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La lépre est une maladie infectieuse due au bacille de Hansen, maladie
dont 1'évolution est conditionnée par 1v'immunité A médiation cellulaire du malade
et dont le tropisme est ectodermique, avec prédaminance des manifestations au

niveau des nerfs sensitifs et moteurs de la peau.

Maladie cosmopolite connue depuis des millénaires, elle a pratiquement
disparu des pays industrialisés od elle ne persiste que sous forme de foyers
résiduels et dans les régions encore sous~développées telles que le Sud de

1'Espagne et du Portugal et chez les peuples Asiatiques de 1'UeReSeSe

La lépre n'est donc pas a 1torigine une maladie tropicale mais a disparu
des régions tempérées avec les progrés de l'hygiéne et le développement du niveau

de viee

Actuellement elle prédamine dans les régioms intertropicales d'Afrique,
d'Asie, d'Amérique et en Océanie ol on le gait prédominent 1'insuffisance du

niveau de vie et les mauvaises conditions d'hygiénee.

Certaing auteurs évaluent d quinze millions le nombre des Hanséniens
dans le mondees En ce qui concerne 1'Afrique, dans les zones de savane qui sont
les plus atteintes, la proportion est de 1 A 2 malades pour 100 individus. Elle

est plus faible en Asie et en Amérique.

Le pourcentage des malades présentant des lésions oculaires varie selon
1es auteurs et les pays considérés ; cependant, c'est essentiellement en fonction
des formes et du stade de la maladie que varie ce pourcentages De 70 4 90 % chez
le lépramateux évolutif, ce chiffre tend a zéro chez le lépreux indéterminé a ‘

macule wmique,

Sur 100 lépreux, en Afrique, 8 environ sont atteints de la forme immu-
nologiquement grave, la forme 1épromateuse, laquelle représente une invasion

massive de l'organisme par les bacillese
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Cette invasion est favorisée par la carence de l'immunité & médiation

cellulaire, une carence d'ailleurs spécifique vis-a~vis du bacille de Hansene.

Pourquoi cette carence ? Les auteurs sont partagés entre une origine
génétique non encore prouvée et une déficience due aux facteurs d'environnement
(carence nutritionnelle, parasitoses, misére) facteurs pour lesquels 1'évolution

historique de la maladie paraft &tre un argument convaincant,

Comme pour bien d'autres maladies (tuberculose par exemple) toute la
population d'une région ol la 1lépre est endémique est un jour ou l'autre en contact
avec le bacille de Hansen et seule ume minorité est atteinte de la forme maladie
dansg ses divers degrés : tuberculofde, intermédiaire (Borderline) ou lépromateux

en raison d'une plus ou moins grande diminution de sa résistance.

Le contact avec le bacille de Hansen (B.H) ou avec d'autres mycobactéries
(B.K) développe une allergie au sens donné par VON PIRQUET, c'est-a-dire une autre

facon de réagir vis=-a~-vis du bacille.

Dans la lépre, cette allergie se manifeste sous forme d'une réaction
tissulaire particuliére A 1l'injection d'un broyat de tissu lépramateux (lépranine).
Clest 1'intra~dermo-réaction de MITSUDA (I.DeR) dont la lecture se fait & compter

du 218 jour et est considérée comme positive au~deld de 3 mm de diamétre.

Elle est toujours négative chez les lépromateux, toujours positive chez

les tuberculofdes.

Ltévolution de la maladie est dans toutes ces formes caractérisée par la
survenue de manifestations intempestives donnant des états inflammatoires au niveau
de la peau et des nerfs dans la lépre tuberculofde et une vascularite allergique

dans la lépre lépramateuse, 1l'érythéme noueux lépreux (ou lepra reaction).

Notre travail concerne essentiellement les lésions oculaires de la 1lépre
1épromateuse. En effet la majeure partie sinon la totalité des travaux comsacrés aux
lésions oculaires de la lépre confondent les types de maladies de Hansen dans le

matériel dtétude.
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Or nous verrcns au chapitre II que les différentes formes de lépre ont
une étiopathogénie et une clinique essentiellement différentes, reflet de 1'inden-
tité immunologique du malade j noQus avons pour notre part choisi les lépranateux,
malades & immunité défaillante ou inexistante qui sont les plus sujets A des réac-

tions gravissimes voire fatalese

Un autre travail doit &tre consacré aux atteintes oculaires de la lépre

tuberculoide.

| Cependant pour ne pas 8tre influencé par nos lectures dans 1'observation
des 100 malades & forme lépranateuse ou Borderline lépromateuse isolés des 139
malades que nous avons examinés, nous avons fait précéder le dépouillement de
1t'observation médicale par 1'examen ophtalmologiques Dans le lot de malades exami-
nés, nous n'avons retenu, nous 1'avons dit que les formes lépromateuses et les

Borderline lépramateuses.

¥ K K K X K H X ¥ X
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II. 1. LA CIASSIFICATION DE LA LEPRE SELON RIDLEY ET JOPLING.

Cette classification a été décrite en 1962 et reprise en 1966,

Elle est basée sur cing critéres :
e Clinique
« bactériologique
« histologique
¢ immunologique

e &volutif,

Elle comporte cing groupes.

—— — - —— —— — — — n - —— —

La lésion caractéristique est une grande plaque érythémateuse ou hypo-
chr anique avec bord extérieur surélevé qui descend progressivement vers un centre

aplatie. L'anhydrose est de rigueur.

La surface est squameuse, rude, séche, sans poils. L'anesthésie est nette
sauf au visage. Les plaques peu nombreuses, se situent partout sauf au niveau du

cuir chevelu, des aiselles, de l'aine et du périnée.

Un groé nerf périphérique est habituellement palpable prés de la lésion.

La douleur, le gonflement du nerf, l'anesthésie, la parésie musaulaire

marquent souvent le débutneurologique de la maladic.

(Il existe aussi des formes nerveuses pures dans la 1lépre tuberculofde

mais dans ce cas plusieurs nerfs sont atteints.)

*¥ La biopsie de peau montre @

des foyers de cellules épithéliofdes avec ou sans cellules geantes de Langhans
entourées d'une infiltration lymphocytaires Le granulame s'étend jusqu'a 1'épiderme

sans bande claire de Uma.



« On ne trouve pas de BeHe 7
[ 3

. L'index bactériologique est négatife

o Le test 2 la lépromine est fortement positif (2 + ou 3 +)e

Tl e T . — —— — - o—— o —

Elle se caractérise par des macules, des Plaques asymétriques ressemblant
3 celles rencontrées dans la forme TeTe La bordure est nette. Quelques poils subsis-~
tent ; les signes nerveux sont nets ¢ plusieurs nerfs peuvent ‘Btre atteints

simultanément.

* La biopsie cutanée montre :

un aspect comparable & celui observé dans la 1épre T.T mais avec existence d'une

&bauche de zone claire sous épidermique trég étroite : la bande de Unnas

A la différence de la forme Borderline - Borderline on trouve des foyers

d'histiocytes épithélofdes entourés par une zone périphérique de lymphocytese
On trouve aussi des cellules de Langhans parfois nombreuses.

Les nerfs dans le granulome sont trés oedématiés et infiltrés,
e 1l& BosHe est rare (0 a2 +) dans le granulome comme dans le nerfe
. le test & la lépromine est faiblement positif ou négatif camme 1'index

bacillairees

e e o T i — - - — o~ o

Se caractérise par des lésims intermédiaires en taille et en nombre entre
celles rencontrées dans les formes T et L. Certaines lésions ont un aspect typique
A 1'emporte piéce, Souvent elles ont la forme de bandes rondes ou ovales saillantes,

érythémateuses A bords externes et internes netse
Comme dans la forme B.T., de petites 1lésions satellites peuvent se voire

L'anesthésie est souvent modérée,
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* La biopsie cutanée montre :

Des cellules épithélotdes répandues de fagon diffuse dans le granulame et

non délimitées par des zones de lymphocytes.
I1 n'existe pas de cellules géantes de Langhanse
Il y a peu ou pas de lymphocytes.
_ On note une prolifération modérée des cellules de SCHWANN dans les nerfse

. 1'index bactériologique est de 2 & 4 +.

o Ie test 2 la lépromine est négatife

o — — - — - — m— —— SSww  wm—— cam  m me

Se caractérise par des lésions cutanées nombreuses, macules, plaques,

papules et des lésions en relief dtaspect lépronateuxes

La distribution est symétriques Certaines plaques sont trés étendues et

partiellement anesthésiquess

Les nerfs périphériques sont épaissis au début de la maladie. (Alors que

1tatteinte nerveuse est tardive dans la forme lépromateuse polaire.)

