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I. INTRODUCTION

Les névrites périphériques constituent une des complications les plus redoutables
de la Iepre. Elles peuvent survenir 2 tout moment au cours de I’ évolution de la maladie,
avant, pendant ou aprés le traitement, soit isolément, soit associées a un épisode de
réaction lépreuse (type 1 ou type 2) M4 Ces névrites provoquent un dommage

nerveux de gravité variable, entrainant des infirmités transitoires pouvant parfois
conduire 2 un handicap majeur >,

Sur le plan étiopathogénique, on pense actuellement que la destruction nerveuse

est provoquée par quatre mécanismes, intervenant en diverses combinaisons selon le
type et I’importance de la lépre 2,

1. la présence de M.leprae ou d’antigénes de M.leprae dans les nerfs provoque une

réponse tissulaire qui dépend de statut immunitaire du patient et de I’intégrité de la
barriére vasculo-nerveuse. '

2. les traumatismes, en particulier pour les nerfs 2 trajet superficiel

3. Paugmentation de la pression intraneurale lors des phénoménes réactionnels due a
un oedéme localisé avec infiltration du nerf par de nombreuses cellules inflammatoires

comprimant les cellules de Schwann et pouvant conduire a une ischémie nerveuse plus
ou moins importante

4. les modifications vasculaires dues a des ruptures de la continuité endothéliale dans

les vaisseaux capillaires nerveux entrainant une occlusion de la lumiére et provoquant
une ischémie.

Ces quatre facteurs jouent un role important dans la pathegénie des dommages
nerveux de la I&pre, mais 1’étendue et I’importance de ces dommages nerveux varient

considérablement selon le type de Iepre, sa durée, le traitement et la présence ou non
d’états réactionnels °.

Une part importante de cette destruction nerveuse prendrait place lors des
épisodes réactionnels, en raison du début aigu de la réaction, accélérant les effets
destructeurs de 1’augmentation de la pression intraneurale et des modifications
vasculaires intraneurales °. Cliniquement, les névrites sont caractérisées par
I’association d’une douleur spontanée etfou provoquée par la palpation et d’une
hypertrophle nerveuse, accompagnées ou non d’un déficit sensitif et/ou moteur °. 11



existe cependant une grande variation dans la présentation clinique des névrites, depuis
la. « paralysie nerveuse silencieuse » * ou la « névrite silencieuse » S, sans signe
clinique ou symptdme notable, & part une discréte altération de la fonction nerveuse, et
de la névrite aigué « bruyante » avec douleur sévére, hypertrophie, perte de sensation et
paralysie ™. De plus, I'importance respective de Iatteinte motrice ou sensitive varie
selon le type de nerf atteint. En fait, il semblerait d’aprés de nombreuses études
histopathologiques que la neuropathie est déja prééente bien avant que le patient n’en
remarque les effets sur sa fonction nerveuse >%.

Bien que les névrites Iépreuses aient ét¢ décrites depuis longtemps, on sait en fait
peu de choses sur leur fréquence, leur distribution selon I’age, le sexe, le type de lepre
et leur évolution.

Selon Pearson ?, les nerfs sont plus facilement affectés vers le pole tuberculoide
que vers le pole Iépromateux, les dommages nerveux intervenant en général
tardivement dans le processus de la maladie chez le patient Iépromateux.

Dans une €tude prospective de 119 femmes Iépreuses enceintes suivies pendant 2
ans en Ethiopie, 52 femmes ont présenté 85 épisodes de névrites, dont 74 ont entrainé
une atteinte nerveuse persistante S. Dans 29 cas, le dommage -était strictement moteur,
dans 12 cas strictement sensitif et dans 33 cas mixte. Les.névrites silencieuses ont été
rapportées plus souvent et semblaient provoquer des dégats plus importants pour les
nerfs sensitifs que pour les nerfs moteurs. Une étude récente au Népal, se basant sur la
classification de la Iépre selon Ridley et Jopling chez 396 patients a montré que les
patients BL ont un plus grand taux de dommage nerveux que les patients BT (29 vs
12/100 PYAR (personne-années) ; RR=2,3 ; p=0,007) ¥ Le nerf tibial postérieur était
le plus fréquemment atteint.

En 1985, ’O.M.S. a identifié¢ la prévention des infirmités comme 'un des trois
objectifs principaux de la lutte contre la Iépre, et a encouragé les programmes
nationaux de lutte contre la lepre (PNL) a se focaliser sur la détection précoce et le
traitement des névrites >. Pour ce faire, les patients doivent étre soigneusement suivis
et régulierement testés, pendant et apres le traitement, afin de détecter précocement tout
signe de dommage nerveux *. Avec la généralisation de la PCT/OMS, la prévention des
infirmités dues a la Iepre repose principalement sur la surveillance des patients lépreux
pendant et aprés chimiothérapie et sur le traitement approprié des épisodes de névrite.



C’est pourquoi nous avons choisi de réaliser cette étude sur les névrites 1épreuses
observées a 1’Unité Léprologie de I’Institut Marchoux de Bamako.

II. OBJECTIFS

Décrire les aspects épidémiologiques, cliniques et histologiques des névrites
1épreuses observées a I’Unité Léprologie de I’Institut Marchoux au bout d’un an

Présenter le traitement médical de ces névrites et les résultats obtenus apres 6
semaines de traitement.

Pour atteindre ces objectifs, notre travail comporte deux volets :

— En premiére partie : un rappel sur les connaissances actuelles de la lépre et des
névrites 1épreuses.

— En seconde partie I’étude de 67 cas de névrites traitées et suivies a [’Institut
Marchoux.



GENERALITES SUR LA LEPRE ET

LES NEVRITES LEPREUSES
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I. Définition de la lépre

La Iepre est une maladie infecticuse chfonique causée par un bacille,
Mycobacterium leprae. Elle touche principalement les nerfs périphériques et la peau. II

y a une certaine atteinte des nerfs périphériques chez tous les malades souffrant de
Iepre, mais elle n’est pas toujours cliniquement décelable .

Sa gravité vient du fait qu’elle > :

- touche les pays sous—-développés (Afrique et Asie du Sud-Est, Amérique Latine) ;
— provoque des infirmités de degré variable (10% a 20% d’infirmes) % ;
- entraine un rejet social (désinsertion des patients).

11. Histoire de la maladie

L’origine exacte de la Iépre n’est pas connue. On pense qu’elle est originaire de
I’Inde o elle a €té décrite dés le VI¢ siecle avant Jésus christ. Elle a été également
décrite dans le papyrus d’Ebers en Egypte (1350 ans avant Jésus Christ) et d’autres
auteurs situent le foyer initial en Afrique. Sa propagation a travers le monde serait
favorisée par les grands mouvements dans I’ancien monde .

Le bacille responsable de la lépre a été€ découvert depuis 1873 par le norvégien
Hansen. L’inoculation a la souris est connue depuis 1960 (Shepard) ; la culture sur
milieu artificiel étant encore impossible. La 1épromino-réaction de Mitsuda date de
1916 mais on commence 3 mieux comprendre Iimmunologie de la ldpre %
L’efficacité des sulfones est démontrée depuis 1943 et la polychimiothérapie a été

recommandée en 1981 par le Comité d’experts de I’OMS.

I11. Epidémiologie
3.1 Répartition géographique - Prévalence

La leépre est une endémie qui sévit dans la zone intertropicale. Les estimations
pour 1996 par régions OMS sont de 1,3 millions de cas de lépre dans le monde avec un
taux de prévalence de 2,3 pour 10.000 habitants. Le nombre de cas enregistrés en 1996
est de 926.259 avec une prévalence de 1,7 pour 10.000 habitants. Pour la premiére fois
le nombre de cas de Iépre enregistré dans le monde est descendu au—-dessous d’ 1



million de cas *. Plus de 1,6 milliards de personnes vivent dans les pays oil I’on estime
la prévalence de la 1epre a plus d’un cas pour 10.000 habitants ",
A la fin de I’année 1996, il y avait au Mali 3248 cas de Iepre enregistrés et tous

traités par la polychimiothérapie anti-lépreuse soit un taux de prévalence de 2,92 pour
10.000 habitants *.

Tableau 1. Répartition géographique de la l&pre en 1996 dans le monde %

Régions OMS Nombre estimé | Prévalence estimée | Nombre de cas
de cas pour 10.000 enregistrés
habitants
Afrique 170.000 3,2 95.901
Amérique . 170.000 2,2 123.537
Asie Sud Est 830.000 6,0 651.562
Méditerranée orientale 40.000 1,0 23.005
Pacifique Occidental 50.000 0,3 32.254
Total 1.260.000 2,3 926.259

3.2 Distribution selon I’age et le sexe

La lepre survient a tout dge. L’incidence atteint en général son maximum vers
I’dge de 10-20 ans. Dans la plupart des régions du monde 1’incidence et la prévalence
de la lepre sont plus élevées chez ’homme que chez la femme. Cependant, dans
certaines régions d’ Afrique I’inverse a été décrit.

3.3 Transmission

3.3.1. Agent pathogéne et réservoir de I’infection

L’agent pathogéne est le bacille de Hansen. C’est un bacille acido-alcoolo—
résistant (BAAR). 1l vit un a deux jours dans le milieu extérieur, mais peut vivre
jusqu’a sept jours dans certaines conditions selon Davey et Rees B 1] était admis
jusqu’ici que la lépre est une maladie strictement humaine, dont le seul réservoir était
I’homme atteint d’une forme bacillifere c’est a dire le lépromateux non traité.
Cependant, depuis quelques années des cas d’infection naturelle ont été observés chez
le tatou et des primates (chimpanzés et cercocébes) >



3.3.2. Transmission de la lépre

Les Iésions de la peau et de la muqueuse nasale des patients multibacillaires sont
riches en bacilles. Dans 1’état actuel des connaissances, ce sont les voies respiratoires
supérieures de ces patients qui constituent la principale porte de sortie des bacilles. Le
bacille peut €tre libéré€ aussi a partir de la surface cutanée du patient, par interruption de
la continuité du derme. Les portes d’entrées sont constituées principalement par les
voies respiratoires.

1V. Pathogenese de P’infection

La lépre se présente sous plusieurs formes suivant des critéres clinique,
histologique et immunologique. Lorsqu’un sujet entre en contact avec M.leprae : 4 cas
. 5
peuvent se presenter B

~ si I’organisme est trés résistant, il n’y aura pas de maladie c’est le cas le plus fréquent ;

— la résistance est faible : il fera la forme tuberculoide ;

- la résistance est nulle : le sujet présentera la forme I€promateuse ;

- s’il présente une résistance instable : c’est la forme dimorphe ou borderline qui évoluera.

C’est la présence ou 1’absence de cette immunité cellulaire vis—a—vis du bacille
qui va conditionner la forme clinique et histologique de la maladie, la présence ou
I’absence de bacille acido—alcoolo-résistant (BAAR).

- L’immunité humorale existe dans la lepre, elle est normale ou méme augmentée

(mais inefficace) dans la forme lépromateuse P - ainsi on a pu détecter des anticorps

) (Ac) spécifiques de M.leprae dans le sérum des lépreux ' Par contre, il existe au cours
de la lepre lépromateuse une diminution du nombre de lymphocytes T circulant

\ particulierement chez les sujets non traités. Ces lymphocytes T présentent un déficit
\ spécifique vis-a-vis de M.leprae au cours des tests in vivo : test de transformation
‘\ lymphoblastique (TTL) mais sont capables de répondre a d’autres antigénes ? Le
\ mécanisme physiopathologique de ce déficit de I'immunité a médiation cellulaire
‘i (IMC) est inconnu. Certains travaux suggerent I’existence chez le lépreux d’un trouble
au niveau du macrophage, d’autres une augmentation de l’activité suppressive des

| lymphocytes T ? L’existence de déficit de I’immunité cellulaire pourrait expliquer le
“ phénomeéne d’élimination des bacilles aprés le traitement. La capacité d’élimination
i varie d’un sujet a I’autre.
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La résistance du sujet vis—a-vis du bacille est mise en évidence par I’épreuve
cutanée a la 1épromine. Ce test n’a pas de valeur diagnostique mais aide a établir le
pronostic de la maladie. 1l existe plusieurs préparations de lépromine, parmi lesquelles,
celle de tatou ou lépromine A qui est préconisée par\ ’OMS et standardisée a 10°
bacilles par ml 2. 0,1ml de cette suspension est injecté en intradermique : 2 types de

L. , 10
_ réactions peuvent se présenter  :

— la réaction précoce de Fernandez : survient 24-48h analogue & une réaction
d’hypersensibilité retardée ; '

— réaction tardive de Mitsuda : la lecture s’effectue au 21¢-28¢ jour par la mesure de la
taille exacte de la papule en millimétres. Elle est positive dans les formes tuberculoides
et négative dans les formes lépromateuses. Il peut exister une cicatrice post—
Iéprominique (inesthétique) apres le test de Mitsuda.

