) 
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Sexe : 

Les sujets atteints restent majoritairement de sexe masculin. 

 

 

 

 

 

 

 
 
Figure 29 : Répartition des nouveaux cas de lèpre en Nouvelle-Calédonie de 1983 à 2017 par sexe (DASS-
NC) 
 
 

Ethnie :  

On observe une forte prédominance de l’atteinte de la population mélanésienne. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 30 : Répartition des nouveaux cas de lèpre en Nouvelle-Calédonie de 1983 à 2015 par ethnie (DASS-
NC) 
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2.3. Étude de cas 

Si la lèpre n’est plus endémique à l’échelle du territoire et ne représente pas un problème de 

santé publique majeur, la majoration du pourcentage de cas pédiatriques depuis quelques 

années alarme toutefois sur la persistance de circulation de la mycobactérie. Les 

questionnements soulevés sont nombreux pour essayer de comprendre et identifier les raisons 

d’une telle persistance : susceptibilité génétique ? porteur sain humain ? résistance au 

traitement ? réservoir animal ? réservoir environnemental (tellurique, hydrique) ? manque 

d’information/ stigmatisation ? recours à la médecine traditionnelle et dépistage tardif ? rôle du 

mariage/ de l’adoption ?  

Il apparaît nécessaire de mettre en œuvre des stratégies plus actives dans le dépistage de la 

lèpre, afin de pallier : 1) au dépistage tardif, responsable de complications pour le malade et d’un 

maintien de la transmission pour l’entourage, 2) à la sous-estimation éventuelle de l’ampleur de 

la maladie, 3) à un manque de connaissance sur les modalités de pérennisation de la maladie, ne 

permettant pas un programme de lutte adapté. 

Parmi les foyers d’endémicité de la lèpre (Canala, Koumac, Belep, Maré), l’aspect « clos » des îles 

Belep, associé au passé de léproserie, motiva le choix de leur île principale pour la mise en place 

d’une campagne de dépistage actif de l’ensemble de la population de ce secteur, avec pour 

objectifs la mesure de la prévalence de la lèpre sur cette île ainsi que la recherche d’un réservoir 

humain via les porteurs sains.  
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3. Matériels et méthodes 

La campagne de dépistage a été mise en place et coordonnée par le service de santé publique de 

la DASS de Nouvelle-Calédonie, en partenariat avec la Province Nord, le Centre Hospitalier 

Territorial de Nouméa, le Centre National de Référence des mycobactéries et de la résistance des 

mycobactéries aux antituberculeux (laboratoire associé Hôpital Lariboisière, Paris), l’association 

Raoul Follereau et l’Ordre de Malte.  

Elle a bénéficié de l’approbation du Comité d’éthique de Nouvelle-Calédonie. 

 

STRUCTURE DE L’ÉQUIPE 

Mon intégration dans l’équipe a consisté à participer, au cours de la campagne, aux examens 

cliniques des patients, en tant qu’interne du CHT de Nouméa.  

L’équipe intervenant pendant cette étude était donc composée de : 

- pour la DASS NC : 1 médecin, 2 infirmières, 1 épidémiologiste 

- pour la Province Nord : 1 infirmier, 1 auxiliaire de vie et de santé 

- pour le CHT de Nouméa : 1 interne, 1 externe 

- pour le Centre National de Référence des mycobactéries et de la résistance des mycobactéries 

aux antituberculeux : 1 biologiste 

- pour la Fondation Raoul Follereau : 1 médecin 

- pour l’Ordre de Malte : 2 médecins, 3 infirmières, 2 logisticiens 

 

POPULATION D’ÉTUDE 

La campagne de dépistage s’est déroulée du 7 au 12 avril 2018.  

Elle s’est basée à Waala, chef-lieu de l’île principale (Art) des îles Belep, correspondant à la seule 

île habitée de l’archipel (annexe 10). La population de l’île Art est composée en quasi-totalité de 

kanaks ou métis, répartis en sept tribus concentrées autour de Waala. Le recensement de 2014 

retrouvait 843 individus. 

Elle a été précédée le 1er mars 2018 d’une rencontre avec les coutumiers de l’île, afin d’obtenir 

leur soutien pour le déroulement de la campagne. Des flyers d’information sur les modalités de 

déroulement de la campagne ont également été remis à ce moment à l’auxiliaire de vie et santé 

du dispensaire, afin d’informer au mieux la population en amont de la campagne (annexe 11). 
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Figure 31 : Installation de la campagne de dépistage (Coll. DASS-NC) 

Le critère d’inclusion était la présence sur l’île Art de Belep au moment de la campagne de 

dépistage, soit entre le 7 et le 12 avril 2018. 

Le critère d’exclusion était l’âge : les enfants de moins d’un an bénéficiaient uniquement de 

l’examen clinique et non des examens complémentaires ; les enfants âgés d’un à trois ans 

pouvaient bénéficier de certains examens complémentaires si les parents l’autorisaient et que 

leur comportement le permettait. 

 

Il s’agit d’une étude prospective, se voulant exhaustive de la population de Belep. 

 

 

MÉTHODES D’INTERVENTION  

Un terrain et une salle (dite « de l’OMS » pour « Office Municipale des Sports ») ont été mis à la 

disposition de l’équipe par la mairie de Belep. Le terrain a permis des emplacements pour monter 

les tentes : deux tentes UTILIS (séparées en deux parties chacune) servant aux entretiens 

médicaux, et deux tivoli permettant l’attente des patients à l’abri du soleil ou d’intempéries.  La 

salle a été utilisée pour les prélèvements, avec six postes de travail. Une demi-journée 

d’installation a été nécessaire. 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



 
 

38 

Les patients volontaires pour se faire dépister étaient accueillis par un des membres de la 

campagne de dépistage. Le consentement était recueilli par oral et écrit (annexe 12) après 

explications sur le déroulement de l’étude, puis s’ensuivaient l’attribution du numéro 

d’anonymat et la remise d’une pochette contenant questionnaire (voir annexe 13) et kit de 

prélèvements. 

 

Les patients étaient ensuite vus par un médecin, de façon individuelle, sous tente, avec 

remplissage du questionnaire médical (antécédent de vaccination contre le BCG, antécédent 

personnel de lèpre ou contact avec un patient lépreux) et examen physique. Les signes cliniques 

recherchés étaient majoritairement cutanés (macules hypochromes, hypoesthésie, infiltration 

cutanée, lépromes, faciès léonin) et neurologiques (paresthésies, hypertrophie nerveuse cubitale 

ou sciatique poplitée externe). La sensibilité des macules était testée par coton ou trombone. 

D’autres symptômes étaient également pistés (rhinite, iridocyclite, arthrite). Le schéma corporel 

dessiné sur le questionnaire était complété en cas de lésion suspecte. 

 

Suite à l’examen clinique, les patients étaient admis dans la salle de prélèvement. Trois 

prélèvements leur étaient proposés, qu’ils étaient libres d’accepter ou de refuser : suc dermique, 

mucus nasal et sang capillaire. 