11 n'existe ni faciés leonin, ni ulcération nasale.

% Lt'histologie montre deux aspects :

~ un granulome d'histiocytes a tendance épithélotdes Il n'y a pas d'aspect spumeuXe

T1 existe de rares lymphocytese

—~ 1lthistiocyte est cellule hBte des BeHas I1 v a une tendance vers la cellule spu-

meuse, mais on ne note pas de grands globia

11 existe des zones d'infiltration lymphocytaire denses autour des nerfs
ou dans certains points du granulome o 1'on voit deux fois plus de lymphocytes que

de cellules hBtese

« les BesHe sont présents

e la réaction & la lépromine est négatives

Pans ces deux types histologiques il existe une atteinte nerveuse mais

1'infiltration est moins dense que dans les formes précédentes.
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Macules et papules multiples, symétriques, toujours érythémateuses,

débutent la maladie.

Les macules sont pétites & surface lisse et brillante, & bord estampée.

Elles ne sont ni anesthésiques, ni anhydrotiques ; par la suite elles

peuvent apparaftre légérement hyperpigmentées sur les peaux noireses

I1 n'y pas d'épaississement des nerfd périphériques, sauf si 1la LeLe
provient d'une forme Borderline préalable j; dans ce cas il y a des zones dthyper-
algiees

Dans la progression de la maladie de nouvelles macules et papules
apparafssent tandis que les plus anciennes ont tendance a g'infiltrer pour former

des lépromes

* L'histologie montre :

des histiocytes avec un degré variable de surcharge lipidique avec cellules spumeu~

ses et éventuellement des globi. Ce sont les cellules de VIRCHOW.

Des atteintes structurales des nerfs peuvent se voir mais elles sont en

général modérées. Il n'y a pas d'infiltration cellulaire nette,

« les B,H. sont présents en trés grand nombres.
. le test A la lépromine est toujours négatife

. l'index bactériologique est de 5 & 6 +e

I1 stagit d'wne forme de début de la maladiee Elle se caractérise par des
macules seulement hypopigmentées, peu nombreuses, avec parfois une légére thermo-

analgésie. Ces macules ne transpirent pas.
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* Histologie
1'infiltrat fait de quelques lymphocytes et histiocytes entourant les vaisseaux

n'est pas caractéristique., Seule une atteinte d'un rameau nerveux peut orienter

vers le diagnostices

o le BJsHe est rare ou absent.
« le test & la lépromine est variable.

. 1'index bactérioslogique est négatif ou faiblement positife

¥ K K K K X X ¥ ¥



11

II, 2. LA REACTION LEPRHUSE.

Nous devons briévement traiter & part la réaction lépreuse.

En 1963 au VIIIé Congrés de Rio de Janeiro le terme de réaction lépreuse
est réservée & 1'érythéme noueux lépreux qui ne se rencontre que dans la lépre

lépromateuses

Elle s'accompagne pratiquement toujours de signes oculaires plus ou moins

discrets au point de passer parfois inapperguse

Dans certains cas les signes oculaires peuvent exister seuls. Pour
certains auteurs les iridocyclites aigues séreuses seraient des équivalents de

réaction lépreusee.

Ao _Q_l_i_n_J:._ql_xe.
Ce sont des nodules de siége dermo hypodermique.de grosseur variable j
douloureux, chauds, . sid¢geant essentiellement a la partie supérieure du corps

face d'extension du bras, de 1l'avant-bras, du visage et du tronce
Signalons que la localisation palpébrale supéro-externe est treés fréquent:

* Signes généraux.
. température plus ou moing marquée.
« malaise générale.
o douleur diffuse.

« myalgieg,arthralgiese

« névrites
« atteintes oculaires & type d'irido cyclites
+ atteintes glandulaires

+» atteintes rénales entre autres.

I1 est & noter que cette hypodermite nodulaire survient spontanément ou

aprés un an de chimiothérapie.
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C'est une panvascularite ce qui explique que les lésions peuvent se voir

partout ol existent des vaisseaux et en particulier au niveau des vaisseaux oculairer

Ce Signes_biologiguese.
La formule numération globulaire témoigne d'une hyperleucocytose avec

neutrophi-lie marquées.

La vitesse de sédimentation est trés élevée atteignant souvent 80 mm a

la 1ére heuree.

L'Electrophorése des protides montre une baisse des serum.—~albumines et

une élevation des alpha globulines.

La C Réactive protéine (CsRsP) confirme le diagnostic de réaction lépreusc

et permet d'en suivre 1l'évolutions
La CeRePe se négativant est un bon signe de guérisone

Sa positivité n'est cepegdant pas pathognomonique de la réaction lépreuse

I1 s'agit d'un conflit antigéne - anticorps (AG/AC) avec formation de
complexes immuns qui vont se déposer sur les vaisseaux en créant des lésions de

vascularite.
I1 s'agit d'un véritable phénoméne d'ARTHUS.

Fe Traitemente

* La thalidomides

Actuellement 1la réaction lépreuse est traitée par la thalidomidee. En 10
ou 15 jours la température et les phénaménes inflammatoires retrocédent.

La thalidomide n'est pas un médicament de la lépre, elle p'agit pas sur
leBJh,massmﬂmaﬁsm*ﬂévm@mnmmwﬁ

Elle emp&cherait la formation du complexe AG/ACe
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Elle est contre-indiquée chez les femmes en période d'tactivité génitale

car elle entrafne des phocomelies.

La posologie est de 3 & 4 comprimés de 100 mg par jour pendant 20 joursae
Notons cependant que certains auteurs arr@tent le traitement dés la disparition

des signes généraux et des phénoménes inflammatoires.

* Autres thérapeutiquess

Ont été employées avec plus ou moins de succéss

Ltanthiomaline, les colorantse

Le lampréne ou B 663 ou clofazimine est donné en cas ddérythéme noueux
lépreux (E.N.L.) A repétition selon la posologie de une gelule de 100 mg par joure

Dans les formes graves et trainantes on utilisera le chloramphénicol &
1a posologie de 2 & 3 g par joure. Les corticofdes agissent comme anti inflammatoire
mais présentent 1l'inconvénient d'entréiner we corticodépendance § leur utilisation

doit donc 8tre mlrement refléchie.

¥ kK K ¥ OH X K X ¥
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!

* IIT. PARALLELISME ENTRE L'OEIL ET LA PEAU. RAPPEL
!

) EMBRYOLOGIQUE DE L'OEIL ET DE LA

1

: PEAU

!

!
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11 nous a paru intéressant de faire ce rappel embryologique quand on sait
que certaines maladies comme ia lépre, l'onchocercose atteignent a la fols ces

deux organese

L'ectoderme, 1l'un des trois feuillets constituant ltembryon primitif se
différencie & la quatriéme semaine en wn tube neural et un épiblaste qui seront a

1'origine de 1l'oeil et de la peaues

IIIe 1e EMBRYOGENESE DE L'OEIL.

i Al —b s fiuiagtinppimeugee e i IR e

A la trcisiéme semaine apparaft la gouttiére optiques Elle aboutit & 1a
vésicule optique qui s'invagine et se transforme en une cupule. Cette cupule est
3 1'origine de la rétine :

. en arriére, la couche de cellules pigmentaires provient du feuillet
externe de la cupulé.

. en avant, naissent les proces ciliaires et 1'irise

Une dépression au centre de la cupule se prolonge vers le bas en wne
fente colobomiques

Les axones des cellules ganglionnaires vont coloniger la fente colobo-

mique qui en se refermant formera le nerf optiques

o T e | w— - — o o— - o— o

A 1'origine du cristallin se trouve 1a placode cristalliemne issue de
1'épiblaste qui s'épaissite
L'épiblaste superficiel recouvrant le cristallin deviendra 1'épithélium
antérieur de la cornée.
A partir de deux replis cutanés qui formeront ultérieurement les pau-

piéres naftront & partir de 1'épiblaste la conjonctive et les glandes lacrymaleses
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Par la fente colobomique, le mésenchyme pénétre dans la cupule optique au
début du deuxiéme mois pour donner naissance :
‘. 4 la chorofde et & la sclérotiques
. au stroma des procés ciliaires et de 1l'iris et a 1'épithélium postérieur
de la cornée.
. aux espaces canjonctifs du nerf optique dans lesquels apparaftra l'artére
centrale de la rétine.

o au tigsu conjonctif des paupiéres.

IIT.2. EMBRYOGENESE DE LA PEAU.