V. Classification de la lépre

5.1 Classification de Madrid
a. Lepre indéterminée (I):

 Relativement instable, elle est caractérisée par une bacilloscopie rarement
positive. Les 1ésions cutanées sont hypochromiques ou érythémateuses. Le mitsuda
peut étre positif ou négatif. Cette forme peut évoluer vers la forme lépromateuse ou
vers la forme tuberculoide ou persister indéfiniment avec ces 1ésions maculaires. Des
manifestations névritiques peuvent apparaitre chez les anciens cas.

b. Lépre tuberculoide (T):

Forme stable, elle est bénigne, avec une bacilloscopie généralement négative. Les
]ésions cutanées sont généralement €érythémateuses planes ou plus largement en relief.
Le mitsuda est positif. Les troncs nerveux périphériques peuvent €tre atteints entrainant
souvent des déformations séquellaires graves et invalidantes. Ces atteintes nerveuses
sont généralement asymétriques et unilatérales.
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c. Lepre Borderline (B):

Forme trés instable, maligne, avec une bacilloscopie généralement positive et un
mitsuda négatif. Les lésions cutanées sont généralement des plaques, bandes, nodules
etc ... disposés de fagon asymétrique. Leurs bords ne sont pas aussi nets et bien
marqués que dans la forme tuberculoide. La surface des Iésions est généralement lisse
et luisante. L’atteinte neurologique est relativement faible.

d.. Lépre lépromateuse (L)

Forme stable, elle est maligne, avec une bacilloscopie généralement positive et un
mitsuda négatif. Les lésions cutanées sont plus ou moins infiltrées, luisantes et
symétriques. Les atteintes nerveuses périphériques peuvent étre observées.

5.2 Classification histopathologique : Ridley et Jopling

Cette classification proposée par Ridley et Jopling en 1962 était a 1’origine
destinée a la recherche, elle distingue 6 principales formes histopathologiques qui ont

Lo ) .. 12
¢ét€ extrapolées aux formes cliniques **.

a. Lepre indéterminée (I):

Les principaux types de l¢pre se différencient généralement aprés une phase de
Iepre indéterminée. Elle se manifeste sur la peau par des macules ou taches uniques ou
multiples, asymétriques, légerement hypopigmentées (pédles) ou faiblement
érythémateuses et généralement a limites floues. La sensibilité cutanée de la zone
atteinte est normale ou légerement diminuée, alors que la sudation et la croissance des
poils ne sont pas généralement perturbées. Les nerfs périphériques sont normaux. La
bacilloscopie est habituellement négative. Cependant, I’examen tres soigné des coupes
peut révéler la présence de BAAR. Le mitsuda est soit négatif, soit positif. La lépre
indéterminée a une tendance générale a guérir spontahément, mais elle peut évoluer

vers d’autres formes de 1¢pre.

b. Lepre tuberculoide polaire (TT) :

Cette forme correspond a la Iepre tuberculoide stable (T) de la classification de
Madrid. La lésion cutanée est généralement unique, mais parfois on observe deux ou
trois lésions asymétriques. Histologiquement, on observe des granulomes a cellules



de

¢pithélioides avec un nombre important de lymphocytes, de cellules géantes, une
¢rosion profonde et assez étendue de I’épiderme, une caséification d’un faisceau
nerveux dans le derme ou une hypertrophie massive d’un faisceau nerveux. La

bacilloscopie est généralement négative. Cette forme est immunologiquement stable et
le mitsuda est positif.

c. Lepre Borderline tuberculoide (BT) |

Les lésions cutanées sont relativement peu nombreuses ressemblant i celles de la
forme TT. Elles sont bien limitées, séches, hypoesthésiques. Les atteintes
neurologiques sont courantes mais peuvent étre muettes et se manifester pendant une
réaction. La bacilloscopie est généralement négative et le mitsuda est faiblement
positif. '

d. Lepre Borderline—borderline (BB) ou mid-borderline

Les lésions cutanées sont plus nombreuses sous formes de plaques surélevées
avec un cenfre en cuvette. L’atteinte neurologique est relativement faible.
Histologiquement, on constate un granulome épithélioide sans cellules géantes et une
zone sous—épidermique claire. La bacilloscopie est généralement positive (1 a 3+). Le
mitsuda est le plus souvent négatif.

e. Lepre Borderline lépromateuse (BL)

Les Iésions cutanées sont nombreuses, quasi-symétriques, de formes variées. Il
peut s’agir de macules luisantes avec des bords flous, de papules, de plaques ou de
nodules. Les troncs nerveux sont souvent hypertrophiés. A 1’histologie, on observe un
granulome a macrophages avec une certaine transformation spumeuse. La zone sous—
épidermique est claire. La bacilloscopie est positive a 4+ environ et le mitsuda est

négatif.

f. Lepre polaire lépromateuse polaire (LL) -

Les lésions cutanées sont des macules, des papules et nodules en trés grand
nombre a distribution symétrique, d’aspect luisant, érythémateux ou cuivré. Les
macules sont mal limitées. Les patients ont parfois un faci¢s 1éonin avec perte des cils
et des sourcils. On peut observer des atteintes viscérales. De nombreux nerfs
périphériques sont symétriquement atteints. L’épiderme est aminci avec effacement des
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sillons papillaires. 11 est séparé du derme par une zone dépourvue de granulome. Dans
le derme, le granulome est diffus, fortement bacillifére et constitué d’histiocytes. Les
cellules de Virchow (cytoplasme spumeux et vacuolis€) sont caractéristiques de la
lepre 1épromateuse. La bacilloscopie est généralement positive a 5 ou 6 + et le Mitsuda
est négatif.

Plusieurs autres classifications ont été proposées mais c’est celle de Ridley et
Jopling qui est adoptée par la plupart des léprologues.

5.3 Classification bactériologique

Elle a un but essentiellement thérapeutique. L’OMS recommande de faire le
prélevement en au moins 3 sites dont 1 au niveau du lobe de Ioreille et deux au niveau
de 1ésions cutanées actives. On distingue 2 principales formes :

— Forme multibacillaire (MB) : les frottis bacilloscopiques montrent au moins 1+

- Forme paucibacillaire (PB) : les frottis sont négatifs (aucun bacille).

Tableau 2 : Rapport entre les différentes classifications de la lepre

Classification de I T B L
Madrid

Classification de I TT BT BB BL LL
Ridley - Jopling

Classification ~— ~ ~ —
Bactériologique PB MB

V1. Classification des invalidités

Dans son rapport sur la Iepre 2 le comité d’experts OMS de la Ieépre a proposé
une nouvelle classification des invalidités du fait que I’ancienne de 1970 était difficile
a assimiler au niveau des agents de santé¢ du niveau périphérique. Cette nouvelle
classification propose un systtme simple comportant 3 degrés (cotés 0, 1 et 2)
principalement destinés a la collecte des données générales sur les invalidités et

handicaps.
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Mains et pieds :

Degré 0 : absence d’anesthésie, aucune déformation ou lésion visible.

Degré 1 : anesthésie, mais pas de déformation ni de Iésion visible.

Degré 2 : présence d’une déformation ou d’une lésion visible.

Par «lésion», on entend dans le présent contexte une ' ulcération, un
raccourcissement, une désorganisation, une raideur ou la résorption totale ou partielle
de la main et du pied.

Yeux

Degré 0 : absence de problémes oculaires imputables a la 1&pre, aucun signe de
perte d’acuité visuelle.

Degré 1 : présence de problémes oculaires imputables a la lépre, mais aucune
baisse corrélative d’acuité (acuité au moins égale a 0,1 soit 6/60, le sujet peut compter
les doigts a six meétres).

Degré 2 : forte baisse d’acuité visuelle (inférieure a six métre, soit 6/60, le sujet
ne peut pas compter les doigts a six métres).

Par problémes oculaires imputables a la lépre, on entend 1’anesthésie cornéenne,
la lagophtalmie et 'iridocyclite.

VII. DIAGNOSTIC
7.1. Diagnostic clinique
7.1.1. Diagnostic positif
7.1.1.1 Signes cutanéo—muqueux :
Les I¢ésions cutanées de la Iepre sont polymorphes : les formes indéterminées et
tuberculoides se traduisent par des macules hypochromiques ou infiltrées
accompagnées d’un déficit sensoriel. La lepre lépromateuse se traduit par une

infiltration diffuse, macules, papules et nodules 2 avec une atteinte des muqueuses :
rhinite, €pistaxis et laryngite B,



12

7.1.1.2 Signes nerveux ¢

I1'y a d’abord une atteinte des terminaisons nerveuses du derme avec des troubles
de la sensibilité au niveau des Iésions ou du territoire innervé par ce nerf périphérique
(anesthésie ou hypoesthésie), on peut noter une anesthésie des extrémités (anesthésie
en gant ou en chaussette).

Ailleurs, une hypertrophie des troncs nerveux peut étre observée le nerf cubital,
médian, branche superficielle du radial, le tibial postérieur, le nerf sciatique poplité
externe (SPE), facial et la branche auriculaire du plexus cervical superficiel.

7.1.1.3 Autres Iésions :

On peut rencontrer une orchite lépreuse, un gynécomastie (LL), des atteintes
oculaires (conjonctivites, kératite, enfin cécité) . Les atteintes viscérales sont
fréquentes dans les Iepres Iépromateuses et intéressent les organes suivants : foie, rate,
ganglions lymphatiques, testicules et surrénales .

7.1.2. Diagnostic différentiel

. < deeps . - < 152835
7.1.2.1 Diagnostic différentiel des lésions cutanées :

— le diagnostic des lésions maculaires se fera avec : un vitiligo, un eczéma
séborrheique, des eczématides, un naevus achromique

— diagnostic différentiel des 1ésions papuleuses se fera avec : les dermatophyties, un

lupus, un psoriasis, une leishmaniose

— diagnostic différentiel des lésions nodulaires : quant aux lésions nodulaires, on les
différenciera de : la syphilis dans sa phase tardive, du lichen plan, de I’acné, de
I’onchocercose et de 1a maladie de Recklinghausen.

7.1.2.2 Diagnostic différentiel des aspects neurologiques > >
~le diagnostic différentiel des déficits sensoriels avec ou sans fonte musculaire se fera

avec la neuropathie diabétique, I’amylose primitive des nerfs périphériques, la
neuropathie hypertrophique interstitielle. ‘
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— le diagnostic différentiel des mains en griffes et d’autres déformations se fera avec :
une atrophie musculaire progressive spinale type tran—duchenne, une syringomyelie,
une sclérodactylie, une paralysie faciale (en I’absence d’autres signes de I&pre).

— le diagnostic différentiel des ulcéres neuropathiques se fera avec : le diabéte, le pian,
le tabes et la maladie de Raynaud.

7.2. Examen bactériologique :

11 constitue un appoint essentiel a I’examen clinique. Le prélévement se fait sur la
lésion cutanée (pulpe dermique) ou sur le mucus nasal. On procede ensuite a la
fixation, a la coloration et a la lecture. L’indice bacillaire ou bactériologique (IB)
indique le nombre de bacilles (uniformément colorés, fragmentés ou granuleux) présent
dans un frottis. Selon I’échelle logarithmique de Ridley, il va de 0 a 6+ et est basé sur le
nombre moyen de bacilles vus par champ microscopique du frottis.

Tableau 3. Echelle logarithmique de positivité de Ridley

Nombre de bacilles Indice
bactériologique
0/100 champs 0
1-10/100 champs 1+
1-10/10 champs 2+
1-10 /champs = ‘ 3+
10-100/champs 4+
100-1000/champs | S+
> 1000 /champs 6+

L’indice bactériologique (IB) du malade est obtenu en additionnant I’indice de

chaque site et en divisant le total par le nombre de sites examinés.

L’indice morphologique (IM) est le pourcentage de bacilles présumés vivants
uniformément colorés par rapport au nombre total de bacilles dans le frottis.
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7.3. Histopathologie *!

L’histologie constitue une discipline fondamentale pour €tablir avec certitude un
diagnostic positif de la 1&pre et pour permettre la classification des différentes formes
de la maladie.

" VIII. REACTION LEPREUSE

8.1. Réaction reverse : type I

La réaction d’inversion ou réaction reverse ou réaction lépreuse de type 1 est une
réaction d’hypersensibilité retardée consécutive 2 un regain de I’immunité 3 médiation
cellulaire (IMC) et une évolution vers le pole tuberculoide. Dans les réactions
d’inversion, 1’augmentation douloureuse du volume des troncs nerveux peut
s’accompagner d’un déficit aigu dans le territoire correspondant. Dans certains cas, des
nerfs jusque 1a cliniquement indemnes peuvent devenir brutalement déficitaires. La
présence de zones de nécrose peut ici aussi conduire a la formation d’abcgs
endoneuraux dans lesquels on n’observe pas de bacilles. Ainsi, I’amélioration de la
réponse d’immunité cellulaire qui survient au cours du traitement peut aggraver ou
révéler des 1ésions des nerfs qui peuvent étre détruits. '

8.2. L’Erytheme Noueux Lépreux (ENL) : type 11 333

L’ENL ou réaction lépreuse de type 2 est une vascularite allergique intense due a
un conflit entre antigéne microbien et anticorps circulant. Ce déséquilibre peut étre dii a
la destruction des bacilles par les médicaments administrés. Il se manifeste par des
nouures cutanées, de la fievre et de ’oedéme des extrémités. :

Au cours de I’érythéme noueux lépreux des lésions aigués des troncs nerveux
sont souvent associées aux nodules douloureux caractéristiques. Dans les nerfs,
I’érythéme noueux s’accompagne d’une intense réaction inflammatoire qui risque de
compromettre.la régénération axonale, base de la récupération fonctionnelle.
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IX. LA NEVRITE LEPREUSE

9.1. Rappel anatomique '

Les nerfs périphériques sont des faisceaux de fibres nerveuses groupées au sein
d’enveloppes conjonctives. Chaque fibre nerveuse est constituée par le prolongement
d’un neurone ou axone et par une gaine de Schwann. Les cellules de Schawnn

entourent I’axone et s’étagent sur sa longueur.