1) Le suc dermique était prélevé par incision exsangue au niveau du lobe des deux oreilles. Une 

anesthésie locale préalable par crème était réalisée pour les enfants, et possible également pour 

les adultes qui le souhaitaient. Ce prélèvement n’était pas proposé pour les enfants de moins de 

trois ans.  

Le prélèvement était ensuite apposé sur lame, et conservé à température ambiante.  

                             

Figures 32 et 33 : Incision d’un lobe d’oreille et apposition du prélèvement sur lame (Coll. DASS-NC) 
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L’analyse microbiologique a été faite après la campagne de dépistage, soit par le Centre 

Hospitalier Territorial de Nouméa, soit par le Centre National de Référence. Une coloration de 

Ziehl-Neelsen à froid a été utilisée en laboratoire pour mettre en évidence les mycobactéries 

(« Kit Cold ZN »). 

 

2) Le mucus nasal était prélevé sur écouvillon, puis a) étalé sur lame (pour analyse 

microbiologique, avec protocole identique par la suite à celui du suc dermique), b) déposé dans 

un milieu de conservation (e-swab), et c) stocké dans une glacière à 4°C.  

L’analyse de ces tubes a été faite après la campagne de dépistage, par le Centre National de 

Référence, pour la biologie moléculaire avec recherche de PCR spécifique positive.  

 

 

 

 

 

 

 

3) Le sang capillaire était prélevé dans un tube Minivette après utilisation de lancette, puis stocké 

dans une glacière à 4°C. Pendant la campagne de dépistage, une première phase d’analyse a été 

réalisée, avec dépôt de ce sang capillaire dans une boîte à CRP puis mise en contact de ce 

mélange avec une bandelette UCP-FLA. Les bandelettes étaient ensuite collées dans un cahier, 

par numéro d’anonymat, avec stockage à température ambiante. A la fin de la campagne de 

dépistage, ce cahier a été envoyé dans un laboratoire aux Pays-Bas pour la suite des analyses 

immunologiques, pour recherche d’anticorps anti GLP1.   

 

 
 
 
 
 
 
 
Figures 35 et 36 : Conditionnement des tests immunologiques (Pr E. Cambau, biologiste au Centre National 
de Référence des mycobactéries et de la résistance des mycobactéries aux antituberculeux, Paris) (Coll. 
DASS-NC) 

Figure 34 : Prélèvement de mucus nasal par écouvillon (Coll. DASS-NC) 
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Enfin, un quatrième prélèvement était proposé de façon ciblée pour les personnes présentant 

une lésion cutanée fortement évocatrice de lèpre : biopsie cutanée par punch biopsy n°4, après 

anesthésie locale par crème. Les biopsies étaient stockées à température ambiante. Leur analyse 

a été réalisée après la campagne de dépistage, par le Centre National de Référence, avec analyses 

en microbiologie et biologie moléculaire. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Pour les personnes non mobiles, des visites au domicile ont été réalisées afin de proposer le 

dépistage (mêmes modalités). 

Une partie de l’ensemble du matériel nécessaire à cette campagne était disponible sur le 

territoire de Nouvelle-Calédonie. Pour le reste, des commandes ont été passées en Australie ou 

en métropole.  

 

MÉTHODES D’ÉVALUATION  

Les données enregistrées à l’occasion de cette recherche ont fait l’objet d’un traitement 

informatisé à la DASS NC dans le respect de la loi n°78-17 du 6 janvier 1978 relative à 

l’informatique, aux fichiers et aux libertés modifiées par la loi 2004-801 du 6 août 2004.  

 

Deux étapes d’analyse sont réalisées pour cette campagne de dépistage :  

- une première étape secondaire aux résultats de l’interrogatoire/ examen clinique au cours de 

la campagne, permettant de définir des cas probables et des cas à surveiller ; 

- une deuxième étape faisant intervenir les médecins infectiologues du CHT de Nouméa, suite au 

« tri » effectué pendant la campagne de dépistage, permettant de définir réellement les cas de 

lèpre. Les résultats des examens complémentaires sont également pris en compte par cette 

équipe médicale. 

Figure 37 : Biopsie de lésion cutanée suspecte (Coll. DASS-NC) 
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Les cas probables sont des personnes présentant des signes cliniques fortement évocateurs de 

lèpre, notamment des macules hypochromes hypo-esthésiques. Ce sont ces cas probables qui 

sont éligibles à la biopsie de lésion suspecte (possiblement réalisée au cours de la campagne de 

dépistage). Ils sont ensuite référés aux infectiologues du CHT de Nouméa, afin de valider ou non 

le diagnostic. 

 

Les cas à surveiller sont des personnes présentant des anomalies suspectes mais non typiques 

de lèpre. Un suivi est préconisé tous les six mois. 

 

Les cas confirmés de lèpre sont les personnes avec diagnostic validé par un médecin 

infectiologue du CHT de Nouméa, selon la classification clinico-biologique habituelle utilisée en 

Nouvelle-Calédonie, avec instauration d’un traitement anti-lépreux. 
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Figure 38 : Répartition des personnes étudiées par classe d'âge (DASS-NC) 

4. Résultats 

621 personnes ont été étudiées.  

Les différents éléments de résultats sont présentés selon :  

- les éléments d’interrogatoire présents dans le questionnaire 

- les éléments liés à l’examen clinique 

- les éléments liés aux prélèvements 

- les éléments liés au suivi. 

 

 

4.1. Interrogatoire 

Caractéristiques générales de la population étudiée 

Sexe : 

Sur les 621 personnes, 308 étaient de sexe féminin et 313 de sexe masculin. 

 

Âge : 

Toutes les classes d’âge ont été représentées. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tribu : 

Toutes les tribus se sont mobilisées.  
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Figure 39 : Répartition des personnes étudiées par 
tribu actuelle (DASS-NC) 

Figure 40 : Répartition des personnes étudiées 
par tribu d’origine (DASS-NC) 

 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Famille : 

En plus de l’appartenance des personnes étudiées à des tribus, un rattachement à des familles a 

pu être fait, à partir d’arbres généalogiques réalisés avec l’aide de l’auxiliaire de vie et de santé 

du dispensaire de Belep. Toutes les familles ont été représentées. 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figure 41 : Répartition des personnes étudiées par famille (DASS-NC) 

 

 

Vaccination contre le BCG 

Le résultat pour cette question étant disponible pour un trop faible nombre de personnes, cette 

donnée n’a finalement pas pu être exploitée. 
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Facteurs de risque 

Antécédent personnel de lèpre : 

15 personnes avaient un antécédent personnel de lèpre, ancienne (13) ou en cours de traitement 

(2).  

- Pour 6 personnes, le diagnostic de la lèpre s’est fait entre 2015 et 2018, pour 3 personnes entre 

2003 et 2008, et pour 3 à des dates beaucoup plus anciennes (1956, 1965 et 1972). L’information 

est manquante pour 3 personnes. 

- En moyenne, ces patients ont été diagnostiqués à 16 ans (médiane = 14 ans ; minimum = 3 ans ; 

maximum = 34,5 ans). 

- Parmi les 15 personnes, 3 étaient de sexe féminin et 12 de sexe masculin. 