Les kératinocytes épidermiques dérivent de 1'épiblaste comme le cristallin

et la cornées, Ils sont & l'origine de 1l'épiderme, des glandes sudoripares, des polils
et des onglese
Vers le troisiéme mois, les mélanocytes provenant des crétes neurales

colonisent l'épidermes

A ltorigine du derme se trouvent les dermatames sonatiques, sauf au niveau

de la face ot intervient du mésenchymce

* Cette origine commune & l'oeil et & la peau peut expliquer lewrs attein-
tes simultanées et souvent paralléles que l'on rencontre dans de nombreux syndromes,
le plus démomstratif étant sans aucun doute 1'onchocercose qui allie & une atteinte
dermiquesyun syndrome cornéen, -puis choriorétinien j le stade ultime de celui-ci

rejoignant le stade terminal cutané du vitiligo onchocerquiens

L R R I S A
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!
* IV, DESCRIPTION DES LESIONS OCULAIRES DE LA LEPRE LEPROMATEUSE

! !
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IVe1s PROTOCOLE D'ETUDE«

Cette étude réalisée entre le tfer janvier et le 30 septembre 1978 repose

sur l'observation de 139 malades de 1'Institut Marchoux de BamakoOe

L'examen ophtalmologique eut lieu sans 8tre influencé ni par le type de
1épre ni par les traitements suivis par les malades puisque le dépouillement des
dossiers médicaux ne fut effectué qu'aprés la clBture des observations ophtalmolo-

gi ques ¢

Nous n'avons retenu que les lépromateux polaires et les Borderline

1épromateux (au nombre de 100 : 87 LeLe + 13 BeLs)

Les 39 autres malades (formes BeBuy BaTey TeTe) sortent du cadre de notre

étudee

Ces chiffres s'expliquent du fait du mode de recrutement des malades de
1'Institut Marchoux. En effet seuls les 1lépromateux présentant des lésions graves
ou évolutives sont hospitalisés a 1'Institut. C'est aussi pour cette raison que

nous n'avons vu aucune lépre indéterminée parmi les 139 maladese.

Les observations rapportées ici concernent une population essentiellement
originaire du Mali (90 Maliens sur 100 malades.) Les malades examinés étaient soit
hospitalisés soit sous surveillance médicale externe, hebdomadaire ou bimensuelle

4 1'Institute

IVe2s MATERIEL ET METHODE.

L'examen ophtalmologique des malades a été pratiqué a 1'Institut Marchoux

et & 1'Institut d'Ophtalmologie Tropicale de 1'Afrique (I.O.T.A).

Le dossier de chaque lépreux fut établi en deux séances de consultatione.
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Lors de la premiére séance furent pratiqués :

« l'examen des annexes

. 1'étude de l'oculo~-motricité et des di fférentes paires créniennes

. 12 mesure de l'acuité visuelle 3 1'aide de l'échelle d'optotype
pour illettrés ( échelle des E de SNELLEN)

. 1a mesure de la sensibilité cornéenne 3 1t'aide de l'esthésiométre
de COCHET et BONNET.

« la biomicroscopie du segment antérieur & la lampe & fente
"Haag St 900" & 1'aide du faible et du fort grossissement.

. 1a prise du tonus oculaire a 1'aplanation n'a pour des raisons

matérielles intéressé que nos 31 derniers malades (62 globes).

Lors de la deuxiéme consultation le malade arrivait dilaté (Néosynéprhinc
plus Mydriaticum). On pratiquait alors :
. une nouvelle biomicroscopie du segment antérieur
« we ophtalmoscopie directe
. une biomicroscopie du pBle postérieur et de la périphérie réti-

nienne au verre a trois miroirs de GOLDMANN o

Les malades les plus caractéristiques ont subi en outre :
. champ visuel (GOLDMANN)
. vision des couleurs (ISCHIARA, FARNSWORTH 15 HUE TEST)
« photographie du segment antérieur
. potographie du pBle postérieur A 1a
. angiographie fluoresceinique éventuellement/igﬁge ZEISS avec verre
3 trois miroirs, les résultats obtenus étant moyens. On
comnatt en effet la difficulté technique de ce type de rétinographie,
en particulier avec la lampe A fente ZEISS, seul modéle photographique en service

au Malie



IVe3e PRESENTATION DES MALADES .

Nos 87 malades L.Le représentent 71 hammes et 16 femmes.

Les 13 BeLs représentent 10 hommes et 3 femmes.

20

Le pourcentage global des hommes est de 81 %« Il est donc Plus élevé que

la moyenne démographique nationale qui est de 49 %.

Le pourcentage global des femmes est de 19 % donc beaucoup moins élevé

que la moyenne démographique nationale qui est de 51 %.

5 LEPROMATEUX POLAIRES ET POURCENTAGE SUR LES LaeLs
170 - 15 ans!16 - 20 ans!21--30 ans!31 - 40 ans!41 - 60 ans! + 60 ans
1 1 t t ! 1
| ' 394%, 648%, 40, 2%, 1742%, 14925, 0 ¥
gHommes g "6 35 L " 12 '
| ! ! ! ! ! !
;Femmes 1 0 %! 597%! 911%! 2'3%! 111%! 0 %
| ' 0 ! 5 ' 8 1 2 ! 1 ' o
TABLEAU 1 ~ Ae Lépromateux polaires et pourcentage
sur les Lele
' -
; BORDERLINE LEPRCMATEUX ET POURCENTAGE SUR LES BelLe
10 = 15 ans116 = 20 ans12] =30 ans}37 - 40 ansy47 ~ 60 anst + 60 ans
! 7! pvi 7 ! prd i P
Hammes ' 0 0 A! 0 0 A' 9 69 A! o 0 é' ] 7,2A! o 0%
i ! 0 %! 0 %! 2 %! 154 5% 0 %! 0%
H Femmes ' 0 ' 0 ' 1 _— 10 ' 0
TABLEAU 1 -~ Be Borderline lépromateux et pourcentage
sur les BeLe
! : !
' TOTAL ( LoLe et B.L.) ET POURCENTAGE 1
Y0 - 15 ans! 16 ~ 20 ans!27 -30 ans! 31-40ans41—60ans'+60ansi
; ! ' !
! . ~ ~ N Y
j Hommes P 3 %! \\‘\\ 6 /' \\‘\\44 /' \“4 15 %- ~. 13 %- 0% g
! ~ ! ~ ! “ . . ! .. 18 /
: y 3 Ty 6 . .44 ;,15 H13 o, 0 =
i . . . ' .
| 1 L
. “\\ of * \ / o, e, 9 1
! Pommes ! . 0 A! L 5 / - \/» \\ 4 A ~ \1 A' \‘\\ % '19/
' 10 ! 9 ! ! el 0

TABLEAU 1 - Cs Total (LeLs et BesLa) et pourcentages
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I1 faut voir dans ces chiffres un élément socio~éconanique et non médical,
1a population masculine se médicalisant beaucoup plus que la population féminine qui

pour des raisons traditionnelles,entre autres,consulte beaucoup moins.

La moyenne d'8ge générale est de 30 ans pour les deux sexesy (34 ans pour
les hommes et 26 ans pour les fenmes.) Ces chiffres sont relativement approximatifs

du fait de l'absence fréquente de fiche d'Etat Civil précises

La moyenne g%t3ge semble plus basse que celles rencontrées dans la litté-

rature 3 pour ROUZAUD { 40 ) elle est de 49 ans.

La médicalisation plus importante, le dépistage plus précoce expliquent

1a relative jeunessec moyenne de nos maladese

Notre matériel d'étude se compose de 90 Maliens et de 10 étrangers dont :
. 1 Sénégalais
¢« 1 Mauritanien
s 1 Voltalque

+ 7 Guinéens.

t 1 1 1
'BAMBARAS , SARAKOLES , MALINKES , PEULHS , AUTRES
.! ! ! ! ! ! ! ! 1 1
‘M P ,M , F , M, F M F , M F
U N ! ! ! ! ! !
! 20 1 3 ! 13 1 3 ! 13 ] 6 ! 10 1 3 ! 15 1 1
L.L. . H . . - . -
! ! ! ! !
;o 23y 16 S 4 P13 ;16
T ! ! ! ! ! !
pp. 1 4y 2,201 ,04,0,3,0 , 1, °
! ! ! ! !
A P9 3 ! !
' 24! st st 4 '43 ! 6 '493 ' 3 ' ! 1
TOTAL !t V! 1 ! ! ! 1
! ! ! ! !
1 29 1 19 1 19 1 16 1 17

TABLEAU 2 — Ae. Répartition des malades par race et par

SexXee
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Les Bambaras sont au nombre de 29 - soit 29 %e
Les Malinkés sesscsees see seseseseld — soit 19 %o
Les Sarakolés eescessssesesvassld — SOoit 19 Ze

Les Peulhs a...aocoo~co.ooccaso16 ~ soit 16 % e

Le restant des malades provient d'autres ethnies : ce gont des Dogons,

des Bobos, des Toucouleurs, des Miniankas, des Kassonkés, des Sonrafs.