Chaque nerf renferme des fibres afférentes et des fibres efférentes, des fibres
myélinisées et des fibres amyéliniques, et elles sont groupées en fascicules entourés par
une gaine conjonctive : le périnévre ; un tissu conjonctif lache se glisse entre les fibres
et constitue I’endonévre. L’ensemble des fascicules du nerf est circonscrit par

I’épinévre, gaine conjonctive dense. La vascularisation des nerfs est assurée par les

artéres voisines (voir figure 1). Fig. 1

schéma d'un nerl périphérique montrant iz disposition du tissu
conjonctit inter et ntrarasciculaire. Strucrure nerveuse en cable
‘tvpe théorique} (Leghissa),
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D'aprés CARAYON A., BOURREL P., LANQUILLON J.
Chirurgie de la lépre. Masson et Cie, éditeurs,
1964, 186 pages.
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9.2. Etude clinique '

9.2.1. Les variétés sémiologiques
On distingue :

— la forme déficitaire pure, la plus fréquente, presque toujours tuberculoide ou
borderline, qui peut frapper un ou le plus souvent plusieurs nerfs ;

— la forme algique pure, essentiellement 1épromateuse et réactionnelle ;

- la forme associée, a la douleur s’ajoute un déficit souvent incomplet.
9.2.2. Les variétés suivant le moment d’apparition :

La névrite peut étre piécoce et survenir en méme temps que les premiéres lésions
cutanées. Elle peut apparaitre avant les Iésions tégumentaires et cette 1épre nerveuse
pure, monosymptomatique, est. de diagnostic difficile et seule I’histologie du nerf
révélera la nature hansénienne de la névrite.

Elle sera tardive quand elle survient plusieurs années apres le début de la maladie,
parfois méme chez des malades considérés guéris et qui avaient terminé un traitement
adéquat. La névrite est généralement secondaire et survient au cours de I’affection.

9.2.3. Les localisations dnatomiques :

9.2.3.1. Au niveau de la peau

Les nerfs dermiques sont macroscopiquement et microscopiquement atteints dans
la plupart des cas, et peuvent montrer une diminution de leur fonction lorsqu’on
recherche soigneusement la valeur des sensations pergues par le malade.
0.2.3.2. Au niveau des troncs nerveux périphériques

a. Nerfs de la téte et du cou : le nerf sus—orbitaire, branche du frontal, au tiers
moyen des sourcils ; les branches du facial ; les branches du plexus cervical superficiel,

en particulier la branche auriculaire remontant en arriére de I’oreille, parallelement a la

veine jugulaire externe.
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o :)a. Nert?\du merribrel supc.aneur e t.rqnc du cubital au tiers inférieur du bras et
gouttiere retro—olécranienne, les filets terminaux du cubital et ceux du médi
(rameaux des muscles intrinséques, thénarien, sensitifs) ; signalons 1’atteinte isolé o
filet's du médian pour les intrinséques des 2¢ et 3¢ ddigts et celle du ramea lS(; .
cubital ; le radial sensitif au niveau de la tabati¢re anatomique ; le médi X p‘ro’ond .
bras et le radial au bras. , i Favant

c. Ne inférieur : ati
o ifs du membre inférieur : le tronc du sciatique poplit€ externe au creux
oplité en arri¢ éroné ibi
pop : al.rrlere du col du péroné ; le nerf tibial postérieur dans le canal
retromalléolaire (voir figure 2).

Etude des troncs nerveuXx périphériques accessibles au palper

Figure -
Troncs nerveux périphériques accessibles au palper

N. sus-orbitaire

e 3
< ——  Plexus cervical superficiel
N. cubital .
/ 4 N. radiai
N. médian
[ Branche antérieure du radiat

[

1
N. sciatique [ \

poplité externe

) N. tibial postérieur

rosy for medical practitioners and paramedical workers,

D'aprés : Yawalkar S.J., Lep.
Ciba-Geigy Limited, Basle, 5 th edition, 1992 ; modilie.
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9.2.4. La clinique
9.2.4.1. Hypertrophie des troncs nerveux :
La névrite lépreuse est une névrite hypertrophique :

— laugmentation du volume du nerf est visible quand il est superficiel : Te sus—
orbitaire, le cubital, la branche du plexus cervical superficiel.

— I’hypertrophie peut étre palpable : le cubital dans la gouttiere rétro—olécranienne, le
sciatique poplité externe au col du péroné. La palpation permet de reconnaitre les
modifications du calibre du nerf : élargissement cylindrique ou en fuseau, hypertrophie
monoliforme, nodulaire. Ces nodules peuvent s’abcéder a 1’intérieur de la gaine neurale
et ces abces sont caractéristiques de la forme tuberculoide interpolaire ou de la
borderline ; fréquents sur le cubital.

9.2.4.2. Les troubles sensitifs :

a. La douleur : elle peut €tre provoquée par la pression du nerf hypertrophié qui
déclenche une paresthésie douloureuse et descendante disparaissant avec 1’excitation.
La douleur peut étre provoquée par 1’élongation du nerf, dans la flexion forcée du
coude au cours de la névrite du cubital, par exemple.

Le mécanisme de la douleur dans la névrite Iépreuse : le nerf étant pathologique,
il est ais€ de comprendre que la pression ou I’élongation provoqueront de la douleur.
La paresthésie hyperalgique est due  la dissociation des fibres sensitives. Ces fibres
demyélinisées segmentairement, sont, lorsque la remyélinisation survient, plus
sensibles aux excitations et a la compression. ’

b. L’anesthésie : elle est généralement symétrique, débute a I’extrémité libre du
membre et remonte vers sa racine. Elle est pseudo-segmentaire : aux membres
supérieurs, c’est une bande qui occupe le bord cubital de la main et la partie postéro—
interne de I’avant-bras ; aux membres inférieurs, elle frappe le gros orteil, les bords
interne et externe du pied et la région externe de la jambe jusqu’au genou.

9.2.43. Les troubles moteurs : secondaires aux amyotrophies, les troubles moteurs
aboutissent aux paralysies irrémédiables, il n’existe jamais de contractures musculaires
mais les rétractions fibreuses sont fréquentes surtout aux extrémités.
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a. Au visage : la paralysie faciale périphérique est fréquente dans les régions a
climat froid. Elle peut étre consccutive a une atteinte du tronc du facial ou de rameaux
faciaux plus périphériques expliquant le caractére souvent parcellaire des paralysies.

La paralysie du facial supérieur est la plus fréquente, produisant la lagophtalmie
laissant une cornée anesthésiée par atteinte concomitante du V& nerf crinien avec les
risques de kératite et de cécité. :

Chez les malades anciens et non traités, la paralysie faciale devient bilatérale,
réalisant ’aspect du faciés antonin : la face est inexpressive, le front est figé, les yeux
sont fixes et restent ouverts pendant le sommeil, la bouche est inerte et baveuse.

b. Aux membres supérieurs :

L’atteinte du nerf cubital, associée le plus souvent a une atteinte distale du nerf
médian, entraine une paralysie : des muscles intrinseques (interosseux palmaires et
dorsaux lombricaux), de 1’adducteur du pouce, des muscles de I’éminence thénar et
essentiellement de 1’opposant du pouce. La paralysie des intrinséques provoquera une
diminution ou une impossibilité de mouvoir latéralement les doigts, c’est un des signes
précoces a rechercher. 1l y aura ensuite une disparition de la flexion de la premiére
phalange sur le métacarpien et ’extenseur la placera en hyperextension, puis une
disparition de I’extension des deux premiéres phalanges qui seront placées en flexion

c’est la griffe.

Dans la paralysie cubitale isolée, la griffe intéresse les 4¢ et 5¢ doigts, dans les
paralysies médio—cubitales, les plus fréquentes, la griffe intéresse les quatre derniers
doigts. L’atteinte du rameau thénarien du médian entraine une paralysie de 1’opposant
du pouce qui demeure en abduction sur le méme plan que les autres doigts : la prise a
pleine main et la prise en pince ne sont plus possibles.

L’atteinte du radial est, nous ’avons signalée, plus rare, qu’il s’agisse de la
branche terminale postéricure motrice avec I’impossibilit€ de relever la main qui
demeure en pronation et tombante, ou qu’il s’agisse de sa branche antérieure

superficielle sensitive.
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c. Aux membres inférieurs :

L’atteinte tronculaire du nerf sciatique poplité externe au niveau du creux poplité
externe se complique d’une paralysie globale des loges antéricure et postéro—externe
du pied.

La paralysiec du jambier antérieur, de I’extenseur commun des orteils, et de
Iextenseur propre du gros orteil entraine la paralysie de la flexion dorsale du pied et
des orteils, réalisant un pied tombant et un steppage a la marche.

La paralysie des longs et courts péroniers latéraux entraine une paralysie de
I’abduction et de la pronation du pied, la déformation en varus par I’action des muscles
de la loge postérieure et 1'affaissement de la voiite plantaire. L’atteinte des nerfs
plantaires provoque avec la paralysie des muscles intrinséques du pied une griffe des
orteils. Plus tard, les rétractions tendineuses peuvent immobiliser le pied en attitude

vicieuse : c’est le pied bot 1épreux.
9.2.4.4. Les troubles trophiques

Les amyotrophies sont surtout visibles a la main, car la paralysie médio—cubitale
donne I’aspect dit en main de singe avec un aplatissement ou méme une dépression des
éminences thénar et hypothénar une atrophie des interosseux et un pouce qui se place
sur le méme plan que les autres doigts.

Les troubles vaso—moteurs et sécrétoires (la stase sanguine) sont responsables de
I’infiltration et de la couleur violacée des zones anesthésiques des mains et des pieds.
Les troubles sécrétoires sont caractérisés par une hypersécrétion sébacée et une

abolition de 1a sécrétion sudorale.

Enfin, la résorption lente des os des extrémités, les panaris analgésiques au niveau
des mains, les perforants plantaires aboutiront a la lépre mutilante.

9.3. Les formes cliniques de névrites
9.3.1. La névrite Iépreuse primitive A

On considére de plus en plus que la névrite lépreuse primitive constitue une forme
clinique de la 1epre. Si la majorité des cas correspondant sont du type paucibacillaire, il
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est difficile d’établir une classification correcte au vu du seul examen clinique et des
€Xamens complémentaires sont nécessaires pour poser le diagnostic de la Iepre.

9.3.2. Névrite infraclinique **

Une névrite aigu€ ou subaigué intéressant les principaux troncs nerveux constitue,
lorsqu’elle est cliniquement évidente, un signe de paralysie imminente. Mais, il est
assez fréquent que les troncs nerveux hypertrophiés soient le si¢ge d’une paralysie
infraclinique, sans signe patent de névrite. En général, le phénoméne passe inapergu
dans ses premiers stades, alors qu’un rétablissement est possible, et il n’est décelé
qu’apres survenu de Iésions graves et irréversibles. L’atteinte nerveuse s’installe de
fagon insidieuse. Le patient peut avoir du mal a décrire ses troubles sensitifs subjectifs
et 'on risque, sauf si on les recherche expressément, de ne pas déceler les troubles

moteurs.
X TRAITEMENT DE LA LEPRE

Il n’existait pas de médicaments antilépreux réellement efficace jusqu’en 1941,
date a laquelle Faget utilisa pour la premiére fois un dérivé disubstitué de la dapsone
(promin) dans le traitement de la lépre au U.S.A. . Aujourd’hui la rifampicine,
clofazimine et dapsone constituent les principaux antilépreux.

10.1. Médicaments spécifiques a la lepre 122235

10.1.1. Dapsone (diamino—diphényl-sulfone, DDS ou disulone)

Longtemps utilisée dans le traitement de la lepre, c’est un médicament
essentiellement bactériostatique. Son absorption est digestive, I’élimination est rénale.
Elle est utilisée a la posologiec de 1-2mg/kg. Les effets secondaires : anémie
hémolytique, dermite exfoliatrice, hépatite, leucopenie.

10.1.2. Clofazimine (B663 ou Lampréne")

C’est un colorant iminophenazinique qui exerce une action antimicrobienne sur
M.leprae. Elle est surtout bactériostatique et faiblement bactéricide. Son action est plus
lente que la dapsone. Elle se dépose de fagon élective dans les tissus adipeux et les
cellules du systéme réticulo—endothélial. L’élimination est urinaire et fécale. Par son
action antl—mﬂammatoue, la clofazimine est utilisée dans les ENL particuli¢rement
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chez la femme en age de procréer. Les effets secondaires : I’inconvénient majeur de la
clofazimine est la coloration en brun—noir du tégument et une coloration plus foncée
des zones exposées au soleil mais réversible lentement & 1’arrét du produit.

10.1.3. Rifampicine (RMP)

Elle a une action bactéricide. Le métabolisme est hépatique, avec une large
distribution tissulaire. L’élimination et essentiellement biliaire et fécale. La posologie
est de 4-8mg/Kg. Les effets secondaires : réactions cutanées (érythe¢me), troubles
hépatiques, gastro—-intestinaux, syndrome grippal.

10.1.4. Les Nouveaux médicaments

. 8 Pe a_ sz s 2 ~ z 2z
-~ I’Ofloxacine ° est douée d’activité bactéricide a dose élevée.
- la minocycline,

- la clarithromycine
Ce sont les médicaments d’avenir dans le traitement de la 1epre.