- Concernant les lieux de vie : 6 habitaient à la tribu 6 (40%), 5 à la tribu 3 (31%), 2 à la tribu 4 

(13%) et 2 dans d’autres tribus (13%). Ainsi, en rapportant par tribu le nombre de personnes avec 

un antécédent connu de lèpre à celui du nombre de personnes dépistées : 5,4% des personnes 

dépistées vivant à la tribu 3 avait déjà eu la lèpre, tout comme 4,3% des personnes dépistées 

vivant dans « autre tribu », 3,3 % des personnes dépistées vivant à la tribu 6, et 1,6% des 

personnes dépistées vivant à la tribu 4. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 42 : Répartition des cas antérieurs de lèpre par tribu de vie, en pourcentage parmi les personnes 
étudiées (DASS-NC) 

 

- En terme de tribu d’origine : 6 personnes sont originaires de la tribu 6 (40%), 5 de la tribu 3 

(33%), 3 de la tribu 4 (20%) et 1 de la tribu 1 (7%). Ainsi, en rapportant par tribu le nombre de 

personnes avec un antécédent connu de lèpre à celui du nombre de personnes dépistées : 5,2% 

des personnes dépistées originaires de la tribu 3 avaient déjà eu la lèpre, tout comme 3,4% des 

personnes dépistées originaires de la tribu 6, 2,3 % des personnes dépistées originaires de la 

tribu 1, et 2,2% des personnes dépistées originaires de la tribu 4. 
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Figure 45 : Répartition des personnes étudiées en fonction de la connaissance d’un cas de lèpre dans 

l’entourage (DASS-NC) 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 43 : Répartition des cas antérieurs de lèpre par tribu d’origine, en pourcentage parmi les 
personnes étudiées (DASS-NC) 

 

- Les 15 personnes avec antécédent personnel de lèpre appartenaient à 6 familles différentes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 44 : Répartition des cas antérieurs de lèpre par famille, en pourcentage parmi les personnes 
étudiées (DASS-NC) 

 

Connaissance de cas de lèpre dans l’entourage : 

Au cours de l’enquête, 292 personnes ont déclaré avoir connaissance d’un cas de lèpre dans 

leur entourage (actuel ou passé), soit 47%. 
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Figures 46 et 47 : Macules hypochromes et hypoesthésiques suspectes de lèpre (Coll. DASS-NC) 

Figure 48 : Répartition des cas probables par classe d’âge (DASS-NC) 

4.2. Examen clinique 

Cas probables 

11 personnes ont été retenues comme suspectes de lèpre au décours de l’examen clinique :  

- 10 personnes présentant des macules hypochromes et hypoesthésiques 

- 1 personne présentant une zone hypoesthésique qui faisait suite à une tache qui avait disparue 

au moment de la consultation, ainsi qu’une atteinte neurologique (hypoesthésie dans le 

territoire du nerf radial). 

    

 

 

 

 

 

  

 

- 10 de ces 11 personnes avaient moins de 30 ans. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

- 5 étaient des femmes et 6 des hommes. 

- Concernant les lieux de vie : 8 habitaient à la tribu 6 (73%), 2 à la tribu 3 (18%) et 1 à la tribu 5 

(9%). 
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Figure 49 : Répartition des cas probables par famille, en pourcentage parmi les 
personnes étudiées (DASS-NC) 

- Pour les tribus d’origine : 6 étaient originaires de la tribu 6 (55%), 2 de la tribu 3 (18%), 2 de la 

tribu 4 (18%), 1 de la tribu 5 (9%) et 1 d’une autre tribu (9%). 

- 5 personnes appartenaient à la famille n°3 et les six autres personnes appartenaient à des 

familles différentes (n°4, 10,11, 13, 16 et 23). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

- 5 des 11 cas probables ont déclaré avoir connaissance d’un cas de lèpre dans l’entourage : 1 

oncle ou tante biologique, 2 cousins biologiques, 1 frère non biologique, 1 copain de classe 

proche. 

 

 

 

Cas à surveiller 

Au décours de l’examen clinique, 12 personnes ont été retenues comme nécessitant une 

surveillance :  

- 7 présentant une macule hypochrome isolée 

- 4 présentant une ou deux macule(s) hypochrome(s) associée(s) à un autre signe (hypertrophie 

d’un nerf cubital pour 2, infiltration pour 1, rhinite chronique pour 1)  

- 1 présentant une rhinite chronique associée à une iridocyclite. 
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Figure 50 : Répartition des frottis de suc dermique positifs en fonction de l’âge, 
en pourcentage parmi les personnes étudiées (DASS-NC) 

4.3. Prélèvements 

Les analyses ont été complètes pour 595 personnes. 

Les résultats vont être présentés en fonction des analyses réalisées : suc dermique, mucus nasal, 

sang capillaire, biopsie de lésion suspecte. Pour les trois premiers éléments, les résultats seront 

répartis en quatre « catégories » de personnes étudiées : antécédent personnel de lèpre, cas 

probables, cas à surveiller, personnes sans particularité clinique. 

 

Suc dermique 

Sur les 621 personnes étudiées, 599 ont bénéficié d’un prélèvement de suc dermique (rappel : 

réalisé au niveau des lobes d’oreilles), les 22 autres correspondant à des non-indications (liées à 

l’âge, comme décrit dans la partie « Matériels et méthodes ») ou à des refus. 

Il y a eu 18 résultats microbiologiques positifs : 1 chez un patient avec un antécédent personnel 

de lèpre (encore sous traitement, avec mauvaise observance), 3 chez les cas probables, 0 chez 

les cas à surveiller, 14 chez des personnes sans particularité clinique. 

- Aucune différence significative n’a été retrouvée pour le sexe (p=0,99). 

- Des frottis positifs ont été retrouvés dans toutes les classes d’âge en dehors des 40-49 ans. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

- Les personnes vivant dans les tribus 2 et 7 n’ont pas présenté de frottis de suc dermique positifs, 

tout comme celles originaires de ces tribus ainsi que d’« autre tribu ». 
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Figure 51 : Répartition des frottis de suc dermique positifs 
en fonction des tribus de vie, en pourcentage parmi les 
personnes étudiées (DASS-NC) 

Figure 52 : Répartition des frottis de suc dermique positifs 
en fonction des tribus d’origine, en pourcentage parmi les 
personnes étudiées (DASS-NC) 

Figure 54 : Répartition des frottis de suc dermique positifs en fonction des familles, 
en pourcentage parmi les personnes étudiées (DASS-NC) 

Figure 53 : Répartition des frottis de suc dermique positifs en fonction des 
familles (DASS-NC) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

- 13 familles sur les 26 identifiées avaient au moins un membre avec frottis de suc dermique 

positif. 
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Tableau II : Répartition des personnes avec frottis d’oreille négatifs et frottis d’oreille 
positifs en fonction des différentes variables ainsi que les odds ratio bruts (DASS-NC) 

- Des analyses statistiques ont été faites afin de rechercher des facteurs de risque de frottis de 

suc dermique positifs (sexe, âge, tribu de vie, connaissance d’un cas de lèpre dans l’entourage). 