Alors que la démographie du Mali nous apprend que les races se repartis—

sent ainsi selon 1'étude faite par N'DIAYE en 1970 (38) sur la population du Mali.

ETHNIES %

!
!
} Bambaras esesssessscscecs c-o.oc--! 34’5
; 1
‘ Peulhs .',000.0&..0-.‘,._.-....‘.’0‘:.! 11
; !
. !
: Sénoufo-Miniankas wsesesse seve v, 9
: - ,
; Sarakolés .c-.o.00«-.004000000,60'; 8,6
E Malinkés essosp 0o oo..n.o—noctooo! 612
; B
H Sonrafs ecesvercvssasseseanten P 6,2
} .
!
DOgons ssssseevsscsccocnssoveve, 5
H - —
: ! ;
: BODOS sssesssssssccveressscvone, 2 ‘
Divers : Touareg - Maures -
Kassonkés - Bozo - ;
1745 1

Toucouleur~ Mogsi—

Ouolofs

Nt e G sm oom awe e

TABLEAU 2 ~ B. Répartition de la population du Mali selon

ethnies,
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Les Peulhs et les Sarakolés sont donc plus représentés qu'ils ne le sont

dans la populatione

Par contre les Bambaras sont sous représentés.

Le fait que 1la majorité de nos malades soit représentée par les Bambaras,
les Malinkés, les Sarakolés et les Peulhs peut s'expliquer par le lieu d'habitation
des malades et leur facilité dl'accés & 1'Institut Marchoux (population Bamakoise et

limitrophes)

e - — — — - ——— - —— an | mam - e Hwm  mm  mmw  vm mam umee e e et G eem e mme e

Il nousa paru intéressant de relater le délai moyen entre le début de
la maladie et le début du traitemente. En effet si le délai moyen est de 3,5 ans
pour l'ensemble des malades, on note que chez les malades LeLe 38,70 % ont été

traités, aprés une évolution supérieure 4 5 ans.

I 0
{Moins de! ! ! ! ! ! Indéter~ !
i 1an ! 1-2 ans ! 3-5 ans ' 6~10 ans ' 11=2Q ans! + 20 ans ! minable °
o ! ! ! ! ! ! '
LeLe! 1 LY 'o2q LB ! 9 '3 L
' ! ! ! ! ! !
' ! ! T ! ! I
Beley O ! 5 !' 6 L ! 1 ''o ! o
Y ! ! ! ! ! !
1 ! ! ! ! ! !
TOTAL 1 1 ! 32 ! 27 ! 20 ! 10 ! 3 v 7
! ! ! ! ! ! !

TABLEAU 3. Délai moyen entre le début de la maladie
et le début du traitement,

7 malades n'ont pas pu préciser le début de leur maladie ; ils sont
tous Lela

Un seul malade est traité dans un délai ipférieur & 1 an aprés le début
de sa maladiee

Un pourcentage assez important de malades sont traités dans un délai

allant de 1 & 2 ansy (32 %) aprés le début de leur maladies
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Cependant beaucoup de malades sont encore traités tardivement.
e« 27 % dans un délal de 2 & 5 anse
¢ 20 % seecresessncanse €2 10 anse
e 10 % easesscasesveesel0 d 20 anse

. 3 % coobooo‘cluo“oonoa oP].U.S de 20 ans.

e . — — — — — T— —— — — — —— o — - - —— - - S o— o—

Le délai moyen entre le début de la maladie et la date de 1l'examen

ophtalmologique pour l'ensemble des malades est de 5,8 anse

! ! ! ! ! ! ! Indéter~
: 0- 1 ap 1 2~ 3 ans, 4= 5 ans, 6~10 ans!11-20 ans! + 20 ans 1 Eiiéer :
! ! ! ! ! 1 ! ;
! ! ! ! ! 1 !

BOL. 1 O 1 5 ! 4 [ 3 1 1 1 O L] O
! ! ! ! ! ! !

TOTAL ' 2 ' 20 ' 27 ' 26 ' 13 1 1 7

5

IABLEAU 4« pélai moyen entre le début de la maladie et
la date de l'examen ophtalmologiques
Chez les 1épreux LsLe 50 % des malades (40 sur 80) ont &té examinés plus

de 5 ans aprés le début de leur maladiee

Deux malades seulement (observations n® 4 et n° 72) ont été examinés au

cours de la premiére amnée dfévolutione

C'est pourquoi on ne pourra lors de la description des signes ophtalmolo-
giques appliquer aux symptomes présentés un 8ge dans 1l'évolution de 1'atteinte

oculaires

On doit cependant remarquer qu'a part certaines atteintes aigues que l'on

décrira ci-dessous, les atteintes de chaque tunique sont essentiellement chroniquess
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E. Délai moyen entre le début du traitement et la date de 1'examen

oo — ——— —_— —— - | — o o— oS- CorS AT e e A Ge e v e

Le délai moyen entre le début du traitement et la date de 1l'examen

ophtalmologique est de 16 moOise

' - 3 0 Y
‘Moins de! R . 17 mois a!13 mois a! !
! 4 mois !1—2 mois” 3-6 mois 12 mois ! 3 ans !4~5 ans, + 5 ans
! ! ! ! ! ! !
Lele v 16 ' 1 18 ! 30 1 9 1 5 ,,
! ! ! ! ! ! 1
1 1 1 1 ! 1 ! i
BeLe ! 1 ! 4 t 4 ! 3 ! e} 1 1 1 0 ?
! ! ! ! ! ! ! :
. ! ! t ! ! ! ! ;
| TOTAL 1 2 1 10 t 15 t 21 1t 30 1 10 t 5 i
{ ! ! ! ! ! ! ! ,

TABLEAU 5. Dé&lai moyen entre le début de la maladie
et la date de lfexamen ophtalmologiques

Donc tous nos malades étaient des malades traités et ayant atteint leur

rythme thérapeutique de croisiércs

Chez les malades Lelasy, un malade (observation n® 32) a été examiné moins

d'un mois aprés le début du traitements

Les malades examinés dans un délai allant de 1 & 2 mois aprés le début de

leur traitement, sont représentés par les observations n°s 4, 14, 21, 22, 81, 86

Chez les malades Bsle, également un malade a été examiné dans un délai
inférieur & 1 mois (observation n° 93).

a

*'4 malades ont été examinés dans un délai allant de 1 & 2 mois (obser-

vations n°s 88, 94, 99, 100).

Cependant tous ces malades (L.L.et B‘L) présentaient des lésions oculaire



Fe Erythéme noueux 1épreuxe (,E.N.L)

% Noambre d'E.NelL, par maladee

52 malades ont présent

Chez les L.L.’ 57;5 %

& uvne ou plusieurs réactions lépreuses.

ont présenté un EeNeLe

26,

Chez les BeLe. pPar contre, ce chiffre est beaucoup plus bas : 15,3 %e

Nombre ! Pas ! ! ! ! ! ! ! ! r - 1 10 et +
AEN.L! AEaGL ! T 1 2y 3 4y 5,6 7 8 ¢+ 9 @10
! ! ! ! ! ! ! ! ! ! !

Lelse ! 37 t23 1 81 61 51 41 21111 01 0! 1
! ! ! ! ! ! ! ! ! ! !

! ! ! ! ! ! ! ! ! ! !

Be ! 11 t 2t 01 01 01 0Ot 0! 0o t 0t 1
! ! ! ! ! ! ! ! ! ! !

! vt ! ! ! ! ! ! ! !

TOTAL ! 48 125 1 8 1 6 1 5 1 4 1 2t 1 10 1t 01 2
! ! ! ! ! ! ! ! ! ! !

TABLEAU 6. Nombre d'E«N.Le. Par malades

Le nonbre moyen d'EeNe

L., par malade est de 1,3 (tous malades concernés )

I1 est de 2,6 réactions par malade pour ceux qui en ont présenté.

Un malade avait présenté 20 EeNeLe Il s'agit de l'observation n° Se I1

s'agissait d'un onchocerquien de

50 ans, lépreux connu depuis 30 ans qui présentait

a4 1'oeil gauche une atteinte cornéerne en secteur temporo-supérieur d'origine

1épreuse 5 ~ des séquelles d'irido-gyclite ancienne et un début dtépithéliopathie en

secteur temporal para-maculaires Son dernier EJ.NoLe remontait a 2 anse.