10.2. Polychimiothérapie (PCT)

Elle a été proposée par le groupe d’expert de ’'OMS en 1981 # Les schémas de

traitement recommandés sont :
— Lépre multibacillaire :

. Rifampicine : 600mg une fois par mois sous surveillance
.- . Clofazimine : 300 mg une fois par mois
et
. Dapsone : 100 mg par jour auto—administrée
. Clofazimine : 50 mg par jour

Durée de traitement : deux (2) ans.
- Lepre paucibacillaire :

. Rifampicine : 600mg une fois par mois sous surveillance

. Dapsone : 100 mg par jour
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Durée : six (6) mois.
C’est le traitement d’un adulte de 60 kg en moyenne.

10.3 Traitement des réactions lépreuses >

.10.3.1 Traitement des réactions d’inversion (type I)

3

En cas de réaction peu intense, des analgésiques sont administrés si besoin. En
cas de réaction intense avec manifestations neurologiques, les anti~inflammatoires non
steroidiens (AINS) sont peu efficaces. S’il n’y a pas d’amélioration on administre de la
prednisolone 1mg/jour, dose qui sera dégressive.

10.3.2 L’érythéme noueux lépreux (type II)

Chez I’homme et chez la femme ménopausée, on donne la thalidomide 2
400mg/jour. Elle est contre—indiquée chez la femme en période d’activité génitale 2
cause de son effet tératogéne. Chez la femme en activité génitale, on utilise les
corticoides genre prednisolone : lmg/kg/jour & dose dégressive. La clofazimine
administrée a la dose de 300mg par jour a un effet anti-inflammatoire retard.

10.4. Traitement des névrites lépreuses %

La névrite est caractérisée par la douleur associée a I’hypertrophie et a la
sensibilit¢ du nerf. Elle peut étre assortie de déficit sensitif et/ou de paralysie
musculaire. Les deux médicaments qui ont fait leur preuve dans le soulagement de la
douleur nerveuse sont les corticostéroides et la thalidomide. Les corticostéroides
réduisent I’oedéme intraneural et partant diminuent la pression sur les fibres nerveuses
(décompression médicamenteuse). Dans les réactions reverses, le granulome
intraneural provenant de la réaction cellulaire exerce sur les fibres nerveuses une

pression qui s’ajoute a celle de I’oedéme. C’est la raison pour laquelle il est essentiel de

continuer la médication antilépreuse de fagon a ce que le granulome intraneural se
résorbe progressivement. La paralysie musculaire nécessite parfois des soins palliatifs,
appareillage d’attelles par exemple. En sus, des exercices passifs et actifs stimuleront le
rétablissement de la force musculaire et préviendront 1’ankylose articulaire. De fagon
générale, le recours aux procédés chirurgicaux de décompression par incision de la
gaine du nerf ou par son excision (neurolyse) a diminué a mesure que I’on utilise
davantage les corticostéroides, 1a thalidomide et la clofazimine. B
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XI. PREVENTION ET LUTTE ANTILEPREUSE %

La stratégie de la lutte antilépreuse continue de reposer sur le principe de la
prévention secondaire, laquelle implique le dépistage précoce de tous les cas de lepre et
la mise en route sans retard d’une chimiothérapie pour interrompre la transmission de
la maladie dans la communauté et prévenir les infirmités. Une classification correcte
des sujets, la régularité du traitement et une meilleure prise en charge des cas
conditionnent le succes de la polychimiothérapie.

La lutte antilépreuse comprend quatre éléments essentiels :

- P’identification précoce du plus grand nombre possible de cas et leur classification en
deux catégories : multibacillaires (MB) et paucibacillaires (PB)

- la délivrance a tous les malades d’une PCT standardisée adéquate

- I’information et I’éducation afin d’obtenir que les malades se fassent connaitre du
service de santé dés le début de la maladie et qu’une fois enregistrés, ils suivent

régulierement les séances de PCT
— la prévention des invalidités et Ia réadaptation physique.

Le Programme National de Lutte contre la Lépre (PNLL) est intégré a la Direction
Nationale de la Santé (DNS) et il est chargé de coordonner toutes les activités de la

lutte antilépreuse.

Au niveau de chaque cercle du Mali, il y a un médecin et un infirmier superviseur
lépre (ISL) qui sont chargés de superviser les activités de la lutte antilépreuse.

Au niveau de chaque arrondissement, I’infirmier chef de poste médical (ICPM)

est chargé des activités de la lutte antilépreuse.
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I. MATERIELS ET METHODES
1.1. Présentation du cadre de I’étude :

1.1.1. Imstitut Marchoux de Bamako : c’est le centre de référence en Léprologie
de I’Organisation de Coopération et de Coordination pour la lutte contre les Grandes
Endémies (O.C.C.G.E.) qui regroupe 8 pays'd’Afrique de I"Ouest : Benin, Burkina-
Faso, Cote d’Ivoire, Mali, Mauritanie, Niger, Sénégal et Togo.

1.1.2. I’Unité Léprologie : |

C’est I’Unité chargée de la recherche appliquée et de la formation pratique en
matiére de Iepre. Les activités essentielles de I’'Unité sont :

— la mise en oeuvre des essais thérapeutiques cliniques et de terrain en
collaboration avec I’O.M.S. et le laboratoire de Bactériologie—Virologie de 1’Hopital
Pitié-Salpetri¢re, Paris, France ;

- la formation ;

— le dépistage et les consultations des malades externes ;

- les activités hospitaliéres.

1.2. Patients
1.2.1. Définition d’un cas de névrite lépreuse

Un patient 1épreux est considéré comme atteint de névrite s’il présente les signes
cliniques suivants :

— hypertrophie nerveuse visible et palpable

— douleur spontanée et/ou provoquée sur le trajet du tronc nerveux.

Ces signes peuvent étre associés ou pas a des troubles sensitivo—moteurs
(hypoesthésie, anesthésie, parésie, paralysic) et méme a une altération de I’€tat général.

1.2.2. Echantillonnage :

Notre étude a porté sur 67 cas de névrite périphérique qui se sont présentés a
I’Institut Marchoux au cours des consultations quotidiennes d’octobre 1995 a octobre

1996.
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1.3. Méthodes

Avant I’examen nous avons procédé a un interrogatoire portant sur :

— I’identité du patient ;
- I’histoire compléte de la maladie 1épreuse.

Un questionnaire Q1 a été utilisé pour recucillir ces données.
1.3.1. Examen clinique
1.3.1.1. Etat général
Nous avons pris la température corp-orelle des malades et noté leur état général.

1.3.1.2. Examen dermatologique

Nous avons noté la présence d’inflammation ou d’infiltration des lésions, la
localisation et 1’aspect des 1ésions.

1.3.1.3. Examen des nerfs

L’examen des nerfs consistait a la palpation systématique des troncs nerveux de
maniére simultanée et comparative a la recherche d’une hypertrophie et/ou d’une
douleur provoquée.

Pour chacun des signes, les codes suivants ont été utilisés :
0 : absence , 2 : modérée
1: légere 3 : importante.

Les troncs nerveux ci-dessous ont été explorés chez chacun des patients :

. Nerfs sus-orbitaires palpables au niveau des arcades sourcilieres droit et
gauche. ‘

. Nerfs faciaux palpables au niveau des tempes droite et gauche.

. Branches auriculaires du plexus cervical superficiel palpables au niveau de la
moitié supérieure de la face latérale du cou sur le muscle sternocleidomastoidien
a droite et a gauche.

. Nerfs cubitaux supérieurs palpables dans le canal épitrochléo—olécranien a
droite et a gauche. .

. Nerfs radiaux inférieurs palpables sur le rebord externe de l'extrémité
inférieure du radius 2 droite et a gauche.
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. Nerfs médians palpables a partir des creux.de la face antéricure des poignets
droit et gauche.

. Nerfs cubitaux inférieurs palpables i partir du bord interne métacarpo—
carpienne jusqu'a I'extrémité inférieure du cubitus 2 droite et 2 gauche.

- Nerfs sciatiques poplités externes (SPE) palpables en arriére et en dessous de la
t€te du péroné a droite et a gauche.

. Nerfs suraux palpables au niveau du 1/3 moyen du mollet droit et gauche.

. Nerfs tibiaux postérieurs palpables en arriére et en dessous de la malléole
interne a droite et a gauche.

. Nerfs péronéaux superficiels palpables au niveau de la face latérale externe du
dos du pied et de la cheville a droite et 4 gauche. |

1.3.1.4. Test de la sensibilité :

Le test de la sensibilité¢ a été réalisé sur les territoires innervés par les nerfs

correspondants aux niveaux de la cornée, de la paume des mains et de la plante des

pieds :

. Test de la sensibilit¢ cornéenne a été réalisé avec un morceau de coton
hydrophile propre aprés avoir expliqué le test au patient, le coton effilé a 1'aide
des doigts était passé sur la cornée. En cas de trouble de la sensibilité ou
d'anesthésie cornéenne, le patient clignera ou ne clignera pas l'oeil droit ou
gauche.

. Test de la sensibilité dans les paumes des mains : a été réalisé a l'aide de
filaments nylon (crins) de 1 g. Le test sera d'abord expliqué au patient les yeux
ouverts puis sera pratiqué les yeux fermés. La réponse du patient a été
soigneusement notée : "oui" si le stimulus est parfaitement senti, si la réponse
est vague ou floue (hypoesthésie) et "non" en cas de non réponse (anesthésie).

. Test de la sensibilité -dans les plantes des pieds : a été réalisé a l'aide de
filaments nylon (crins) de 10 g. La technique est identique a celle utilisée pour
la paume des mains.

1.3.1.5. Test de 1a motricité :

Le test de la motricité (force musculaire) au niveau des muscles innervés par les
nerfs correspondants de maniére comparative au niveau des yeux (paupiére), des

doigts,

des poignets, des pieds et des orteils.

. Test de la motricité au niveau des yeux : il s'agit de rechercher une faiblesse de
la force musculaire palpébrale ou un défaut de fermeture des yeux
(lagophtalmie) en demandant au patient de fermer les yeux comme en dormant.
En cas de lagophtalmie, I'ouverture palpébrale était mesuré en mm.

. Test de 1a motricité labiale a été pratiqué en demandant au patient de siffler. En
cas de faiblesse musculaire, le patient sifflait peu ou pas.



i )

L1 W

28

. Test de la motricité au niveau des doigts :

- Muscles innervés par le cubital supérieur (abduction du 5& doigt), la
force musculaire a été testée en demandant au patient d'écarter les doigts des 2
mains avec force, l'examinateur a I'aide de son index et de son pouce, opposera
une force aux P3 du 5¢ et du 2¢ doigt des mains droite et gauche de maniére

comparative et simultanée. En cas de faiblesse musculaire ou de paralysie, le
patient résistera peu (faiblement) ou pas du tout & la force appliquée par
I'examinateur.

. Muscles innervés par le médian (opposition du pouce) le test consiste 2
demander au malade de fléchir les pouces en les ramenant contre les paumes
avec force et I'examinateur, a l'aide de ses 2 index opposait une force de maniére
simultanée et comparative a celle du patient en essayant de provoquer le
mouvement contraire. En cas de faiblesse ou de paralysie, le patient ne résistait
que faiblement ou ne résistait pas du tout a la force appliquée par I'examinateur.

. Test de la motricit¢ au niveau des poignets : (nerf radial : extension du
poignet). On demandait au patient de mettre les poignets en hyperextension avec
force et I'examinateur a l'aide des 2 mains, opposait de maniére simultanée et
comparative, une force a celle du patient en essayant de produire le mouvement
contraire (flexion). En cas de faiblesse ou de paralysie, le patient ne résistait que
faiblement ou n’était méme pas en mesure de relever les poignets. :

. Test de la motricit€ au niveau des pieds : (SPE : flexion de l'avant pied). Les
pieds du patient étant en hyperflexion, l'examinateur opposait a l'aide de ses
mains, une force de maniére simultanée et comparative en essayant de
provoquer le mouvement contraire (extension). En cas de faiblesse musculaire
ou de paralysie, le patient ne résistait que faiblement ou pas du tout.

. Test de la motricité au niveau des orteils : (tibial post : flexion des orteils).
idem méme démarche que pour les pieds. En cas de faiblesse musculaire ou de
paralysie le patient ne résistait que peu ou n'arrivait méme pas a fléchir les
orteils.

1.3.1.6. Complications

L’examen des mains, pieds et yeux nous a permis de noter les infirmités, les
handicaps conformément a la nouvelle classification OMS (voir généralités sur la lépre

et les névrites 1épreuses).
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1.3.2. Examens de laboratoire :

1.3.2.1. Bacilloscopie :

Les prélévements de la pulpe dermique ont été effectués au niveau des 2 lobes de
Ioreille et au niveau de 2 lésions cutanées, notées sur le schéma corporel. Les frottis de
peau onf ét€ prélevés juste aprés I’examen clinique initial.

1.3.2.2. Biopsie de peau :

Les biopsies de peau ont été effectuées par un « punch biopsy » de 4mm de
diametre au niveau d’une lésion cutanée typique, afin d’obtenir la classification
histologique de la lepre (Ridley-Jopling). Le prélévement a eu lieu lors de 1’examen
d’inclusion du malade dans I’étude. La coupe histologique et la lecture de ces biopsies
de peau ont ét€ effectuées par le laboratoire d’anatomopathologie de I’Institut
Marchoux dirigé par le Professeur Somita Kéita et le Docteur Ousmane Faye.