La seule association statistiquement significative retrouvée est l’effet « protecteur » d’avoir 

connaissance d’un cas de lèpre dans l’entourage, par rapport aux personnes qui ont indiqué ne 

pas connaitre de cas de lèpre dans l’entourage. 
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Figure 55 : Répartition des PCR positives et douteuses en fonction du 
sexe, en pourcentage parmi les personnes étudiées (DASS-NC) 

Mucus nasal 

Sur les 621 personnes étudiées, 610 ont bénéficié d’un prélèvement de mucus nasal, les 11 autres 

correspondant à des non-indications (liées à l’âge, comme décrit dans la partie « Matériels et 

méthodes ») ou à des refus. 

1) Pour l’analyse bactériologique, il y a eu : 

- 4 résultats positifs : 1 chez un patient avec un antécédent personnel de lèpre (le même qui 

avait le frottis de suc dermique positif), 0 chez les cas probables, 0 chez les cas à surveiller, 3 chez 

des personnes sans particularité clinique 

- 2 résultats douteux : exclusivement chez des personnes sans particularité clinique. 

 

2) Pour l’analyse en PCR, il y a eu : 

- 23 résultats positifs : 2 chez des patients avec un antécédent personnel de lèpre (autres que 

celui qui avait les frottis de suc dermique et de mucus nasal positifs), 0 chez les cas probables, 0 

chez les cas à surveiller, 21 chez des personnes sans particularité clinique 

- 31 résultats douteux : exclusivement chez des personnes sans particularité clinique. 

 

Sur le total des personnes étudiées, 3,25% des femmes et 4,15% des hommes avaient un résultat 

de PCR positif. Pour les résultats douteux, on note une prévalence plus importante chez les 

femmes (6,17%) que chez les hommes (3,83%). 
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Figure 56 : Répartition des PCR positives et douteuses en fonction des 
classes d’âge, en pourcentage parmi les personnes étudiées (DASS-NC) 

Figure 57 : Répartition des PCR positives et douteuses en fonction de la 
tribu de vie, en pourcentage parmi les personnes étudiées (DASS-NC) 

Figure 58 : Répartition des PCR positives et douteuses en fonction de la 
tribu d’origine, en pourcentage parmi les personnes étudiées (DASS-NC) 

- Des PCR positives et douteuses ont été retrouvées dans toutes les classes d’âge. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
- La seule tribu de vie pour laquelle il n’y a eu aucun résultat de PCR positive était la tribu 4. 

Toutes les autres tribus de vie, ainsi que toutes les tribus d’origine, ont eu des résultats positifs 

en PCR. 
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Figure 59 : Répartition des PCR positives et douteuses en fonction de la famille, en pourcentage 
parmi les personnes étudiées (DASS-NC) 

- 12 familles avaient des membres avec PCR nasale positive, et 15 familles des membres avec 

résultat douteux. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

- Des analyses statistiques ont été faites afin de rechercher des facteurs de risque de PCR nasales 

positives ou douteuses (sexe, âge, tribu de vie, connaissance d’un cas de lèpre dans l’entourage). 

Aucune association statistiquement significative n’a été retrouvée entre les différents facteurs 

et les résultats PCR sur écouvillon nasal (tableau III). 
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Tableau III : Répartition des personnes avec PCR nasales négatives et PCR nasales positives 
ou douteuses en fonction des différentes variables ainsi que les odds ratio bruts (DASS-NC) 
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Figure 60 : Pourcentage de sérologies positives et douteuses parmi les 
personnes étudiées (DASS-NC) 

Figure 61 : Répartition des sérologies positives et douteuses en fonction 
du sexe, en pourcentage parmi les personnes étudiées (DASS-NC) 

Sang capillaire 

Sur les 621 personnes étudiées, 608 ont bénéficié d’un prélèvement de sang capillaire (rappel : 

pour analyse immunologique), les 13 autres correspondant à des non-indications (liées à l’âge, 

comme décrit dans la partie « Matériels et méthodes ») ou à des refus. 

Sur les 608 prélèvements, il y a eu : 

- 29 sérologies positives, soit 4,7% des personnes étudiées : 3 chez des patients avec un 

antécédent personnel de lèpre (dont celui avec bactériologie et PCR positives), 0 chez les cas 

probables, 0 chez les cas à surveiller, 26 chez des personnes sans particularité clinique 

- 48 sérologies douteuses, soit 7,7% des personnes étudiées : 1 chez un patient avec un 

antécédent personnel de lèpre, 1 chez les cas probables, 0 chez les cas à surveiller, 46 chez des 

personnes sans particularité clinique. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sur le total des personnes étudiées, 4,87% des femmes et 4,47% des hommes avaient une 

sérologie positive pour la lèpre. Pour les résultats douteux, on note une prévalence plus 

importante chez les femmes (11,36%) que chez les hommes (4,15%). 
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Figure 62 : Répartition des sérologies positives et douteuses en fonction de l’âge, 
en pourcentage parmi les personnes étudiées (DASS-NC) 

Figure 63 : Répartition des sérologies positives et douteuses en fonction de la tribu 
de vie, en pourcentage parmi les personnes étudiées (DASS-NC) 

Figure 64 : Répartition des sérologies positives et douteuses en fonction de la tribu 
d’origine, en pourcentage parmi les personnes étudiées (DASS-NC) 

- Au-delà de 60 ans, aucune sérologie positive n’a été retrouvée. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

- Des sérologies de lèpre positives ont été retrouvées dans toutes les tribus de vie ou d’origine 

hormis la tribu 5. 
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Figure 65 : Répartition des sérologies positives et douteuses en fonction de la famille, en 
pourcentage parmi les personnes étudiées (DASS-NC) 

- Des sérologies positives ont été retrouvées dans 11 familles. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

- Des analyses statistiques ont été faites afin de rechercher des facteurs de risque de sérologies 

positives ou douteuses (sexe, âge, tribu de vie, connaissance d’un cas de lèpre dans l’entourage). 

Plusieurs variables semblent être liées au résultat sérologique (tableau IV) : 

1) les hommes sont statistiquement moins associés à un résultat séropositif ou sérodouteux que 

les femmes. Cette différence entre les sexes vient toutefois de la forte proportion de femmes 

avec un résultat sérodouteux par rapport aux hommes, et non d’une sérologie positive. 

2) les personnes de 10-19 ans ont significativement plus de résultats séropositifs et sérodouteux, 

comparativement aux 50-59 ans (référence pour l’analyse statistique). 

3) le tribus 3 et « autre tribu » ont significativement plus de personnes avec des résultats 

séropositifs ou sérodouteux, comparativement à la tribu 2 (référence pour l’analyse statistique). 