% Délai moyen entre la

derniére réaction lépreuse et la date de 1! examen

ophtalmologigue«

Deux malades faisaient
ophtalmologique (observations n°s
maladeg présentaient des"oeufs de

d'eux é&tant en plus porteur d'une

leur réaction lépreuse au moment méme de 1'examen

78, 87.) Il faut dtores et déja noter que ces deu

A

fourm? 2 la bionicroscopie du fond d'oeile L'un

discréte iritis bilatéralees
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1 Moins! ! A . ! OO'! OO'! 00 3
| de 1j!1-10 3!11~3O J!31—50 3!51~100j!101-2 3!201—5 3y 500 jours
! ! ! ! ! ! ! !

Lelet 2 ' 0 ! 2 ! 4 15 17 !o21 ! 9
! ! ! ! ! ! ! !
! ! ! ! ! ! ! !

B.! O ! O t 0o t o t o t 0o 1t 1 ! 1

' ! ! ! ! ! ! !

! ! ! ! ! ! ! !

TOTALY 2 ' O 1 2 ! 4 ! 5 v 7 vo22 ! 10
! ! ! ! ! ! ! !

TABLEAU 7. Délai moyen entre la derniére réaction
lépreuse et la date de 1'examen ophtal-
mologiques

Le délai moyen entre la derniére réaction lépreuse et la date de 1'examen
ophtalmologique est de 455 jours donc en général relativement longe Il y 2 donc
intérét, si 1'on veut commaftre a coup sfir 1a fréquence des atteintes du pBle
postérieur dans 1'EsNele, de biomicroscoper au verre a trois miroirs toute réaction

lépreuse en évolutions

IVe4 . DESCRIPTION DES LESIONS ET ANALYSES AU NIVEAU DES ANNEXES.

83 % des malades LeLe examinés présentaient des atteintes des annexess

38 % des malades Bolae présentaient des atteintes des ammexess

i les lésions de la face sont nombreuses, quece soit les macules ou
les papules, on note que les paupiéres sont plus rarement atteintes que le reste du
tégunent céphaliques

Une exception cependant déja relevée : 1'extréme fréquence des infiltra-
tions lépronateuses au niveau de 1a moitié externe dela paupiére supérieure,donnant
au malade 1l'allure d'un boxeur sortant du ringe

Nous verrons plus loin 1l'importance A terme de ce phénaménee

T1 est & noter que les huit destructions de la pyramide nasale ne se sont
jamais accompagnées de trouble de la vision binoculaire, en particulier qu'il n'y a
pas eu d'atteinte dans le territoire du petit obliques

Notons enfin que nous n'avons pas recontré de dacryo-adénite ni de syndrome

W1oeil sec" décrits par quelques auteurs TOUFIC, DHERMY . (48 = 12).
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Les lésions des annexes se caractérisent :

* par une alopérie.

Celle~ci peut prendre divers aspects, allant de la chute compléte des
sourcils & un discret"signe de 1'amnibus”,.
On doit cependant insister sur la fréquence de cette atteinte qui repré-

sente dans notre statistique 68 % des malades.

* le madarosise

Bst fréquent (34 %)+ Nous avons séparé dans notre statistique la paupiére
supérieure de la paupiére inférieure parce que nous avons 6té frappé par llatteinte
élective de la paupiére inférieure. 28 de nos 34 madarosis (82,3 %) intéressent en
effet la paupiére inférieure, 20 malades &taient atteints de chute compléte de cils
4 ce niveau.

Nous relatms ce fait sans pouvoir apporter une quelconque réponse patho-

génique & ce phénaménes

#* les 6 dystichiasis décrits ne présentent pas d'intérét particulier compte~tenu de

la fréquence de cet accident dtimplantation ciliaire chez 1'Africaine

* les 12 trichiasis témoignent dtatteinte trachomateuse dont nous parlerons plus

avant .

¥ le blépharochalasis est un signe qui nous a paru assez pathognomonique d'érythéme

noueux & repétition, ou de séquelles lointaines de lépromese

T1 convient pour étudier cette atteinte localisée de la peau des paupiéres
d'éliminer tout dtabord ce que nous appelerons le "plépharochalasis ethnique'es Nous
avons remarqué en effet que dans la population Dogon et en particulier chez 1‘homme
de plus de 30 ans, il existe un pourcentage écrasant de sujets présentant un blépha~
rochalasis plus ou moins marquée Nous n'avons donc pas tenu compte de ce phénoméne

chez nos malades Dogonse
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Pour clarifier cette étude, nous avons utilisé la classification de CHOVET

(conmunication persomnelle non publiée) qui identifie trois types :

- Stade I
repli cutané intéressant la moitié ou les deux tiers externes de la paupiére:
supérieure, formant un sac dont la partie inférieure n'atteint en aucun cas le

bord libree

- Stade II
relfchement tissulaire plus important atteignant toute la largeur de la paupiére
glissant en rideau sur la face antérieure de la paupiére supérieure et atteignant

le sol ciliaire en un ou plusieurs points sans le dépasser.

- Stade III
volunineux sac cutané occupant toute la paupiére, descendant dans sa partie infé-
rieure en dessous du bord libre et réalisant un aspect"d'oeil de Cocker'assez
caractéristique.
Catte troisiéme forme peut géner suffisamment le malade au point qu'il réclame

une réduction chirurgicale de son revétement cutané palpébral supérieur.

% les troubles de la statique palpébrale & type drentropion et dfectropions sont

peu nambreux, ils sont tous d'origine sénile,

* les 5 atteintes des paires criniennes que nous avons rencontrées (4 atteintes du
VII pouwr une atteinte du III) concernent tous des malades qui sont passés de la
forme BeTe & la forme Le.lLe. en passant par la forme BeLe Il est & noter qu'une des
paralysies faciales était une diplégie faciale installée depuis longtemps et n'ayant

pas tendance & la recession spontanée N1 - gous traitement.
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IVe5e ACULITE VISUELLEs

Nous n'avons étudié que les acuités visuelles comprises entre O et 5/10¢,
considérant camme normales les acuités supérieures & 5/10& campte-tenu :

« du faible nombre statistique des amétropies dans la population étudiée.

» de la difficulté 3 obtenir d'un sujet emmétrope, aux E de SNELLEN,une
évaluation exacte de son acuité & 2 voire 3/10& prés,si elle est supérieure & 5/10&.
Nous connaissons bien les variations intra~-individuelles de l'acuité chez un sujet
avec le m@ne test, surtout chez le lépreuxe On ne peut nier en effet que les hansé=
niens smt des malades beaucoup plus difficiles & examiner que la moyemnne des
patientse. _

Les baisses d'acuité visuelle sont dues : (sur les 16 malades concernés)
— & des 1ésions du segment antérieur d'origine non lépreuse (trachame, onchocercose):
7 case
~ & des lésionb du segment postériewr dtorigine non lépreuse (atrophie optique,
onchocercose) ¢ 3 caSe
- & des lésions du segment antérieur associant la lépre et une autre atteinte :5 cas
observation n® 6 : lépre plus onchocercosees

1épre plus trachomee

obgervation n°68

observation n°80 lépre plus trachome plus onchocercose

.

obgservation n°87 : lépre plus cataracte

obgservation n°97 : lépre pPlus mchoceggg%e

-~ & des lésions du segment antérieur/f?o—rigine 1épreuse semble exclusive ( pour
autant que nous avons &liminé biologiquement le maximum dtétiologie de l'atteinte
uvéales) : 1 CaSe

PeLe ( vision oculaire droite, perceptim lumineuse)

obgservation n°88 : VeOeDs
VeOeGe
Cornée : anesthésie totale QeDe

hypoesthésie & 33 OuGe

3 (vrsron oculaire de 1'oeil gauche)

1]

pannus bilatéral occupant 1'hémilimbe supérieure
Séquelles d'iridocyclite grave bilatérale, avec synéchies,
déformant les deux pupilles en tréfles
Cataracte pathologique bilatérale totale & droite
subtotale & gauche.
On voit dmc que si les atteintes oculaires d'origine lépreuse st

nonbreuses chez le lépramateux, elles sont fort peu cécitantese
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! 1 1 1

: LeLe : BeLe ; TOTAL -'

! Oe&De ! OeGe ! O4De ! OeGe ! OoDe ! O0uGe !

! ! ! ! ! ! !

— ! ! ! ! ! ! !
0 ! 2 1 2 1 1 1 0 1 3 1 2 1

! ! ! ! ! ! !