1.4. Suivi

1.4.1. Traitement de la névrite

Aprés ce bilan clinique et para—clinique, le patient a été mis sous traitement
adéquat de la névrite (corticoides, AINS, antalgiques) selon la gravité du tableau
clinique.

Pendant le traitement, les patients ont été¢ revus une fois par semaine et leur

évolution consignée dans leurs dossiers.

A cause de la gravité de I’affection nerveuse, du lieu de résidence éloigné de
I’Institut Marchoux, certains patients ont été hospitalisés pendant la durée du

traitement.

Au besoin, un traitement physiothérapeutique a été institué.
1.4.2. Suivi fin traitement

A la fin de la sixiéme semaine de traitement un examen clinique complet
dermatologique et neurologique a été pratiqué et les tests de la fonction nerveuse a
nouveau réalisés, afin d’évaluer I’état clinique (le degré de récupération ou
d’aggravation de la fonction nerveuse). Un questionnaire spécifique (Q2) a été rempli.



1.5. Collecte et analyse des données

Deux questionnaires par patient ont été remplis au cours de cette étude -

— Q1 a I’admission dans 1’étude,

~ Q2 six semaines apres la mise sous traitement.

Ces données ont €t€ saisies et analysées sur le logiciel Epi-Info Version 6.

Pour les analyses les tests statistiques appropriés (32, test exact de Fisher) ont é
utilisés. :

II. RESULTATS
2.1 Description de I’échantillon :

Au total, sur une période de 12 mois, 67 cas de névrite lépreuse ont été recrutés dans
notre étude. Parmi ces 67 cas nous avons observé deux cas de décés des suites
d’hépatite aigu€ avant la fin de la 6e semaine de traitement des névrites. Les 65
patients restant ont été tous revus et réexaminés a la fin de la 6e semaine du
traitement.

2.1.1 Répartition des cas en fonction du sexe:

La plupart des cas, 42 (63%) recrutés dans I’étude était de sexe masculin (tableau 4).
2.1.2 Répartition des cas en fonction de I’age:

L’age de nos patients était compris entre 8 et 58 ans avec une moyenne de 33 ans et
une déviation standard de 12,4 ans. En regroupant nos patients en 3 classes d’age (0-
24 ans , 25-49 ans et 50 ans et plus), nous avons constaté que la classe d’dge
intermédiaire avec 38 cas (57% de I’échantillon) était la plus représentée (tableau 4).

2.1.3 Répartition des cas selon la profession:

La majorité des patients exerce dans le secteur informel (artisan, ouvrier,
commercgant, ménagere....) avec 45 cas (67%) ensuite vient la profession rurale
(cultivateur, biicheron ,berger, pécheur...) avec 18 cas (27%) et 4 cas (6%) étaient sans
profession (tableau 4).

2.1.4 Répartition des cas selon la résidence

Sur les 67 patients, 1 seul réside en dehors du Mali (Mauritanie). Le district de
Bamako a ét€ considéré a part entiére comme une région. Le district de Bamako est le
plus fréquemment représent€é avec 61% des patients, vient ensuite la région de
Koulikoro avec 18 % des patients. Le maximum de cas a été observé dans les régions
de Bamako et Koulikoro avec une répartition de 61 % et 18 %.
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Tableau 4 : Répartition des cas étudiés en fonction du sexe, de I'dge, de la résidence et de la profession

Sexe Age Résidence Activité professionnelle
Masc | Fém | <25 |25-49| >49 | Bko | ARM | HML | Cult | Artis | Elev |[Ménag| SP | Autres
Sexe |Masc 42 13 22 7 29 13 0 16 6 2 0 2 16
Fém 25 6 16 3 12 12 1 0 0 0 19 2 4
<25 13 6 19 12 7 0 5 2 1 2 2 7
Age [|25-49 | 22 16 38 24 13 1 7 3 1 14 0 13
) >49 | 71 3| || 5 | s 0 | 411 [ 0o [ 3 2 | 0
Sect |Rural 18 0 6 10 2 6 12 0 -] 16 e 2 ) '
‘|d'activ |Inform | 22 23 11 28 6 32 12 | 1 6 19 20
2 2 0 2 3 1 0 4
25 19 38 10 41 25 1 16 6 4 20
37 28 57 15 61 37 2 24 9 6 30
Masc = Sexe masculin Fém = Sexe féminin
<25 = sujets de moins de 25 ans 25-49 = sujets de 25 2 49 ans >49 = sujets de plus de 49 ans
Bko = Bamako ARM = Autres régions du Mali HML : Hors du Mali

Cult = cultivateur ~ Artis = artisan Elev = €leveur Ménag = ménagére  SP = sans profession Autres = autres professions
Rural = secteur rural (cultivateur, éleveur) Inform = secteur informel (ménagere, artisan, autres)
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2.2. Description des néyrites lors du dépistage

2.2.1. Signes cliniques de névrites :

Les signes cliniques de I’ attemte nerveuse sont traduits par la douleur (spontanée ou
provoquée) et par I’ hypertrophle

Chez les 67 cas observés, le nerf cubital a ét¢ le plus fréquemment atteint 64 cas (96%
des cas de I’échantillon) et ceci quelque soit le signe clinique considéré (douleur
spontanée, douleur proquugze et hypertrophie nerveuse) (tableau 5a).

En classant les nerfs selon la fréquence d’atteinte, on obtient I’ordre suivant (tableau
Sb): -

Nerfs %
Cubital ‘ 96
SPE ! 81
Radial ] 78
Tibial postérieur 78
Médian 67
Auriculaire | 33
Facial | 13
Péronéal superﬁclel 6

2.2.2. Etiologie des névrifes ‘

Nous avons regroupé nos cas de névrite selon 3 étiologies : les névrites dues a une
réaction lépreuse de type I, les névrites secondaires 2 une réaction de type II et les
névrites isolées.

Plus de la moiti€ des cas observés était des névrites isolées (54% de I’échantillon)
(tableau 6). i

2.2.3. Répartition selon I’étiologie et le sexe

La répartition en fonction de I’étiologie et du sexe montire une différence
statistiquement significative}(p<0,05). Les névrites liées a une réaction reverse sont
comparativement plus fréquentes dans le sexe féminin (40% des cas féminins) tandis
que les névrites secondaires a un ENL sont plut6t I’apanage du sexe masculin (19%
des cas masculins) (tableau 6).

2.2.4. Répartition selon I’étiologie et la forme de 1&pre

La majorité des névrites ont été observées dans la forme multibacillaire (72% des
cas). Les névrites liées a un ENL sont uniquement observées dans la forme
multibacillaire. Ce qui| entraine une différence de répartition statistiquement
significative des étiologies des névrites en fonction de la forme de l&pre (p<0,05)
(tableau 6).



Tableau 5 : Répartition des signes cliniques observées lors du dépistage de la névrite

5a: Les signes cliniques de névrite selon leur degré d'intensité lors du dépistage

Troncs nerveux superficiels

Téte Membre supérieur Membre inférieur
Facial | Auriculaire | Cubital Radial | Médian SPE | Tibial post | Péron sup | Surral
Douleur | Absente 67 67 54 66 64 64 59 67 67
spontanée | Légere 0 0 5 1 3 2 3 0 0
Modérée 0 0 | 6 [ 0 _ 0 ~0—- -1 - 5-—+ 0 -0 |
~|Importante 0 0 2 0 o |1 | 0] 0- -f—0-
Douleur |Absente | 59 57 3 27 28 20 19 63 67
provoquée | Légére 6 6 9 33 22 29 15 0 0
Modérée 2 4 43 7 17 16 30 4 0
Importante 0 0 12 0 0 2 3 0 0
Hypertro— | Absente 58 45 3 15 22 13 15 63 67
phie Légere 1 6 0 15 5 6 1 0 0
Modérée 8 11 32 36 33 39 35 4 0
Importante 0 5 32 1 7 9 16 0 0
5b : fréquence des signes cliniques par troncs nerveux superficiels lors du dépistage
Cubital SPE Tibial post| Radial Médian | Auriculaire | Facial | Péronéal sup | valeur
de P
Signes Présents 52 52 45
cliniques  [EEHEEERY S Al B <0,001
de névrite | Absents 15 15 22
Rang de
fréquence ler 28 - 38 3¢ 5¢ 6¢ 7e 8¢

g€



Tableau 6 : Répartition des cas étudiés selon I'étiologie de la névrite d'une part et d'autre part selon le sexe, 1'4ge, la forme de l&pre,
le motif de consultation, la présence d'épisodes antérieurs de névrite, la nature du traitement antilépreux
et le statut thérapeutique lors du recrutement dans I'étude

Sexe Forme de Motif de Episode Ttt spécif | Statut théra Age
Etio- lépre consultation | antérieur
logies |[Masc |[Fém [PB MB |Doul |D+F |Oui |Non |PCT |Autre |Pdt [Apr [<25 |[25- [>49
49

RR 11 10 9 |, 12 | 16 5 6 15 16 | 5 19 2 5 12 4
26% | 40% | 47% | 31% [ 27% | 71% | 43% | 28% | 39% | 19% | 40% | 11% | 26% | 32% | 40%
ENL | 8 2l 0o [ 10| 9 |1 ] 0 | 10| 4 6 7 1 3| 21 7 1 1
. 19% | 8% | 0% |21% | 15% | 14% | 0% | 19% | 10% | 23% | 15% | 16% | 11% | 18% | 10%
NI 23 | 13 10 26 35 1 8 28 21 15 22 14 12 19 5
' 55% | 52% | 53% | 54% | 58% | 14% | 57% | 53% | 51% | 58% | 45% | 73% | 63% | 50% | 50% [& 54%
i z%g ,v ” : : ‘ : x;f i = ,, ‘ )./ v ,i,w T— 7 » i e . o g‘ . ‘ - = et
Total | 42 25 19 48 60 7 14 53 41 26 48 19 19 38 10
valeu '
rde P <0,05 <0,05 <0,05 NS NS NS NS

Masc = Sexe masculin Fém = Sexe féminin
PB = forme paucibacillaire MB = forme multibacillaire
Doul = douleur D+F = douleur et fiévre

Episode antérieur = épisode antérieur de névrite
Ttt spécif = traitement spécifique antilépreux requ PCT = polychimiothérapie  Autre = autre traitement
Statut théra = statut thérapeutique lors du dépistage de la névrite
Pdt = pendant le traitement spécifique Apr = Aprés le traitement spécifique
RR = réaction d'inversion ou reaction reverse ou réaction lépreuse de type 1
ENL = réaction de type 2 ou erythéme noueux lépreux
NI = névrite isolée (non associée a une réaction lépreuse)
< 25 = sujets de moins de 25 ans 25-49 = sujets de 25 2 49 ans >49 = sujets de plus de 49 ans
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2.2.5. Répartition selon I’étiolo gie et le motif de consultation

Deux motifs de consultation (douleur et fievre) ont été retrouvés chez les cas recrutés.
Pour 60 cas (90%-de I’échantillon), il s’agissait d’une douleur isolée tandis que pour
les 7 autres cas la douleur était associée a la fievre (tableau 6).

2.2.6. Répartition selon I’étiologie et le moment de survenue de la névrite par rapport
au traitement spécifique antilépre

Les névrites que nous avons observées sont survenues pendant le traitement antilépre
dans 48 cas (72%) et apres la; fin du traitement antilépreux dans 19 cas (28%). La
répartition en fonction de I’étiologie et du moment de survenue de la névrite par
rapport au traitement spécifique antilépre ne montre pas de différence statistiquement
significative (tableau 6).

2.2.7. Répartition selon I’age, le nombre d’épisodes antéricurs de névrites et le
traitement spécifique antilépre

Parmi les cas recrutés, 41 (61%) ont bénéficié d’un traitement par la polychimio-
térapie et 14 cas (21%) avaient déja présenté des épisodes antérieurs de névrites.

La répartition des cas en fonction de I’étiologie d’une part et selon les tranches d’age,
la nature du traitement spécifique antilépreux recgu et la présence ou non d’épisodes
antéricurs de névrite d’autre part, ne montre pas de dlfference statistiquement
significative (tableau 6).

2.2.8. Répartition selon l’étiologie et le type histologique de la lépre

L’histologie de peau pratiquée chez les cas recrutés montre que les névrites isolées
surviennent dans toutes les formes histologiques de la 1epre a I’exception de la forme
tuberculoide polaire (TT). La lebre lépromateuse polaire a été la plus representee avec
21 cas (31%). Les névrites secandaires aux réactions de type 2 sont observées dans les
formes 1épromateuses polaires (LL) et intermédiaires tandis que celles liées a la
réaction reverse sont surtout constatées dans les formes interpolaires (BL et BT).

La répartition selon I’étiologie et le type histologique montre une différence
statistiquement significative (p<0,05).