4) le fait d’avoir connaissance d’un cas de lèpre dans l’entourage ou de ne pas savoir semble être 

significativement moins lié à un résultat séropositif ou douteux, par rapport au fait de ne pas 

avoir connaissance d’un cas de lèpre dans l’entourage. 
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Tableau IV : Répartition des personnes avec sérologies négatives et sérologies positives ou 
douteuses en fonction des différentes variables ainsi que les odds ratio bruts (DASS-NC) 
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Biopsie de lésion suspecte 

8 biopsies de lésion suspecte ont pu être réalisées pendant la campagne de dépistage, pour 

certains des 11 cas probables. Sur ces 8 biopsies : 

- l’étude anatomopathologique retrouvait des éléments en faveur d’une lèpre indéterminée pour 

3 biopsies 

- l’analyse bactériologique était très faiblement positive pour 1 biopsie 

- l’analyse en biologie moléculaire (PCR) était positive pour 1 biopsie (celle très faiblement 

positive en bactériologie). 

 

 

 

4.4. Suivi 

La campagne de dépistage aux îles Belep ne visait pas la mise en œuvre immédiate d’une 

polychimiothérapie pour les personnes suspectes de lèpre, mais la réalisation d’un premier 

« tri », avec intervention ensuite des médecins infectiologues du CHT de Nouméa, à qui revenait 

le rôle de statuer sur le diagnostic ou non de lèpre. Ce sont les données issues de cette dernière 

étape « d’analyse » qui ont défini la nouvelle prévalence de la lèpre aux îles Belep. 

Les résultats des examens complémentaires étaient également pris en compte par cette équipe 

médicale. 

 

Les 11 cas probables ont pu être revus. Sur ces 11 : 

- 7 ont eu un diagnostic confirmé de lèpre, dont 4 pédiatriques.  

Pour 3 d’entre eux, le frottis de suc dermique réalisé pendant la campagne de dépistage était 

positif, mais de façon très faible (BAAR en quantité inférieure à 10 ; 1 seule forme suspecte), 

motivant la réalisation d’un frottis de contrôle lors de la consultation de 

« confirmation diagnostique ». Ces trois frottis de contrôle étant négatifs, tous les patients ont 

été considérés comme paucibacillaires et traités comme tels. 

- 3 ont eu un diagnostic infirmé de lèpre. 

- Pour le dernier, une surveillance tous les six mois a été recommandée, en raison d’un doute 

clinique associé à des prélèvements négatifs. 
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5. Discussion 

Objectifs 
La présente étude visait tout d’abord à mesurer la prévalence de la lèpre en stratégie avancée 

dans les îles Belep, un des principaux foyers d’endémicité en Nouvelle-Calédonie. Six cent vingt 

et une personnes ont pu être étudiées pendant la campagne de dépistage, pour une population 

estimée à 843 individus au recensement de 2014. Ainsi, environ 74% de la population théorique 

des îles Belep a participé à cette campagne, ce qui n’est certes pas exhaustif mais correspond 

néanmoins à un succès. Le choix de la période n’a d’ailleurs pas été laissé au hasard : elle 

correspondait aux vacances scolaires, dans le but d’optimiser le dépistage de la population 

pédiatrique/ jeune. 

Cette campagne de dépistage actif réalisée aux îles Belep a permis le diagnostic de 7 nouveaux 

cas de lèpre, tous paucibacillaires, dont 4 cas pédiatriques. Additionnés aux 2 personnes déjà 

sous traitement et revues pendant la campagne, la prévalence de la lèpre aux îles Belep était à 

ce moment de 9/ 621 personnes, soit un taux de prévalence de 145/ 10 000 personnes. La 

prévalence connue de 2017 étant de 47,5/ 10 000 (4 personnes sous traitement, pour une 

population estimée à 843 personnes), la détection en stratégie avancée a ainsi fait tripler la 

prévalence connue de la lèpre aux îles Belep. Cette nouvelle estimation de l’endémie, certes 

imparfaite mais néanmoins plus réelle de la situation actuelle, objective donc un taux 145 fois 

supérieur à celui du seuil d’endémie fixé par l’OMS… 

 

Ces résultats ne sont pas sans rappeler la situation mondiale. En effet, l’analyse des données 

épidémiologiques mondiales donne à réfléchir sur la véritable situation de la lèpre dans le 

monde. Si c’est la prévalence qui est utilisée pour définir l’état de la lèpre en terme de santé 

publique, l’incidence est toutefois un facteur plus « pertinent », moins dépendant de facteurs 

opérationnels. En effet, par définition, la prévalence de la lèpre est liée à la durée du traitement, 

et a donc fortement diminué avec la baisse de la durée de l’antibiothérapie, sans que cela signe 

à ce moment une diminution de l’importance de la maladie. Or depuis 2005, l’incidence mondiale 

de la lèpre stagne aux alentours de 200 000 cas. Les tendances suivies par les nombres de 

nouveaux cas et de nouveaux cas globaux d’incapacités de degré 2 semblent indiquer une 

stagnation de la lutte contre la lèpre. L’atteinte de l’objectif « élimination » ayant pu être 

assimilée à une « éradication » de la lèpre, et la prévalence diminuant de façon globale, une 

certaine démobilisation s’en est suivie, avec baisse également de la capacité de dépistage 
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clinique à un stade précoce. Des inquiétudes existent ainsi sur la réalité du « réservoir humain » 

lépreux, avec, pour certains experts, un déficit de diagnostic qui pourrait avoisiner les 2,6 millions 

de cas (56). 

Ces éléments justifient la mise en œuvre de projets d’action dédiés pour dépister tous les cas 

dans les pays fortement endémiques, ou dans les poches de forte endémie pour les autres pays. 

L’incidence va alors varier selon l’efficacité du dépistage. 

Le Cambodge, non endémique pour la lèpre depuis la fin des années 1990, s’est ainsi alerté de la 

baisse soudaine de l’incidence en 2010, n’attribuant pas cette tendance à une efficacité du 

système de santé mais craignant plutôt une incapacité de diagnostic (57). Une enquête a été 

mise en place pour la surveillance des cas contacts d’anciens malades : sur 10 districts étudiés, 

le nombre de nouveaux cas diagnostiqués en un an a alors triplé. Cette étude confirmait d’une 

part la persistance de régions avec des seuils endémiques inquiétants, pouvant favoriser la 

résurgence du réservoir infectieux, et d’autre part la faiblesse de la compétence des agents de 

santé pour la détection des cas, avec problématique de sous-diagnostic. 

À Madagascar, où l’atteinte du seuil d’élimination de la lèpre a été reconnue en 2006, un 

dépistage actif a été mis en place courant 2015 devant la certitude de sous-diagnostic majeur de 

lèpre, particulièrement dans les populations ayant un accès difficile aux soins. En 2016, dans 

certains districts, l’augmentation du dépistage a ainsi été de 118% (58), témoignant d’une tout 

autre importance de la maladie que celle notifiée habituellement. 

 

Par comparaison avec les autres DOM-TOM, l’incidence et la prévalence de la lèpre en Nouvelle-

Calédonie sont proches de celles de la Polynésie française (59). La prévalence en Guadeloupe est 

discrètement inférieure à celle de la Nouvelle-Calédonie pour 2017, mais l’incidence est 

nettement moindre. Mayotte est en revanche endémique pour la lèpre, avec une prévalence en 

2017 égale à 5/ 10 000, largement au-dessus des chiffres calédoniens (0,32/ 10 000 à l’échelle du 

territoire en 2017). Il est vrai que la majorité des cas provient de la population comorienne 

émigrée, principalement, de l’île d’Anjouan. 