Os1 t 2 t 1 1 O ! 1 1 2 1 2 !

T ! ! ! ! T !

0,2 0 1 2 1 0 1 1 1 0 ! 3 1

T T T T ! T !

0y3 1 4 1 3 1 0 1 0 1 4 1 3 1

| T Y ! T ! ! !
0,4 1 4 1 4 1 0 1 O 1 4 1 4 1

! ! ! ! ! ! !

045 2 ' 3 . O . O 1 2 Y 3 '

] 1 1 ! 1 1 !
Psdel g3 (72 g v B 2 %
1 1

. 200 .

TABLEAU 9 ~ ACUITE VISUELLE.

IVe6e SENSIBILITE CORNEENNE.

Nous avons utilisé un procédé original pour noter la sensibilité cor-
néennes Etant domné qu'un individu normal pergoit dams les neufs points interrogés
(supéro~temporal, supérieur, supéro-nasal,

paracentral temporal, central, paracentral nasal,
inféro-temporal, inférieur, inféro-nasal )
une excitatiom qui correspond a la 6& graduation du fil de nylon de 1'esthésiometre;

on obtient par multiplication un chiffre normal de 9 X 6 = 54

.o

Nous avons estimé par addition du score des neufs points
. A 54 la sensibilité normale
. entre 54 et 36 une sensibilité subnormale
. entre 36 et 18 une hypoesthésie franche

.. au=dessous de 18, une hypoesthésie majeure, voire une anesthésie.
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LeLe t BeLa

1 ! !

! : . TOmL :

- ] ! T ] 1 !

} 0D | 0Ge | ODe | OGe | ODe | OGe

t v 0 ! ! 1 Ty

Normale ) 48 . 48 ' 8 : 9 " 56 . 57 '
] ! i i i i !

o o D33 4, 4, 38 37
36 ] ! ! 0 i 0 !
18 T T T T A TR
! ! 7 T T T '

18 T T T
! 200 :

TABLEAU 10 - Sensibilité cornéennes

. 3 malades : observations n® 60 - 82 (L.L.) et 88 (Bele) ont une sensibilité

cornéenne inférieure 4 18

. 9 yeux ont une sensibilité cornéenne camprise entre 36 et 18 : observations n°s
79 - 84 = 22 - 38 - 3 - 824 ‘

e 74 yeux ont une sensibilité cornéenne comprise entre 54 et 36e

e 113 yeux ont une sensibilité cornéenne normalee

On voit donc qu'a 1l'inverse des formes TeTe; BeTs qui présentent fréguem-
ment des hypoesthésies ou des anesthésies cornéennes, les formes LeLae &t BelLe
n'admettent que rarement ( 13 yeux sur 200 ) wne kératesthésie trés amoindries Dans.
ces cas d'ailleurs, camme il fallait s'y attendre, la baisse de sensibilité cornéen~

ne, s'est retrouvée en grande majorité dans les trois points supérieurse.
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1
Ve LES LESIONS DU GLOBE OCULAIRE \
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D'une facon générale,les lésions oculaires de la lépre sont assez clas-
siquement décriteg. Néanmoins on rencontre beaucoup dans la littérature des études
descriptives qui laissent souvent le champ & wne interprétation personnelle du
lecteur, restrictive ou extensive suivant la nature de chacune

Par ailleurs on sait bien que certaines atteintes du segment antérieur
canmme du segment postérieur sont un peu "passe partout" et peuvent provenir d'étio-
logies diverses voire m&me de plusieurs étiologies & la foise C'est la raison pour
laquelle nous avons séparé les résultats de notre étude en trois groupes bien
distinctse

Ae. les lésions slirement imputables & la lépre.

Be les lésions vraisemblablement imputables & la lépres

Ce les lésions sfirement non 1lépreuses ou n'ayant & l'extréme qu'un

rapport discutable avec le BJHe

Vele Les lésions du segment antérieure.

Les statistiques que nous donnerons porteront sur 100 malades (87 LeLe
et 13 BeL) représentant 200 globese

Nous parlerons toujours en nombre de globes examinése 50 globes sur 200
donc trés exactement 25 % présentaient des lésions oculaires spécifiques de la
lépre.

Par ailleurs 30 ¥ des malades qui présentent des lésions du segment
antérieur ont une atteinte bilatérale, pour 70 ¥ qui bénéficient d'un oeil indemne

de lésions d'origine lépreuses.

— —— ov— - — s cmin  ame  m  Saws m  m— as wae we

* Limbe et conj onctive.

Nous avons rencontré dans un globe (observation n® 5) des nodules limbo-
conjonctivaux typiques chez un malade qui présentait par ailleurs des séquelles
d'irido-cyclite plastique et des nodules cornéens sous épithéliaux, petites tumeurs
jaunitres bien circonscrites, ces lésions siégeaient & 3 h ~ 4 h et 8 h de 1'oeil

dI‘Oitc
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1 1 1
"Lels , Bele , TOTAL
Limbe : ! B I :
- nodule blanc avasculaire z 1 s - : 1 !
' Cornée : ! ! r
‘= opacité en grain de "chapelet" des nerfs ! 8 o ! 8
! cornéens ! ! !
‘= kératites du cadran supérieur 3 ! ! !
: » OPacités nummulaires sous épithéliales rg ! 9 t 9
; « Opacités micronodulaires sous éptthéliales ! 9 ' 5 !4
; « Opacités microponctuées crayeuses sous épi- ! ! !
E théliales !'s !t 5 1 10
i . . ! ! !
;— kératite interstitielle . 1 . - ' 1 !
. 1é&prame isolé T I A
i ! ! ! i
-y . ! 1 ! é
;Iris et chambre antérieure : ' 1 ' ;
‘= irido=-cyclite évolutive bilatérale 15 = 5 !
unilatérale LI | | ! 1.
!
y 50

TABLEAU 11 - Lésions du segment antérieur slrement

imputables & la léprees

¥ Corn é e
Nous ne retenons ici que les opacités en "chapelet", d'allure quelque peu
perlée qui siégent dans la moitié supériewre de la cornée et qui sant un
phénoméne relativement tramsitoire., Le plus souvent, ces opacités en "cha
pelet" des nerfs correspomdent & des lésions cornéennes de type nodulaire

avasculaires qui occupent la méme topographies

Ces 1lésions présentent quelques petites différences sur le plan de la
séniologie finee.
o« Il peut s'agir d!opacitéSnumulairessous épithéliale trés schématisées

(9 CaS)o
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Il peut s'agir au stade légérement plus évolué d'opacités micronodulaire
sous épithéliales (14 cas)e

.0n peut enfin rencontrer les opacités microponctuées a tendance nuageusc
crayeuse dat la superficie nous a semblé plus importante (10 cas)e

De toute facon elles ont une certaine unité topographique car elles inté-
resgent toutes le cadran supérieur et occupent tout le plan de la BdWwmann.

Elles s'accompagnent assez souvent d'une diminution de 1'esthésie cornéen
nee

Elles ne semblent pas avoir un caractére évolutif majeur (nous n'avons pe
rencantré d'ulcérations en regard de ces lésions).

Elles accompagnent enfin quelquefois comme nous l'avons dit ci-dessus les

opacités en "chapelet" des nerfs cornéenss

—— i — . —— — —— o o o—

I1 s'agit d'une kératite interstitielle caractéristique qui simule celle
de 1'hérédo-syphilis avec vascularisation profonde au départ d'un certain nanbre
d'axes vasculairese Celle que nous avons rencontrée avait un point de départ supére

temporal ce qui rejoint la description de DHERMY (12)e

Nous avons rencontré un léprome centro-cornéen isolé typique de 3 mm de
diamétre chez un malade lépramateuxe

I1 se caractérisait par une tumeur centrale, jaundtre, saillante, opaque,
soulignée par deux pinceaux vasculaires latéraux droit et gauche,

L*angiographie du segment antérieur montrait un isolement strict de la
1ésion au temps précoce puis une diffusion parenchymateuse excessivement tardive a
type de @iffusion en nappe sans hyperfluorescence ni fuite vasculaire caractéristic

Nous avons‘ eu 1'occasion de suivre ce malade qui habitait Gao pendant cit
mois et nous avons vu fondre la lésion au départ de la périphérie par un nettoyage

progressif sans qu'apparafsse 1'ulcération centrale que nous redoutons.e
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% Iris et chambre antérieuree.

- Nous n'avons pas rencontré de 1léprome irien caractéristique de type

léprome solitaire dont connaft le caractére spectaculaire et explosif lorsqu'il

se situe dans 1l'angle irido-cornéen.