Tableau 7 : Répartition des cas étudiés selon 1'étiologie et la classification histologique de la forme de lepre

Formes histolologiques de la leépre TOTAL
I TT BT BB BL LL NC+
Etiologies PN
RR 0 0% 0 0% 8 [38% | O 0% 3 |14% | S |24% | S5 |24% 21
0% 53% 0% 60% 24% 31% 31%
.ENL 1 [10% | O 0% 0 0% 0 0% 0 0% | 9 |9%]| O 0% 10
- 11% | - : | 0% | 0%. 0% A 43% | . 0% |. 15%
NI 8 [22% | O 0% 7 [19% | 1 3% 2 6% 7 [ 19% | 11 | 31% 36
89% 47% | 100% 40% 33% 69% 54%
e e R e R
TOTAL 9 [14% | O 0% | 15 [22% | 1 2% 5 7% | 21 [31% | 16 | 24% 67
100% 100% 100% 100% 100% 100% 100%

RR = réaction lépreuse de type 1 ou réaction reverse ou réaction d'inversion
ENL = réaction lépreuse.de type 2 ou érythéme noueux lépreux
NI = névrite isolée (non associée a des signes cliniques de réaction lepreuse)

I = forme indéterminée TT = forme tuberculoide polaire BT = forme Borderline tuberculoide

BB = forme boderline borderline ~ BL = forme borderline lepromateuse LL = forme 1épromateuse polaire

NC+PN = non classée ou peau normale a l'examen histologique

23
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2.2.9. Les invalidités lépreuses lors du dépistage

Les invalidités se traduisent par les troubles sensitifs, moteurs et trophiques au niveau
des mains, pieds et des yeux.

Ces différentes manifestations peuvent étre classées en degré d’infirmité selon
I’échelle proposée par I’OMS. Dans notre série les troubles sensitifs et moteurs ont
plus fréquemment été observés au niveau des mains. Ceci est a mettre en rapport avec
la plus grande fréquence d’atteinte du nerf cubital. Se faisant le degré d’infirmité le
plus grave (degré 2) est plus fréquemment observé aux mains (tableau 8).

Tableau 8 : Les infirmités lépreuses observées chez les cas étudiés lors du dépistage de la névrite

Mains Pieds Yeux

nombre % nombre % nombre %

Troubles | Absence 23 34 38 57 58 87
Hypoesthésie 20 30 22 33 9 13

sensitifs | Anesthésie 24 36 7 10 0 0
Troubles | Absence 27 40 58 87 59 88
Parésie 26 39 6 9 0 0
moteurs | Paralysie 14 21 3 4 8 12
degré de 0 25 37 40 60 58 87
mutilation 1 19 29 23 34 2 3
OMS 2 23 34 4 6 7 10

2.3. Les aspects thérapeutiques

Tableau 9 : Médicaments utilisés dans le traitement des névrites des cas étudiés

Corticoides AINS Antalgiques | Thalidomide | Chloroquine
Nombre de cas 61 5 8 3 2
Pourcentage 91 7 12 4 3

Pour le traitement des névrites lépreuses que nous avons observées, différents
médicaments et schémas thérapeutiques ont été utilisés :

2.3.1. Anti-inflammatoire steroidien

L’ anti—inflammatoire qui a ét€ utilisé est la prednisone en comprimés dosée a Smg.
Au total, 91% des patients ont recu un traitement corticoide par voie orale. Le schéma
thérapeutique utilisé en 1’absence de contre—indication débute par une dose de 60mg
chez I’adulte de plus de 60kg et une posologie de 1mg/kg de poids corporel chez les
sujets de moins de 60kg. La dose initiale est ensuite réduite progressivement de 10mg

par semaine.
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2.3.2. Anti-inflammatoires non steroidiens

Les anti-inflammatoires non' steroidiens ont été¢ employés dans 5 cas (8%) de
névrites.

2.3.3. Antalgiques

Les antalgiques ont été utilisés dans 8 cas (12%) de névrites. En général les
antalgiques ont été associés soit a la prednisone ou aux anti-inflammatoires non
steroidiens dans le traitement des névrites hyperalgiques.

2.3.4. Thalidomide (comprimés de 100mg)

Elle a ét¢é administrée dans 3 cas (4%) de névrites associé a des éryth¢mes noueux
lépreux. Le protocole utilis€ a I’Institut Marchoux débute par une dose initiale de
400mg pendant 4 jours. Cette dose est réduite de 100mg (1 comprimé) tous les quatre
jours jusqu’a la posologie de 100mg par jour.

La dose de 100mg est ensuite donnée un jour sur deux pendant une a deux semaines
selon la résolution des signes cliniques.

2.3.5. La chloroquine (comprimé de 100mg)

La chloroquine a été employée chez 2 cas (3%). Cet anti-paludique est souvent
associé a la prednisone ou aux anti—-inflammatoires non steroidiens dans le traitement

des névrites.
2.3.6. Répartition selon le traitement et 1’étiologie de la névrite

Les différents médicaments sus cités ont été€ utilisés dans le traitement des névrites
selon des fréquences qui différent en fonction de I’étiologie. La répartition de
I’utilisation de chaque médicament en fonction de I’étiologie de la névrite ne montre
pas de différence statistiquement significative & I’exception de celle de la thalidomide
qui a été prescrite exclusiverment dans 3 des 10 cas de névrite secondaires a un ENL

(tableau 10).
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Tableau 10 : Répartition des médicaments utilisés selon I'étiologie de la névrite
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RR ENL NI Total Valeur de P

Corticoides OoUl 20 . 10 31 61

NON 1 0 5 6 NS
AINS oul - 1 0 4 5

NON 20 10 32 62 NS
Thalidomide OUl 0 3 0 3

NON 21 7 36 64 <0,001
Antalgiques OUI 1 1 6 8

NON 20 9 30 59 NS
Chloroquine OUI 0 1 1 2

NON 21 9 35 65 NS

2.4. Description des névrites apreés 6 semaine de traitement

2.4.1. Signes cliniques de névrites :

Nous n’avons observé aucune douleur spontanée quelqu’en soit le degré apreés 6

semaines de traitement des névrites.

Chez les 65 cas revus apres 6 semaines de traitement, le nerf cubital a été le plus
fréquemment atteint (62 cas : 95% de 1’échantillon) et ceci pour la douleur provoquée

et I’hypertrophie nerveuse (tableau 11a).

En classant les nerfs selon la fréquence d’atteinte, on obtient ’ordre suivant (tableau

11b):
Nerfs
Cubital
SPE
Tibial postérieur
Radial
Médian
Auriculaire
Facial .
Péronéal superficiel

%
95
82
75
63
57
22
5
0




Tableau 11 : Répartition des signes cliniques observées aprés 6 semaines de traitement

11a: Les signes cliniques de névrite selon leur degré d'intensité aprés 6 semaines de traitement

Troncs nerveux superficiels

Téte Membre supérieur Membre inférieur
Facial | Auriculaire | Cubital Radial Médian SPE | Tibial post | Péron sup | Surral
_ | Douleur | Absente 65 65 65 65 65 65 65 65 65
spontanée |Légere || 0 | 0 — 0 —f—0-— | - 0|0 0 0 0
————— ~Modérée— |——0-—| - 0 _ - |- 0 _ | 0 0 0 0 0 0
" | Importante 0 | 0 0 0 Yy 0 0 0 -0
Douleur | Absente 65 64 21 56 48 39 33 65 65
provoquée | Légere 0 1 35 9 17 26 28 0 0
Modérée 0 0 9 0 0 0 4 0 0
Importante 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Hypertro— | Absente 62 51 3 24 28 12 16 65 65
| phie Légere 2 9 10 32 21 21 10 -0 0
Modérée 1 4 48 9 16 31 37 0 0
Importante 0 1 4 0 0 1 2 0 0
11b : fréquence des signes cliniques par troncs nerveux superficiels aprés 6 semaines de traitement
Cubital SPE Tibial post | Radial Médian | Auriculaire | Facial | Péronéal sup | valeur
, de P
Signes 3
cliniques B <0,001
de névrite 62
Rang de
fréquence ler 2¢ 3¢ 4¢ 5¢ 6¢ 7¢ 8¢

o



&

[}

[

4]

2.4.2. Les invalidités lepreuses apres 6 semaines de traitement des névrites

Aprés 6 semaines de traitement des névrites, les troubles sensitifs et moteurs ont été
plus fréquemment observés au nlveau des mains, mais leurs fréquences ont diminué.
De méme les infirmités de degre 2 ont été plus fréquemment observées aux mains

(tableau 12). P

Tableau 12 : Les infirmités lcpreuses observées chez les cas étudiés aprés 6 semaines de
traitement

;
|
t
| | Mains Pieds Yeux
1

inombre % nombre % nombre %

Troubles Absence . 28 43 42 64 57 88
Hypoesthésie S 17 26 16 25 8 12

sensitifs Anesthésie |20 31 7 11 0 0
Troubles Absence i 31 48 59 90 57 88
Parésie [ 21 32 3 5 0 0
moteurs Paralysie Fo13 20 3 5 8 12

.| degré de 0 29 45 42 65 58 89
mutilation 1 13 20 19 29 0 0
OMS 2 23 35 4 6 7 11

1
2.5. Evolution des névrites sous traitement

2.5.1. Résultats thérapeutiques aprés 6 semaines de traitement

Les résultats thérapeutiques .aprés 6 semaines de prise en charge par I’Institut
Marchoux montrent une rémission totale des signes cliniques (guérison) dans 6 cas
soit 9% des patients suivi's Une amélioration a €t€ notée dans la majorité des cas (57
cas soit 80% des patlents :suivis). Enfin, 1’état clinique des malades est resté
stationnaire dans 2 cas (3% des patients suivis) (tableau 13).

(

2.5.2. Comparaison des résultats thérapeutiques selon différents parameétres

i
l

La répartition des resultats therapeuthues apres la 6éme semaine de prise en charge
en fonction des parametres sulvants (sexe, age, forme de Iepre, nature du traitement
spécifique antilepre, présence de névrites antécédentes et le statut thérapeutique lors
de la névrite) ne montrent pas de différence statistiquement significative. Par contre,
les résultats thérapeutiqujes sont nettement meilleurs pour les cas présentant un degré
de mutilation 0 lors du dépistage (23% de guérison) par rapport aux patients
présentant des inﬁrmitéfs de degré 1 ou 2 (2% de guérison). Cette différence est
statistiquement significative (p<0,05).

Le traitement antl—nevrlthue apparait plus efficace lorsque ’atteinte nerveuse n’a pas
encore provoquée les mamfestatlons cliniques au niveau des mains, des pieds et des

yeux. (tableau 13). "
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Tableau 13 : Evolution aprés 6 semaines de traitement suivant différents parameétres

Guérison Amélioration Stationnaire Valeur de P
Sexe Masc 4 20 1
Fém 2 37 ' 1 NS
<25 3 16 0
Age 25-49 "3 31 2 NS
>49 o 10 0 )
Forme MB (411 40 2 !
de lépre PB L2 17 0 NS
Tit PCT 4, 34 2
spécifique Autres L2 23 0 NS
Névrites 0 P2 12 0
antérieures 1210 {4 45 2 NS
Degré de 0 I5a 16 1
Mutilation 142 1 41 1 < 0,05
Statut Pdt Ttt '3 43 2
thérap Apr Tt -3 14 0 NS
Total L6 67 2
Potage | 9%. 88% 3%

I

2.6. Résultats du traitemféntf en fonction des signes cliniques de névrites

2.6.1. Résultats du traitenicnt,cn fonction des douleurs spontanée et provoquée

Les proportions de nevrlteTs guenes apres 6 semaines de traitement apparaissent plus
€levées chez les sujets présentant une douleur spontanée ou provoquée au dépistage
(respectivement 15 et 10%. de guérison). Cependant, la répartition des résultats
thérapeutiques en fonctlon de la présence ou non de ces signes fonctionnels ne montre

pas de différence statlsthuement significative (tableau 14).
2.6.2. Résultats du traitement en fonction de I’hypertrophie nerveuse

La proportion de cas guerls est comparativement plus élevée chez les sujets présentant
une hypertrophie nerveuse lors du dépistage par rapport a ceux qui n’en avaient pas.
Cette différence n’est pa's stgnsthuement significative (tableau 14).

2.6.3. Résultats du traite_:rjnent fonction des troubles sensitifs et moteurs

Le traitement anti nevnthue apparait plus efficace chez les sujets ne présentant pas de
troubles sensitifs (23% de guerlson) ou des troubles moteurs (23% de guérison) lors

du dépistage. Ceci soutient la thése d’une meilleure efficacité de la prise en charge

|
des névrites lorsqu’ elle,(;st‘precoce
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Tableau 14 : Résultats du tralltem_'c‘nt en fonction des signes neurologiques présents au dépistage

oo

.;| Guérison Amélioration Stationnaire Valeur de P
Douleur OUI 2 11 0
spontanée NON 4 46 2 NS
Douleur OUI . ) 54 2
provoquée NON ! 0 3 0 NS
Hypertrophie OUI o6 54 2

NON 0 3 0 NS

Troubles oul -1 41 1
sensitifs NON 5 16 1 <0,05
Troubles oul 0 39 0
moteurs NON "6 18 2 <0,01

I1I. DISCUSSION

3.1. Sur la nature et la tai]le-ae I’échantillon

N
"
i

Les cas étudiés sont tous

des malades vus dans un centre de référence pour le
traitement de la Iepre. Compte. tenu de ce mode de recrutement, nos résultats ne sont '
pas extrapolables a l’ensemble des névrites lépreuses. Les cas de névrites mineures
n’étant pas référés a I’Instifut Marchoux pour leur prise en charge. Cependant, les 67
cas recrutés dans notre étude ont totalisé 390 consultations en Léprologie pendant leur
suivi de 6 semaines. Ce nombre de consultations représente 86% des consultations
pour névrite regu a I’ Umfe Iﬁ:prologle de I’'Institut Marchoux. Selon les rapports
d’activités de 1’Institut Marchoux de 1991 a 1996 la moyenne des consultations pour
névrite est de 454 (tableau 15).