 

 

Le deuxième objectif de l’étude était d’identifier un réservoir humain via les porteurs sains. La 

donnée la mieux connue à ce sujet est la présence d’une PCR nasale positive chez une personne 

asymptomatique, qui constitue un portage nasal « sain » (voir p.19). Ceci a été le cas pour 21 

personnes, soit un taux de prévalence de porteurs sains à 21/ 621 soit 338/ 10 000. En comptant 
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également les 31 résultats douteux chez les personnes asymptomatiques, on obtient un taux de 

prévalence de porteurs sains de 52/ 621 soit 837/ 10 000. Cet élément de résultat est une donnée 

précieuse, permettant de rendre compte d’un important réservoir humain pouvant perpétuer la 

transmission de la maladie, et qui serait resté méconnu sans la recherche spécifique faite 

pendant la campagne de dépistage.  

Grâce aux autres analyses complémentaires réalisées pour tous les individus (bactériologie du 

suc dermique ou du mucus nasal, sérologie), la campagne de dépistage actif a également permis 

de mettre en évidence pour certaines personnes asymptomatiques une bactériologie positive ou 

une sérologie positive. Ces cas de figure ne sont pas définis véritablement dans la littérature 

comme un portage sain et ne peuvent ainsi pas être inclus dans le calcul précédent, mais 

témoignent néanmoins d’un contact avec la mycobactérie lépreuse. Au total, ce sont 129 

personnes asymptomatiques qui présentaient au moins un prélèvement positif (incluant la PCR 

nasale) objectivant une exposition à Mycobacterium leprae, soit un « taux d’exposition » à 129/ 

621 soit 2 077/ 10 000. 

 

 

Résultats 
La répartition des cas de lèpre est à remarquer : en comparant les nouveaux cas et les 

antécédents de lèpre, on remarque la présence de la maladie chez les tribus 6, 4 et 3, et dans les 

familles 16, 13, 10 et 3. Ces éléments s’expliquent-ils par une simple relation d’exposition, ou 

peut-on envisager le rôle également d’une prédisposition génétique ? Ces familles ou ces tribus 

doivent-elles être surveillées de manière plus ciblée ? 

Inversement, dans les analyses statistiques concernant la bactériologie du suc dermique, le seul 

élément statistiquement significatif trouvé était celui de facteur protecteur de connaissance d’un 

cas de lèpre dans l’entourage. Ce résultat peut-il témoigner, pour certains, d’une meilleure 

immunisation liée à une exposition à la bactérie ?  

 

La prévalence importante de la positivité de la PCR (rappel : réalisée sur mucus nasal), pour 

toutes classes d’âge et toutes tribus, sans facteur de risque identifié, semble témoigner d’une 

exposition générale de la population à la bactérie, avec ensuite variations dans le « stockage » 

de la bactérie voire le développement de la maladie.  
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Les résultats de sérologie majoritairement positive chez les 10-19 ans peuvent-ils témoigner 

d’une plus grande fragilité immunitaire pour cette tranche d’âge, avec un surrisque de 

développer la maladie ? Serait-il judicieux de mettre en place un dépistage scolaire, comme cela 

a été fait dans le passé ? 

 

Il importe de souligner que les nouveaux cas détectés ne correspondaient pas à des rechutes, ce 

qui étaye l’hypothèse que la persistance de la lèpre en Nouvelle-Calédonie n’est pas liée à une 

problématique de résistance aux antibiotiques. 

 

 

 

Biais/ Limites 
Les limites de cette étude sont constituées par 1) l’absence d’exhaustivité d’étude de l’ensemble 

de la population de Belep ; 2) la subjectivité de l’examen clinique, accentuée par l’expérience 

variable des médecins pour le dépistage de lèpre. Ces éléments peuvent faire craindre un sous-

diagnostic de lèpre et ainsi accentuer la difficulté à l’élimination de la maladie aux îles Belep. 

L’influence d’une vaccination contre le BCG n’a finalement pas pu être étudiée, faute 

d’informations. Cela aurait été une donnée intéressante, qui aurait pu contribuer à l’élaboration 

d’une stratégie de lutte contre la lèpre. 

De façon générale, il a été difficile de mettre en évidence des facteurs de risque significativement 

associés à différents marqueurs (examen clinique suspect, bactériologie positive, PCR positive…). 

Ces résultats n’ont ainsi pas permis de cibler de façon spécifique un ou plusieurs éléments de 

lutte anti-lépreuse. 

 

 

La problématique des perdus de vue se pose également. Certes, pour cette étude, tous les cas 

probables ont pu être revus par un infectiologue du CHT, mais ce n’est pas le cas de toutes les 

personnes pour qui une surveillance clinique avait été préconisée tous les six mois, ni pour les 

personnes asymptomatiques qui présentaient un frottis de suc dermique positif pour qui un suivi 

avec réévaluation clinique voire microbiologique avait été préconisé. En effet, sur les 12 

personnes qui nécessitaient une surveillance en raison d’anomalies cliniques : 6 n’ont jamais été 

revues, 1 doit être revue après traitement anti-mycosique, 5 ont eu finalement un diagnostic 
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infirmé (avec consigne tout de même de consulter en cas d’apparition de signe évocateur de 

lèpre). Et sur les 14 personnes asymptomatiques mais avec frottis de suc dermique positif : 3 

n’ont pas été revues, 1 est décédée, 2 sont potentiellement suspectes de lèpre (une devait être 

revue pour décision thérapeutique mais a été perdue de vue ; l’autre est toujours sous 

réévaluation clinique et bactériologique), 8 ont reçu la consigne de consulter en cas d’apparition 

de signe évocateur de lèpre (aucun signe clinique évocateur de lèpre n’avait là encore été 

retrouvé pendant le suivi ; pour 4 d’entre elles un frottis de contrôle avait été réalisé, négatif 

pour les quatre). 

Contrairement à certaines campagnes de dépistage réalisées dans des zones isolées et suspectes 

de forte endémie lépreuse, où l’instauration de la polychimiothérapie se fait dans le même temps 

que le dépistage, avec diagnostic clinique uniquement (basé sur la dernière classification de 

l’OMS), celle réalisée aux îles Belep visait à établir un premier « tri » de personnes suspectes, 

avec introduction ultérieure de polychimiothérapie selon la classification en vigueur en Nouvelle-

Calédonie, faisant intervenir des éléments cliniques et bactériologiques. Cette attitude permet 

de ne pas sur-traiter dans le cadre de la campagne de dépistage, mais pose le problème donc du 

suivi éloigné du lieu de dépistage, à Nouméa plutôt qu’aux îles Belep, avec risque de perdu de 

vue.  