— Par contre nous avons rencontré 6 iridowgyclités en évolution (5 bilaté-

rales, 1 unilatérale) qui intéressaient des malades au cours ou au.décours de

réaction lépreusee.

~ Par ailleurs, nous avons observé 6 séquelles d'irido-cyclite a type de

dgiynéchies postérieures multiples, produisant des déformations pupillaires en tréfle
ou & type de précipités desmemetiques remanants.

Notre chiffre d'irido~cyclite évolutive ou séquellaire peut paraltre
faible, en fait ne voulant retenir que les 1lésions slirement lépreuses nous n'avons
relevé dans cet échantillon que les cas des malades qui présentaient d'autres
atteintes oculaires lépreuses, préférant abandonner les séquelles dtirido-cyclites
igolées A la catégorie des lésions vraisemblablement lépreusess

I1 va s'en dire que dans toutes ces lésimns uvéales nous avons éliminé
dans la mesure de nos possibilités biologiques, radiologiques, paracliniques toute:
les autres causes d'atteintes uvéales — (onchocercose, syphilis, infections focale:
affections rhu'natismales.) Toutefois pour des raisons techniques certaines étiolo-
gies n'ont pu &tre éliminées (leptospirose par exemples)

Nous savons ( 36 ) que 1'uvéite antérieure est 1l'apanage de la réaction
1épreuse et que pratiquement aucun EeNeLe vrai se passe: avec un silence camerulais

canplete.
Cependant observant hebdanadairement ou bihebdomadairement nos malades,

nous avons pu constater combien cette atteinte peut 8tre Pugace et discréte chez
certains d'entre eux, méme si dans un petit nombre de cas une irido=cyclite se

canporte en équivalent vrai de la réaction 1lépreuse.
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Elles concernent 103 globes sur 200 - soit 51,5 % des globes examinés,

1
; Lale ; BoL. ! TOTAL
Sclére : ! 1 1
e Cicactricesd'épisclérites : 20 5 — 5 20
» scléromalacie N 1
1
Cornée ! ! ! :
P m— 1 1 ! ]
: e Opacités linéaires des nerfs cornéens 1 6 1 - 1 6 2
: » Opacités nummulaires sous-épithéliales 1 y 1 {
é non situées dans le cadran supérieur 1 28 1 2 1 30 :
; e néphélions 113y = 13
: e Dannus vasculaire unilatéral temporal ' ' ¥
supérieur 4 = 4
« kératite ponctuée superficielle r 7 v 1 ' 2
» cicatrice d'ulcére central v 1 o= 1
« cornée "porcelaine" , 2,2 i 4
. ! ! ! ;
Iris: y : .
. séquelles d'iro-cyclite (synéchies) 1 8 13 t 11
« atrophie totale ! 8 ! - ! 8
« atrophie ey secteur 1 3 ! - ! 3
!
103

-

TABLEAU 42 - Lésins vraisemblablement imputables i la 1dpre.

*Sclare (20 globes)s

Sur 20 globes, soit 10 %, nous avons rencontré des cicatrices pigmentée

de la sclére le plus souvent multiples, en grains de planb situées surtout dans le
cadran supérieur (arc de 10 hs & 2 h, du globes) Ces cicatrices, véritables ocelle
sclérales étaient légérement ombiliquées & forme arrondie stellairer, ou crétacée e
resgemblaient & des cicatrices de léprome scléraux. Nous devons cependant insister
sur le fait que nous n'avans pas rencontré d'épisclérites évolutives ni de lépramc

scléraux (mis A part le cas limbique cité plus haut.)
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- un cas de scléromalacie a été observé (observation 79) chez wn homme

de 40 ans lépranateux ayant été victime de nombreuses réactions lépreuses, atteint
d'une hypoesthésie cornéenne bilatérale notable et qui présentait & 1'oeil droit
une scléramalacie temporo-supérieure, ovalaire & grand axe oblique dont le bord
inférieur jouxtait l'amneau conjonctival et dont le plus grand diamétre mesurait
15 mme

Cette scléromalacie strictement isolée et localisée évoque une séquelle
d'un volumineux léprame solitaire secondairement ulcéreux ; d'autant plus que le
désordre anatamique a été tel que la pupille s'est fermée en synéchie postérieure,
sur un cristallin cataracté avec une acuité visuelle nulle et l'impossibilité

d'interroger le fond d'oeil.

*Cornée (59 cas).

- opacités linéaires des nerfs cornéens rencontrées dans 6 globes au

niveau du cadran supérieur de la cornée. Nous savons combien ce phénoméne peut
stobserver en dehors de la lépre. Toutefois bien qu'il n'ait pas la mé@me spécifi-
cité que 1'opacité en "chapelet" des nerfs du cadran supérieur, nous avons classé

ces lésions dans le groupe des lésions vraisemblablement lépreusess

- opacités nummulaires sous-épithélialeses Dans 30 cas soit la moitié de

1'ensemble des lésions cornéennes vraisemblablement imputables & la 1épre, nous
nous sammes trouvé en face d'opacités nummulaires sous-épithéliales situées en
dehors du cadran supérieur, sans ulcération en regard et sans atteints uvéales
connnexeses L'étioclogie de ces kératites nummulaires sous-épithéliales sans loca-
lisation précise, peut &tre rapportée & de nombreuses autres étiologies (virales,
allergiques, parasitaires, microbiennes) dont il est rarement possible de préciser
la nature exacte & postériorie. C'est la raison pour laquelle nous avons classé ces

atteintes dans cette rubrigue.

- néphélion (13 cas). Leur localisation supérieure dans la moitié des cas
environ et la présence de 1lésions lépreuses associées, nous autorise & les consi-

dérer comme trés vraisemblablement d'origine hansénie
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- Dannus vasculaires (4 cas). Nous n'avons retenu ici que les pannus

ayant la triple caractéristique d'@tre unilatéraux, isolés et de siéger dans le
secteur temporal supérieur, lieu d'élection de 1'atteinte lépreuse. Notons que ces

atteintes ont &té relevées chez des sujets indemnes de trachome et d'onchocercose.

~ Nous avons rencontré 2 cas de kératite ponctuée superficielle. Bien

que d'étiologies fort diverses, la localisation et 1t'unilatéralité de l'atteinte

nous ont fait soupcomner comme vraisemblablement d'origine hansénienne.

- la biomicroscopie et l'amamnése nous ont permis d'isoler : une cica-

trice d'ulcére central de la cornée, & fond plat, peu marqué:, entourée d'un halo

réactionnel sans vascularisation profonde ou superficielle, il est survenu a la

suite d'une 1ésion progressive chronique non douloureuse pouvant évoquer un léprame.,

- Dans 4 cas enfin nous avons rencontré des"cornées porcelaines”s Deux
de nos malades présentaient un trachome mais aucun d'eux n'était onchocerquien.
M&me si en milieu sahélien il faut toujours avoir & l'esprit 1'habituelle avitami-
nose A, nous pensons que ces lésions peuvent Btre d'origine lépreuse compte-tenu du

contexte oculaire général et l'absence d'étiologie traumatique retrouvée.

* I risg : 22 case.

- 11 malades présentaient des séquelles d'irido-cyclite en particulier

A type de synéchies pestérieures. Nous avons 13 aussi écarté au maximum les étiolo-
gies classiques d'irido~cyclite. Nous n'avons cependant pas classé ces 11 globes
dans les lésioms slirement lépreuses car il s'agissait de lésions oculaires isolées
sans lésions hanséniennes d'accompagnement et nous avons préféré réserver aux

1ésions hanséniennes une rigueur d'analyse constante.

- 11 atrophies iriennes ont été relevées .