Tableau 15 : Consultation de cas de névrites [épreuses a I’Institut Marchoux

i

de 1991 a 1996.

Année Nombre de consultations
1931 60
1992 . 1189
19.‘%3 ; 284
199|4 241
1995 359
1996 596
Total ' 2729
Moyenﬁé:, / an 454

Bien que nous n’ayons pas atteint les 80 cas 2 recruter prévu dans notre protocole
d’étude, la taille de notre échantillon demeure suffisante pour obtenir des
informations applicables aux cds de névrites consultant 2 I’Institut Marchoux.
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3.2 Sur la composition de I’échantillon :

Parmi les patients recrutés,|nous avons trouvé une prédominance masculine (63%) .
Cette prédominance pour:rlait refléter la prédominance masculine de la lépre en
général, particulierement dans la région Ouest-Africaine couverte par I’OCCGE.
D’autre études faites au N'epal et en Bangladesh montrent la méme prédominance

masculine de la névrite lepreuse 23, :

La proportion élevée des !résidents urbains dans notre échantillon (62%) s’explique

par le fait que I’étude a été faite a Bamako, et beaucoup de patients bien que ne

. X e e g . . )
vivant pas a Bamako résidaient temporairement dans la capitale pour la durée de leur

traitement. La répartitionl'des sujets de notre étude en résidence urbaine et rurale
pourrait donc étre biaisé ! par les affirmations de résidence a Bamako faite par les
patients. Ceci exphqueralt partiellement Ie grand écart observé avec la répartition de
la population au Mali qui est 78,04% rurale V.

L’4dge moyen des cas recrutés (33 ans) est en rapport avec les tranches d’dges de
survenu élective de la Iéprél (adulte essentiellement).

La lépre étant une affection liée a des facteurs socio—économiques (pauvreté,
promiscuité, absence d’hygi¢éne, malnutrition) ; la forte représentation des sujets

exercant dans les secteursiinformel et rural (67% et 26%) parmi les cas étudiés trouve

sa justification. ‘

|

3.3 Sur la forme de lépre:

Le grand nombre de sujetF multibacillaires (72%) pourrait s’expliquer par 1’un des
mécanismes de la pathogénie de la névrite lépreuse : la présence de M. leprae au
d’antigénes de M. leprae alans les nerfs provoque une réponse tissulaire qui dépend du
statut immunitaire du patlent et de l'intégrité de la barriere vasculo—nerveuse.
D’autres auteurs ont trouve Ja méme prédominance de la névrite lépreuse chez les
multibacillaires . D’aut ie part, I’Institut Marchoux centre de référence recrute plus
de cas graves donc plus?'de MB que de PB. Ceci pourrait également expliquer la
prédominance de la form&;j-: MB pour les cas de névrite étudiés.

3.4 Sur le type histologic};’ue"de la lepre :

La névrite a été plus frequente dans la lepre 1épromateuse (31%) ; contrairement a
d’autre auteurs qui ont /trouve une prédominance de la névrite dans la lépre
tuberculoide **’. Cette prédominance de la névrite dans la 1épre Iépromateuse pourrait
s’expliquer par le fait{que les dommages nerveux interviennent en général
tardivement dans le procrcssus de la maladie chez le patient lépromateux et que la
majorité des cas de notre| ¢tude (51%) était des anciens cas de I¢pre.

'
bl
P
]
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3.5 Sur Pétiologie de la néyli'itg :

|
La prédominance de Ia névrite isolée (54% des cas de notre étude), contrairement aux

données classiques sur 1’étiq5iogie des névrites 1épreuses qui surviennent en général au
cours des réactions lépreuses pourrait s’expliquer par ’ancienneté des cas de notre
série. Une autre explication de'la prédominance de la névrite isolée dans notre série
serait la réalisation d’un e¢xamen neurologique minutieux avec palpation et tests
fonctionnels de tous les troncs nerveux superficiels. L’examen neurologique lors du
dépistage de cas de leépre en pratique courante n’explore pas systématiquement les
différents troncs nerveux et"iil est probable que la majorité des névrites isolées ne sont
pas diagnostiquées lors de Jjexamen de routine des lépreux. On peut donc dire avec
Languillon que « la lepre cstlh avant tout une maladie des nerfs » et dans toute atteinte
lépreuse, il y a névrite. ' Ceci permet de souligner I'importance de I’examen
neurologique chez les cas suspects de 1épre. Un examen neurologique bien conduit
contribue non seulement j T’m),y diagnostic de la lépre mais permet de dépister
précocement les névrites isolées et de débuter un traitement anti-inflammatoire en

méme temps que le traitemql,;!lt spécifique anti-lépreux.

3.6 Sur la fréquence d’atteinte des troncs nerveux superficiels :
[ -

.o . AR ) . ) R
Aussi bien au dépistage quapres 6 semaines de traitement le nerf cubital apparait le

nerf le plus fréquemment atitleu}t dans la névrite et ceci quelle que soit 1’étiologie ou la
nature des manifestations cliniques. Cette fréquence €levée de névrite cubitale est
largement signalée dans lal. ittérature sur-la I€pre. Les theéses antérieures réalisées a
’Institut Marchoux montrejit cette prédominance de I’atteinte du nerf cubital 738 La
palpation du nerf cubital revét de ce fait une grande importance pour le diagnostic de

lepre et de névrite.

Aprés le nerf cubital, les nerfs les plus fréquemment touchés dans notre série sont
dans Pordre décroissant le! SPE, le radial, le tibial postérieur et enfin le médian. La
fréquence d’atteinte de cesj -nerfs dans la 1epre est également rapportée par différents
auteurs 2", Dans I’examep neurologique du patient suspect de 1&pre, la palpation de
ces troncs nerveux devrait étre systématique. D’oii ’intérét d’un bon enseignement de
Ja technique d’examen de cgs nerfs lors de la formation des infirmiers pour la prise en

charge des cas de lepre j

3.7 Sur les infirmités lépr:eus‘es :

I .
H .
Les infirmités 1épreuses traduites par les froubles sensitifs et moteurs et cotées en
degré 1 ou 2 sont prédominantes aux membres supérieurs aussi bien lors du dépistage

< qu’apreés 6 semaines de tral‘i lement des névrites. Ceci est la résultante de 1’atteinte des

nerfs du membre supérieur (cubital, médian, radial). Cette prédominance des
infirmités des membres supérieurs est également rapportée par différents auteurs

!
b
|
i
|-
I
|
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notamment par les enquétes sur les infirmités lépreuses réalisées par I’Institut
Marchoux au Burkina—Faso, en Cote d’Ivoire et au Mali 21363738 1 ¢ traitement anti—
névritique est inefficace sur les infirmités de degré 2. Ceci souligne la nécessité de
dépister et traiter précocement les névrites avant l’installation des mutilations

importantes.

3.8. Sur les résultats thérapeutiques apreés 6 semaines de traitement des névrites

Dans notre série, nous avons utilisé et le traitement médical de la névrite a base de
corticoides et d’autres anti-inflammatoires. Les résultats de ce traitement médical
sont apparus meilleurs chez les cas indemnes de troubles sensitifs et moteurs. La
précocité du traitement joue un rdle capital dans le succés de la prise en charge des
névrites. C’est pourquoi, dans la prévention des infirmités lépreuses et Ia
réhabilitation physique (PIRP), le dépistage et le traitement précoces des névrites
occupent une place de choix et figurent en bonne place dans les stratégies

recommandées par ILEP. ;
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CONCLUSION

Au cours de cette étude d’un an, nous avons recruté a 1’Institut Marchoux 67 cas de
névrites parmi lesquels 2 sont décédés avant la fin de la 6¢ semaine de traitement des
névrites.

!
Notre étude montre une prédominance de la névrite chez les sujets de sexe masculin,
résidents 2 Bamako et 4gés de 25 a 49 ans, exercant un métier dans le secteur informel
et rural et présentant la forme multibacillaire de la 1epre.

Le type lépromateux polaire était le plus représenté dans la classification
histologiques de ces patients. Cependant, cette répartition de nos cas refléterait
davantage la composition de la population de malades dont est tirée notre échantillon
plutdt que 1’épidémiologie générale des névrites.

Sur les différentes €tiologies, les névrites isolées ont été beaucoup plus fréquentes que
les névrites réactionnelles secondaires a une réaction reverse ou a un ENL. Nous
expliquons cette fréquence Iides névrites isolées dans notre série par la minutie avec
laquelle I’examen neurologique a été conduit dans notre étude. Cette prédominance
des névrites isolées renforce la théorie selon laquelle I’atteinte nerveuse précede les

1ésions cutanées dans la lépfe!.

!
Au dépistage des névrites, les nerfs les plus fréquemment atteints en hypertrophie, en
douleur provoquée et en douleur spontanée étaient les nerfs cubital, sciatique poplité

externe, radial et tibial poste’%r%eurs. L’atteinte de ces quatre nerfs réalise 74% de toutes
les hypertrophies nerveuses. |

:| _
Ces mémes nerfs étaient fréquemment atteints a la fin de la 6¢ semaine de traitement
des névrites en hypertrophie eten douleur provoquée.

Nous avons noté aussi bien au dépistage qu’a la fin de la 6¢ semaine de traitement des
névrites, la prédominance des troubles sensitivo—moteurs aux mains. Ceci pourrait
s’expliquer par le fait que les;nerfs des membres supéricurs étaient les plus atteints.
C

Du dépistage 2 la fin de la 6¢ semaine de traitement des névrites, nous avons noté une
amélioration des hypertrofnhies nerveuses, des douleurs provoquées, des troubles
sensitivo—moteurs et une dis;parition totale de la douleur spontanée des nerfs. Ceci
pourrait s’expliquer par I’efficacité du traitement corticoide sur les névrites 1épreuses
et la prise en charge des ma}a’des en réhabilitation.
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Du dépistage a la fin de la 6¢ semaine de traitement des névrites, les infirmités de
degré 2 et les troubles trophiques n’ont pas subi de changement. Ceci pourrait
s’expliquer par I’existence de ces troubles avant I’inclusion des malades dans I’étude
et par le dépistage tardif des névrites lépreuses. Tout ceci montre I’intérét d’un
diagnostic précoce des névrites 1épreuses et I’instauration d’un traitement approprié
pour éviter que les complications réversibles par le traitement ne se transforment en
complications irréversibles qu;‘i vont nécessiter le concours de la chirurgie pour leur

prise en charge.

La prednisone a été le medlcament le plus utilisé et a la fin de la 6¢ semaine de
traitement des névrites, nous|avons trouvé 9% de guérison, 88% d’amélioration et 3%

d’état stationnaire. ;/
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' RECOMMANDATIONS

A T'issue de notre étude sur les névrites lépreuses a I’Institut Marchoux, nous
recommandons: ’

1

* Pour le diagnostic des névrites 1épreuses :

— former le personnel de santé a reconnaitre les signes de névrites : hypertrophie
douloureuse ou non des troncs nerveux, présence ou pas de troubles sensitivo-
moteurs au niveau des extrémités ; au cours de la formation du personnel de santé il
faut insister sur la technique de palpation des troncs nerveux suivants : le nerf cubital,
le nerf SPE, le nerf radial, le nerf tibial postérieur et le nerf médian.

1

.
1 N . .
- informer correctement les nouveaux cas de Iepre sur la maladie et les signes des

!

névrites, afin de prévenir toute nouvelle atteinte nerveuse ;
- faire un bilan neurologique régulier a chaque prise supervisée de la
polychimiothérapie ; permettant la détection, 1’évaluation et le suivi des déficits

nerveux. !

* Pour le traitement des névrites I€preuses :

1

— décentraliser la prise en charge des patients au niveau des cercles en
responsabilisant les médecins pour la prescription de la corticothérapie en respectant
les regles d’utilisation de ces stéroides ;

— faire des exercices passif;s et actifs qui stimuleront le rétablissement de la force
musculaire et préviendront I’enraidissement des griffes.

* Pour la prévention|des infirmités Iépreuses

- apprendre au malade & pratiquer les activités quotidiennes d’entretien, de protection
et de surveillance de son infirmité et de prévention des mutilations.
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| " Annexe 1

. UESTIONNAIRE NEVRITES LEPREUSES ~ Q,

T

| Nom : /—//_[_[_[_[ I | JJ Patientn®:/_/ /[ _J
Prénom:/—/ /| L/ | | [ ] Date:/ [ [// / /Il | /

’ Sexe: M F ‘ Examinateur :
: Année de Naissance: /_ / I/
| Domicile : ‘
' Profession: (¥) ' 1. cultivateur 4. berger/éleveur 9. sans
" | 2. artisan 5. ménagere
, " 3. fonctionnaire 8. autre
’[I Statut marital : (*) 1. célibataire 3. veuf
H“ i 2. marié 4. divorcé
|
’ H I. LEPRE .