Pour pallier au risque de perdu de vue pour cette problématique d’éloignement, les modalités 

de prise en charge des patients ont été modifiés depuis cette étude, avec mise à disposition au 

dispensaire de Belep de la polychimiothérapie recommandée par l’OMS, sous forme donc de 

plaquettes thermoformées (dosages adulte et enfant). Le suivi et traitement des patients sont 

ainsi délocalisés, leur évitant la nécessité de déplacements sur Nouméa.  

 

 

Questionnements 
Des questions sont toujours en suspens sur l’existence de réservoirs non humains et leur rôle. La 

population de Belep-même s’inquiétait sur l’augmentation des cas de lèpre et s’interrogeait sur 

une possible transmission par la terre, notamment le cimetière. Des prélèvements 

environnementaux ont ainsi été faits pendant la campagne de dépistage afin d’essayer de cerner 

les modalités de pérennisation de la lèpre aux îles Belep (terre dans le cimetière lépreux, sol en 

terre battue dans la case de certains patients lépreux…, roussette, rat prélevé dans une 
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habitation avec cas de lèpre), tous négatifs. Concernant l’éventualité d’un réservoir hydrique, 

l’acheminement de l’eau par citernes aux îles Belep élimine cette piste. 

La lèpre persistant de façon extrêmement majoritaire chez les Mélanésiens, l’impact d’un mode 

de vie « traditionnel » avec case et sol en terre battue suscite des interrogations. Rappelons à ce 

sujet que la disparition spontanée de la lèpre en Europe est sans aucun doute au moins en partie 

liée à l’amélioration de l’hygiène et le changement des conditions de vie/ d’habitats.  

 

La polarisation en faveur de formes lépromateuses est un élément favorisant la transmission de 

la maladie. Il est à noter toutefois qu’aucune flambée épidémique de lèpre n’a été observée en 

Nouvelle-Calédonie, comme cela a pu être le cas par moments dans l’histoire de la lèpre, 

notamment en contexte insulaire : dans l’île de Nauru (Océan Pacifique), dans les années 1920, 

un tiers de la population avait été atteinte (13). Des études de génétique de la population 

calédonienne pourraient être des éléments intéressants pour essayer d’identifier des facteurs 

prédisposants ou au contraire protecteurs pour la survenue de la lèpre. 

 

 

Perspectives 
Le premier bénéfice de ce travail est pour les nouveaux cas (diagnostic à un stade précoce 

permettant d’éviter les complications d’évolution de la maladie par la multithérapie) et leur 

entourage (arrêt de transmission de la maladie). Cette étude a également permis de nouvelles 

sensibilisation, information, lutte contre la discrimination (de par l’absence d’isolement des 

malades, l’absence de mesures de protection prises par l’équipe du dépistage) et correction des 

idées fausses (maladie non héréditaire mais due à une bactérie, etc) pour la population de Belep. 

À ce sujet, la persistance marquée de la lèpre dans les populations mélanésiennes questionne 

sur la possibilité d’un retard diagnostic lié à une perception erronée de la maladie, ou le recours 

à la médecine traditionnelle en premier lieu. L’amélioration de la connaissance de la maladie et 

ses signes pourrait ainsi induire sur le long terme un bénéfice dans la précocité de dépistage. 

Cette hypothèse est confortée par les résultats d’une étude réalisée à Madagascar, qui constatait 

que le dépistage passif augmentait dans les suites d’une stratégie avancée, avec également 

diminution du taux d’incapacité de grade 2 chez les malades dépistés par la suite (58). 
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La mise en œuvre de cette campagne de dépistage actif, outre de clarifier les données 

épidémiologiques, a également permis la formation de professionnels de santé, plus à même de 

dépister précocement la lèpre et de mieux prendre en charge les malades. 

 

Les résultats de cette étude amènent à réfléchir sur une stratégie de santé publique « globale » 

à adopter pour l’ensemble de la population des îles Belep, puisque près de la moitié de la 

population déclarait avoir eu un contact avec un patient lépreux, et qu’un quart était soit porteur 

du bacille soit avait une sérologie positive (sur les 621 personnes étudiées, seulement 466 ont eu 

l’ensemble de leurs prélèvements négatifs, avec examen clinique non suspect et absence 

d’antécédent personnel de lèpre, soit 75% des personnes étudiées). Le traitement 

prophylactique de l’ensemble de la population est ainsi discuté entre la DASS, les médecins du 

CHT, la Fondation Raoult Follereau et le CNR. Il pourrait suivre les nouvelles recommandations 

de l’OMS ou s’inspirer du schéma thérapeutique de l'étude PEP + (Post Exposure Prophylaxie) qui 

prévoit trois doses standard de rifampicine et de la moxifloxacine ou de la clarithromycine 

administrées toutes les quatre semaines (60). 

Afin de compléter cette campagne, et en raison du grand nombres de Belepiens absents de Belep 

en raison d’une activité professionnelle sur Nouméa, il sera organisé un dépistage de deux autres 

foyers de population en périphérie de Nouméa (Les « Jardins de Belep »). La faisabilité de cette 

première campagne ayant été favorisée par l’aspect « clos » des îles Belep, la reproductibilité du 

succès d’une telle étude dans une autre zone de sur-incidence de la Nouvelle-Calédonie n’est pas 

acquise, notamment sur la Grande-Terre, mais la multiplication des stratégies avancées en 

Nouvelle-Calédonie paraît essentielle pour poursuivre une lutte efficace contre la lèpre.  
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6. Conclusion 

La lèpre n'est plus une priorité de Santé Publique en Nouvelle Calédonie depuis que la prévalence 

est passée sous le seuil d'endémicité. Cependant l'étude épidémiologique en dépistage passif sur 

ces dix dernières années a révélé la persistance de la transmission de la lèpre avec des formes 

infantiles et des incapacités fonctionnelles, et surtout des zones d'hyperendémicité comme 

l'archipel de Belep, lieu d'implantation de la première léproserie. C'est pourquoi la DASS-NC a 

organisé cette campagne de dépistage actif de toute la population de Belep en avril 2018.  

Cette initiative a été un succès à bien des niveaux. D'abord, elle a été bien accueillie par 

les autorités coutumières et la population et a permis une sensibilisation et une information des 

habitants de Belep. Ensuite, elle a permis de détecter et traiter de nouveaux cas de lèpre qui ont 

été traités. La recherche de réservoir non humain n'a pas permis de retrouver Mycobacterium 

leprae dans l'environnement sur les sites de l'ancienne léproserie ou chez les mammifères 

présents sur l’île, renforçant l'hypothèse d'une transmission uniquement interhumaine. Lors du 

dépistage, un nouvel outil diagnostique en partenariat avec le Centre National de Référence, 

basé sur la sérologie, a également pu être testé. Enfin, il a permis d'affiner l'épidémiologie et de 

proposer de nouvelles mesures de Santé Publique. 

En perspective, il est prévu un dépistage de la population originaire de Belep vivant en périphérie 

de Nouméa. Et, en raison d'un contage lépreux déclaré de presque la moitié de la population 

originaire de Belep, il a été collégialement décidé une antibioprophylaxie de masse de cette 

population afin de casser la transmission interhumaine. Un suivi à un an permettra d'évaluer si 

l'objectif d'élimination de la lèpre selon les recommandations de l'OMS dans cet archipel a été 

atteint.  

Ces résultats amènent à réfléchir sur une stratégie de santé publique « globale » à adopter dans 

les derniers foyers actifs de lèpre afin de tendre à l'éradication souhaitée par l'OMS de cette 

maladie si invalidante. 
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ANNEXES 
Annexe 1 : Indice bactériologique  
Il correspond à une lecture microscopique semi-quantitative. Le nombre de champs à examiner 
au microscope dépend de la charge bacillaire, devant aller jusqu’à 100 en cas de faible 
infestation.  Selon l’échelle de Ridley : 

 
 

Dénombrement (obj x100) IB 
0 bacille / 100 champs 0 

1 à 10 bacilles / 100 champs 1 
1 à 10 bacilles / 10 champs 2 

1 à 10 bacilles / champ 3 
10 à 100 bacilles / champ 4 

100 à 1000 bacilles / champ 5 
> 1000 bacilles / champ 6 
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Annexe 2 : Indice morphologique  

Il correspond à une lecture microscopique semi-qualitative : nombre de bacilles d’aspect 
homogène, équivalent aux formes viables pour 100 bacilles comptés (pourcentage). 
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Annexe 3 : Anatomopathologie de la lèpre :  

Schémas tirés de l’ouvrage « La lutte contre la lèpre en Afrique intertropicale », Dr M. Nebout, 
Editions des Fondations Raoul-Follereau, 1979. Illustrations : collection D. Basset. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Lèpre indéterminée : infiltrat aspécifique de cellules lympho-
histiocytaires 

Lèpre tuberculoïde : infiltrat spécifique de cellules épithélioïdes, à 
localisation péri-annexielle ou péri-nerveuse 

Lèpre borderline : association 
variable de macrophages contenant 
des BH, de cellules épithélioïdes et de 
lymphocytes  

Lèpre lépromateuse : absence de lymphocytes, nombreux 
macrophages riches en BH : cellules de Virchow, agglutinés en globi 
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Annexe 4 : Plaquettes de PCT OMS  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Annexe 5 : Cotations des invalidités liées à la lèpre (OMS)  

Pieds et mains :  
- degré 0 : absence d'anesthésie, pas de déformation ni de lésion visible  
- degré 1 : anesthésie, mais pas de déformation ou de lésion visible  
- degré 2 : présence d'une déformation ou d'une lésion visible  
 
Yeux :  
- degré 0 : absence de problèmes oculaires imputables à la lèpre (anesthésie cornéenne, 
lagophtalmie et/ou iridocyclite), aucun signe de perte d'acuité visuelle  
- degré 1 : présence de problèmes oculaires imputables à la lèpre, mais aucune baisse corrélative 
d'acuité (acuité au moins égale à 6/60 : le sujet peut compter les doigts à 6 mètres  
- degré 2 : forte baisse de l'acuité visuelle (acuité inférieure à 6/60 : le sujet ne peut pas compter 
les doigts à 6 mètres).  

Plaquette PCT adulte paucibacillaire 
Photo D.Basset 

Plaquette PCT adulte multibacillaire 
Photo D.Basset 

Rifampicine mensuel       Clofazimine  
quotidien         mensuel 
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Annexe 6 : Affiches d’associations pour la journée mondiale des lépreux 2018  
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Annexe 7 : Historique de la lèpre en Nouvelle-Calédonie : témoignage du Dr E. 
Ragusin, dans « International Journal of Leprosy », 1951  
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Annexe 7 (suite) : Historique de la lèpre en Nouvelle-Calédonie : témoignage du Dr 
E. Ragusin, dans « International Journal of Leprosy », 1951  
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Annexe 7 (suite) : Historique de la lèpre en Nouvelle-Calédonie : témoignage du Dr 
E. Ragusin, dans « International Journal of Leprosy », 1951  
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Annexe 7 (suite) : Historique de la lèpre en Nouvelle-Calédonie : témoignage du Dr 
E. Ragusin, dans « International Journal of Leprosy », 1951  
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Annexe 8 : Fiche de déclaration obligatoire de la lèpre en NC 
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Annexe 9 : Flyer d’informations de la DASS NC pour la lèpre 
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Annexe 10 : Géographie de l’archipel de Belep (DASS-NC) 
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Annexe 11 : Flyer d’informations pour la campagne de dépistage 
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Annexe 12 : Fiche de consentement pour la campagne de dépistage 
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Annexe 13 : Questionnaire utilisé lors de la campagne de dépistage 
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SERMENT 

 
 

 
 
 
Ø En présence des Maîtres de cette école, de mes chers condisciples et 

devant l’effigie d’Hippocrate, je promets et je jure, au nom de l’Etre 
suprême, d’être fidèle aux lois de l’honneur et de la probité dans l’exercice 
de la médecine. 

 
 
Ø Je donnerai mes soins gratuits à l’indigent et n’exigerai jamais un salaire 

au-dessus de mon travail. 
 
 
Ø Admis (e) dans l’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y 

passe, ma langue taira les secrets qui me seront confiés, et mon état ne 
servira pas à corrompre les mœurs, ni à favoriser le crime. 

 
 
Ø Respectueux (se) et reconnaissant (e) envers mes Maîtres, je rendrai à 

leurs enfants l’instruction que j’ai reçue de leurs pères. 
 
 
Ø Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses. 

Que je sois couvert (e) d’opprobre et méprisé (e) de mes confrères si j’y 
manque. 

 
 
 
 
 

 



 
 

RESUME 

 

Si la lèpre n’est plus une maladie endémique en Nouvelle-Calédonie à l’échelle du territoire, la 

sur-incidence localisée ainsi que la persistance de cas pédiatriques signant une transmission 

continue de la maladie ont motivé pour la première fois la mise en place d’une stratégie avancée 

dans un des foyers d’incidence élevée : les îles Belep. Les objectifs principaux étaient la mesure 

de la prévalence de la lèpre sur ces îles ainsi que la recherche de porteurs sains. La campagne de 

dépistage actif s’est déroulée sur six jours et comprenait un interrogatoire, examen clinique, des 

prélèvements microbiologiques et parfois une biopsie cutanée. Au total, 621 personnes ont été 

dépistées. Onze étaient suspectes cliniquement de lèpre, dont sept ont eu une confirmation 

diagnostique de lèpre paucibacillaire, dont quatre cas pédiatriques. L’analyse bactériologique 

était positive pour le suc dermique pour 18 personnes, et pour le mucus nasal pour quatre 

personnes ; la PCR était positive pour 23 et douteuse pour 31. La campagne de dépistage actif 

réalisée aux îles Belep a ainsi permis le diagnostic de sept nouveaux cas de lèpre ainsi que la mise 

en évidence pour d’autres personnes d’un possible portage du Bacille de Hansen. Ces résultats 

amènent à réfléchir sur une stratégie de santé publique « globale » à adopter pour l’ensemble 

de la population des îles Belep et d'une façon plus générale dans les derniers foyers actifs de 

lèpre afin de tendre vers l'éradication souhaitée par l'OMS de cette maladie si invalidante.  
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