1. Date de diagnostic : I JH ]
‘ 2. Lieu:
N 3. Forme de lépre (%):, 1.PB 2.MB 3. Non catégorisée
,' | . 4. Type de I&pre (histologie) : A
' 5. Traitement : 1.DDS 3. essai clinique (préciser : )
| 2. PCT/OMS 4. autre

9. aucun

x 6. Date de début de|traitement : [/ I
7. Date de fin de traitement : I ]
| 8. IB moyen début lle traitement : [ /-/_/_/
9. IB moyen fin de traitement : [ )1/

,’“ 10. Transfert PCT (Oui/ Non / Pas connu) O/ N/ P
) (si oui préciser : )

l .
W ; II. MOTIF DE CONSULTATION *

’ ’ ‘ 1

: { 1. douleurs : 4 fievre

' JJ 2. inflammation des lésions 8. autre

. 3. altération de I'état général préciser :

]

Date d'apparition des premiers symptOomes :

1

" entourer la bonne réponse i
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} H
III. EXAMEN GENERAL ET I?ERMATOLOGIQUE :

|
1. Signes généraux * |

1.1. Températ'ur¢ :

1.2. Altération de I'état général :
!

'1
2. Signes dermatologiques

] . . ..
2.1. inflammation des anciennes lésions :

2.2. extension d;lés anciennes lésions :
2.3. apparition de nouvelles 1ésions :
2.4. ulcérations :

2.5. desquamation :

2.6. nodules so#s—cutanés :

2.7. oedémes : |

3. Description des Iésions
ER

[/ Je
O/ N/
O/ N/
O/ N/
O/ N/
O/ N/
O/ N/
O/ N/
O/ N/

o W U v W v

(préciser : )

" entourer la bonne réponse |
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IV. NEVRITE

1. Nerf(s) affecté(s) : C(;:cher le(s) nerf(s) correspondant(s)

Droit

Nerf

"Gauche |

facial

auriculaire

cubital

médian

_radial

SPE

tibial postérieur

2. Signes cliniques : C():é:her les signes présents

i - sy .
Pour chacun des signes, utiliser le code suivant :

|

0. abs:enge 2. modérée
1. légere; 3. importante
!

Droit | Nerf Gauche
douleur douleur }i;)'pertrophie .douleur douleur | hypertrophie
spontanée | provoquée | i spontanée | provoquée

| facial
I auriculaire
[ cubital
| médian
| radial
| SPE
W tibial postérieur
|
, i
|
3. Etiologie de la névrite:
|
3.1. Réaction %cverse: O/ N/ P
|
32.ENL:| | O/ N/ P
3.3. Névrite isolée : O/ N/ P
34.Autre; | O / N / P (préciser:

. | .
1 Nnmh-n r"rﬁv“qnlz-{qg'- Antiripnre An ndurite cannne

j]

.' r’
" entourer la bonne réponse / f '
[

-/ / /




V. TESTS NEUROLOGIQUES

!
"
i
(

1. Visage
Droit | |Nerf Facial Gauche
louverture des
i | paupitres (mm) |
|

muscle orbiculaire
, des lévres

2. Mempbre supérieur Pfo'ur chacun des signes cliniques, utiliser le code suivant

. Hypertrophie : |’

|

0. a’bsén
L. legqre

. Douleur nerveuse spontanée :

I B
0. Jabsence

1. légere, intermittente

b

. Douleur provoquée :'];‘('

2. modérée
3. importante

2. modérée
3. importante (insomnie, invalidante)

2. modérée (grimace)

0./absence
1. légere 3. importante (retrait du membre).
Droit| |/ Nerf Cubital Gauche
| | Hypertrophie
| Douleur spontanée
: Douleur provoquée
: Sensibilité

Motricité
Abduction V

‘Nerf Médian Gauche

Hypertrophie

Douleur spontanée

Douleur provoquée

Sensibilité

Motricité
Pouce en abduction




Droit

Nerf Radial

Gauche

Hypertrophie

Douleur spontanée

Douleur provoguée

Motricité
Extension du poignet

3. Membre inféneur

Nerf tibial postérieur

Gauche

Hypertrophie

Douleur spontanée

Douleur provogquée

Sensibilité

Nerf SPE

Gauche

Hypertrophie

Douleur spontanée

Douleur provoquée

Motricité
Pied en abduction




|
2. Classification OMS : .

Mains Pieds Yeux |
Droit
Gauche
[
|
1. anfalgiques l O/ N/ P durée (semaines)
2. AINS: ‘ O/ N/ P durée (semaines)
3. corticoides : | O/ N/ P duke (semaines)
4. chloroquir,le : O/ N/ P durée (semaines)
5. autres : j O/ N/ P préciser :
| durée (semaines)
6. intervention chirurgicale: O / N / P laquelle
!
7. réhabilitatiop: O/ N/ P lieu
l
VIII. EXAMENS COMPLEI\;iENTAIRES :
1. Bacilloscopie : | *
1.1. Date [/ 1T
1.2. Résultat © IB max. : [/
IBmoyen: / // [/ /
2. Biopsie de Deau_’: |
|
2.1.Date | (A YAV
2.2. Site dc’: la biopsie:
2.3. Résult!at ; I 111/
2.4. Si non faite, pourquoi ? (*)
- 1. pas de lésion active 3. refus du patient
| 2. lésion faciale uniquement 8. autre
i
Date du prochain rendez-vous [ i1 111/

’:

" entourer la bonne réponse I ‘,[

'
[
|
|
|



Annexe 2

QUESTIONNAIRE NEVRITES LEPREUSES - Q,

Nom: /" / / [ [ / / [/ [ [ [/ Patientn®:/ / /[ /
Peénom:// [/ [/ / [/ /[ [ /] Date:/ [/ [//_J [/ [ ]
Sexe: M F (® Examinateur :

Année de Naissance: / _/ /

Domicile :

I. EXAMEN GENERAL ET DERMATOLOGIQUE :

*

1. Signes généraux
1.1. Fiévre : (Oui/Non / Pas connu)’ O/ N/ P Temp.:/ _/ /*_Jc

o
~
Z
av)

1.2. Altération de 1'état général :

2. Signes dermatologiques
2.1. inflammation des anciennes lésions :
2.2. extension des anciennes lésions :
2.3. apparition de nouvelles Iésions :
2.4. ulcérations :
2.5. desquamation : / P

/ P

/ P (préciser : )

2.6. nodules sous—cutanés :

© O O © O O o©
~

2 2z 2 Z2 2z 'z =z
o

2.7. oedémes :

" entourer la bonne réponse
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3. Description des 1ésions

II. NEVRITE

1. Nerf(s) affecté(s) : cocher le(s) nerf(s) correspondant(s)

Droit

| Ned

Gauche 7

facial

auriculaire

cubital

médian

radial

SPE

tibial postérieur




2. Signes cliniques : cocher les signes

présents

Pour chacun des signes, utiliser le code suivant :

0. absence 2. modérée
1. légere 3. importante
Droit Nerf Gauche
douleur dolileyr hypertrophie douleur douleur | hypertrophie
spontanée | provogquée spontanée | provoquée
' facial
auriculaire
cubital
médian
7 radial
SPE
: tibial postérieur

t

[II. TESTS NEUROLOGIQUES

1. Visage

Droit Nerf Facial

Gauche

ouverture des
paupiéres (mm)

muscle orbiculaire

des levres

2. Membre supérieur Pour chacun des signes cliniques, utiliser le code suivant :

f
‘

. Hypertrophie :
0. absence
1. légé;e

. Douleur nerveuse spontanée :
0. absence
1. légere, intermittente

. Douleur provoquée
0. absence
1. 1égere

2. modérée
3. importante

2. modérée
3. importante (insomnie, invalidante)

2. modérée (grimace)
3. importante (retrait du membre).
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Droit

Nerf Cubital

| Gauche

Hypertrophie

Douleur spontanée’

Douleur provoquée

- Sensibilité

Motricité
Abduction V

Droit

Nerf Médian

( Gauche

Hypertrophie

Douleur spontanée

Douleur provoquée

Sensibilité

Motricité
Pouce en abduction

Droit

Nerf Radial

Gauche

Hypertrophie

Douleur spontanée

Douleur provoquée

Motricité
Extension du poignet




3. Membre inférieur /

Droit | Nerf tibial postérieur Gauche
| Hypertrophie
| Douleur spontanée
f Douleur provoquée
- | Sensibilité
1 - 1.
3;! 3
(
.41 4.
i 5/ S.
- —
Droit | | Nerf SPE Gauche
Hypertrophie
1 Douleur spontanée
| Douleur provoquée
' f Motricité
Pied en abduction
IV. Classification OMS . ;]‘ j
| Mains Pieds Yeux
Droit
Gauche

Sl

V. CONCILUSION:

|
|

Alafinde l'cxam{‘c'n y a—t=il 7 (*)

1. guérison

2. amélioration
3. pas d'a,xp}élioration

VI. TRAITEMENT /

Alafinde l'cxam,en, faut-il ? (¥

1. continu;er

|
2. modifier

3. arréter le traitement ?

———— i el
———

Si modification, nouveau traitement :

4. amé€lioration transitoire puis aggravation

5. aggravation
8. autre

préciser :
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annexe 3 :

ie de peau pour chacun des types histologiques de lepre

Resultats de I'histolog
' observés dans I'étude

1

C
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ETUDE PROSPECTIVE DES NEVRITES LEPREUSES DIAGNOSTIQUEES
A I’INSTITUT MARCHOUX

l

Reésume

|
|
]
1
|
|
il
|

|
!
\ ! [ !

Aprés un rappel des connalssances actuelles sur la 1épre et les névrites lépreuses, nous
avons, a partir de 67 cas de névrites lépreuses recrutés a I’Institut Marchoux, décrit les
aspects epldemlol(?glques cliniques et thérapeutiques des névrites. Notre étude
montre une predommlance de la névrite chez les sujets de sexe masculin, résidents a
Bamako et agés de] 25-49 ans, exergant un métier dans le secteur informel et rural et

présentant la forme' multlbacﬂlalre de la lépre.
f

La forme lepromateiuse polaire était la plus représentée dans la classification
histologique de ces, ,patlents avec 21 cas (31%). Contrairement aux données classiques
sur I’étiologie des nevrltcs 1épreuses qui surviennent en général au cours des réactions
1épreuses, nous avons trouvé une prédominance de la névrite isolée dans 36 cas (54%)

d’otlt ’'importance ¢ d un bon examen neurologique chez les patients atteints de Iépre.

| ' '
Au dépistage des nevrltes les nerfs les plus fréquemment atteints en hypertrophie, en
douleur provoqueé et en douleur spontanée étaient les nerfs cubital, sciatique poplité
externe, radial et tlblal postérieur. L’atteinte de ces quatre nerfs réalise 74% de toutes
les hypertrophies Il}egveuses. Ces mémes nerfs étajent fréquemment atteints a la fin de
la 6¢ semaine de t{'rf%iitemeni des névrites en hypertrophie et en douleur provoquée.

i
Nous avons noté au351 bien au dépistage qu’a la fin de la 6¢ semaine de traitement des
névrites, la predommance des troubles sensitio—moteurs aux mains. Aprés 6 semaines
de traitement medlcal des névrites essentiellement avec des AINS, nous avons noté
une amélioration des hypertrophies nerveuses, des douleurs provoquées, des troubles

sensito—moteurs et une disparition totale de la douleur spontanée des nerfs.

v
i
|

Le traitement ant1—|nevr1t1que apparait nettement meilleur pour les cas de névrite
présentant un degr? -de mutilation O lors du dépistage (23% de guérison) par rapport
aux patients présentant des infirmités de degré 1 ou 2 (2% de guérison). Le succes du
traitement des névrites dépend en grande partie de la précocité du diagnostic et de la

prise en charge. “‘f I J'
La prednisone a été le médicament le plus utilisé avec 61 cas (91%) et 4 la fin de la 62
semaine de tra;telment des 'névrites, nous avomns trouvé 9% de guérison, 88%
d’amélioration et’3% d’état stationnaire.

|,' ’
V', |
i

v

Mots clés : Léppﬁ' —; Névrites lépreuses.
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En présence des vMIautres de cette Faculté, de mes chers condisciples, devant

M

I

§ERMENT D'HIPPOCRATE
: _

b

|

i

l'effigie d'Hippocrate, je;ﬁ)r[ome‘ts et je jure, au nom de I'Etre Supréme, d'étre fidele aux

lois de I'honneur et de Ieﬂifip’robité dans l'exercice de la Médecine.

[
!

il
d I

E
Je donnerai mes ,soms gratuits a lindigent et n'exigerai jamais un salaire au-
]
dessus de mon travail, je ne participerai a aucun partage clandestin d'honoraires.
]J
Admis dans [' |nter|eur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui se passe, ma

langue taira les secrets' qun me seront confiés et mon état ne servira pas & corrompre

des moeurs, ni a favorls_?rr,le crime.
it

I

Je ne permettrai bas que des considérations de religion, de nation, de race, de

parti ou de classe somale/vuennent s'interposer entre mon devoir et mon patient.

il

. | . . . .
Je garderai le respept absolu de la vie humaine des la conception.
i? I
Méme sous la menace je n'admettrai pas de faire usage de mes connaissances
; )
médicales contre les |OIS de I'humanité.

,;I

|
Respectueux et reconnaissant envers mes Maitres, je rendrai a leurs enfants

l'instruction que j'ai regue{ de leur pére.
|x‘ Il

i
Que les hommes[‘ m ‘accordent leur estime si je suis fidele a mes promesses.

l
rtf d' opprobre et méprisé de mes confréres si j'y manque.

*kkk%k

Que je sois couve

I‘{
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