. 8 atrophies diffuses avec un iris paillasson, un godron disparu sans

autre lésion caractéristique.
. 8 atrophies en secteur chez des malddes qui ne présentaient ni antécé-

dents traumatigues ou zostériens ni glaucome A angle fermé qui auraient pu expliquer

ce phénoménes
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C. LESIONS NON LEPREUSES OU AYANT UN RAPPORT DISCUTABLE AVEC LE BeHe

Nous incluerons dans ce chapitre les lésions oculaires gue nous avons
rencontrées au cours de notre é&étude (74 globes). Certaines affections ont une
étiologie manifestement non lépreuse (ptérygion par exemple), d'autres peuvent avoii
une étiologie secondairement lépreuse (catacacte pathologique du sujet jeune),
d'autres enfin peuvent avoir ume origine mixte onchocerquienne et lépreuse (kératit:

Dans ces 74 globes ont été observés :

o

1 1
; - LeLa ' BeLe 1 Total
? ! ! !
:  Conjonctive : ' ' '
)
{ « conjonctivite aigue LI r ! 1
: + ptérygion : 16 : 1 : 17
- ! ] x
Limbe @ ! ' '
. Pigmentation limbique bilatérale ! 4 ! - !4
1 1 1
: & ! ! !
Cornée : _ . y '
. taies cicatricielles 1 8 1 1 9
: . kératite englace pilée" ro1 ! 1 ! 2
; . kératites sclérosantes semi-lu- 1 1 1
i ‘ nairea inférieures 1 > ¢ - 1 5
} e kératites en bandelette y 2 1 - 1 2
' T ! j
it Iris: ' ' '
A "« reliquak embryommnaires t 2 ! - 1 2
Cristallin : ! 1 1 |
« cataractes i 27 5 5 5 32
. ' 74
TABLEAU N° 13 - Lésions non 1lépreuses ou ayant un rap- i

port discutable avec le BeHe

# 17 ptérygions soit 8,5 % des globes studiés . Cela représente un pourcentage proch

de celui relevé dans le travail de Félix SIDIBE (non publié). On comnaft en milieu
sahélien la fréquence endémique des ptérygions. Il est moins classique dtinsister
sur leur bénignité, ils ne nécessitent en effet que trés rarement une intervention

chirurgicalee.
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% Un cas de conjonctivite aigue vraie a été rencontrée. ,Elle n'a pu &tre rapportée

34 une étiologie précise et a disparu avec un traitement symptamatique.

* pDans 4 cas nous avons retrouvé une exubérance pigmentaire trés marquée de la zone

limbique, circulaire déterminant des "mega palissades de VOGT" 'dépassant 2 mm de
long ; sans phénaméne inflammatoire vasculaire concommittante. L'interrogatoire n'a
pas pu mettre en évidence dans les antécédents la limbo-conjonctivite endémique
tropicale décrite par Joseph DIALLO. Ces malades n'étaient par ailleurs ni oncho-
cerquiens ni trachamateux. Il s'agissait vraisemblablement d'une pigmentation

constitutionnelle hypermarquée,

* 9 tales cicatricielles ont &té relevées.
Elleg étaient dtorigine traumatique ou non connuee C'est la raison pour
laquelle, sans arguments, nous les classons avec les lésions non lépreuses ou n'aya

qu'un rapport lointain avec le BeHe

* 2 kératites en "glace pilée" ont été notles.
)
Dans un cas l'onchocercose a pu &tre prouvée, dans l'autre cas ni la
bipsie cutanée exangue (B.CeE)ni 1'eosinophilie, ni la réaction de MAZOTTI n'ont

pu mettre en évidence l'étiologie parasitaires

. !
% 5 kératites sclérosantes semi~lunairesinférieures ont été observées.

Dans quatre cas 1l'étiologie onchocerquienne a été mise en évidence, troi.
fois par la positivité de la BeCeEe et de la réaction de MAZOTTI, le quatriéme mala
de avait une Bo.C+Es négative mais un MAZOTTI positif, elle était traitée depuis

longtempse

* 2 cag enfin de Rératites en bandelette ont été décritess

* I ris : auniveau de lt'iris nous avons rencontré deux fois des reliquats embryo
nairese. Pour un de ces malades, nous avong eu quelques hésitations, car le reliquat
ingéré au niveau de la limitante antérieure avait un aspect quelque peu dysorique,

jaunitre "grain de Mimosa" qui pouvait presque en imposer pour un Processus évolu#ki
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* Cataracte (32 cas). Nous retrouvons 16 % des critallins cataractés dans notre
échantillonnage. LA encore cette statistique est trés proche de celle relevée

dans le travail non publié de Pélix SIDIBE ; mais alors que cet auteur a travaillé
sur un énorme échantillonnage de consultants de tout &ge,nous devons rappeler que
notre population a une moyenne d'Age de 30 ans environ, donc nettemettement plus

basse que celui du travail cité en référence.

En conséquence on peut admettre qu'une partie de nos cataractes est
représentée par des cataractes pathologiques secondaires a une uvéite chramique

vraisemblablement d'origine lépreuse,

Ve2s LESIONS DU SEGMENT POSTERIEUR.

Les lésions du segment postérieur dans la 1lépre ont toujomrs donné

matiére 3 discussion. Certains auteurs en ont vu fréquemment (TRANTAS 68 % des cas
cités par DHERMY.) D'autres ont vu quelques "perles" ou quelques "nodules" vitréen
qu'ils rattachaient plus ou moins A la lépres D'autres enfin (TOUFIC) pensent qu'i
n'y a pas ou trés peu de lésions spécifiquess
A Nous espérons apporter une petite contribution & la question en rapporta:
les résultats de la biomicroscopie systématique du fond de 1l'oeil que nous avons
pratiquée sur 200 globes. S'agissant de la lépre lépramateuse ou de la Borderline
lépromateuse, nous avons beaucoup de chance de retrouver les lésions de 1l'uvée ou
de la rétine dans ces formes bacillifaires de la maladies
Nous avons particuliérement insisté sur huit observations de lépreux
lépranateux dont 7 d'entre eux ont présenté un ou plusieurs érythémes noueux dans
les deux mols ayant précédé l'examen ophtalmologiques
‘ Nous verrons plus loin, dans un esaai d'approche étio-pathogérique quell:

signification on peut timidement sur ltorigine de ces lésionsa

A. Lésions sfrement imputables & la lépree.

Notans qu'elles sont bilatérales dans 29,4 % des cas, chiffre & rapprocher de celu
des lésions du segment antérieurs.

*
»
B
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* Chorio-rétinite périphériquee.

Nous utilisons le vocable de chorio~rétinite périphérique pour donner une
certaine unité aux 8 observations que nous allons présenter ci-dessous. En effet
comme nous le verrans ces 8 observations se regroupent sur un certain nombre de
signes cliniques :

- il s'agit d'atteintes périphériques toutes antérieures A 1'équateur et
accompagnées le plus souvent d'un trouble vitréen en regard,

~ on note dans chacune d'elle la présence A la partie inférieure du globe
"d'oeufs de fourmi" typique sus-intra-vitréen laissant une magnifique ombre portée
sur la rétine et ne pouvant en aucun cas &tre confondus avec une opercule puisqu'il
n'existe aucun trou rétinien en regarde. A cBté de ces "oeufs de fourmi", on retrou-
ve des " perles " quelquefois translucides, de la taille de 2 & 4 diamétres artériot-
laires périphérigues beaucoup plus refringentes, situées juste en avant du plan
rétien ou au niveau de la limitante interne,

~ we périvascularite périphérique est retrouvée dans la plupart des cas,
mais quelquefois & distance de la lésione.

- ces 1lésions sont évolutives puisque ghez les malades que nous avons eu
l'occasion d'examiner, nous avons vu six mois aprés des lésians chorio-rétiniennes
cicatricielless,

~ 11 existe un phénaméne négatif constant :

o dans aucun cas nous n'avons rencontré d'oedéme maculaire cystofde aussi bien en
bionmicroscopie, & la lentille de HRRUBY ou au verre & trois miroirs qu'en angiogra-
bPhie fluoresceinique, Notons cependant pour restreindre quelque peu cet élément
négatif que nous n'avons examiné les malades qu'une seule fois pour quatre cas, a
deux reprises séparées par quatre mois d'intervalle pour les quatre autres.

- dans trois cas sur huit nous avons retrouvé une irido-cyclite antérieure
évolufive et cicatricielle et dans les trois autres cas, des opacités cornéennes
d'origine lépreuse, Six malades sur huit avaient des lésions du segment antérieur
associées,

- pour‘ces huit observations, avec une exploration étiologique aussi
poussée que le permettent les conditions matérielles de Bamako, nous n'avons retrouvé

acune autre é&étiologique spécifiques
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e« Chez tous les malades la réaction de Bordet Wasserman est négative.
e 3 intra=dermo-réactiamsi la tuberculine & 10 unités (I+DeReT) étaient positives
mais nous savons qu'un tel test est trés fréquemment positif chez le lépromateux qui
n'a pas perdu son immunité tissulaire vis-a-vis d'un autre antigéne que le BesHe Ces
.3 malades étaient indemnes de tuberculose cliniques
» les tests rhunatismaux Jmise & part la CeReactive Proteinc (CuR«P) toujours
positive chez le lépramateux en cours d'érythéme noueux lépreux n'ont pas objectivé
d'atteintes rhumatismales, en particulier on a pas rencontré de cellules du lupus
érythémateux (cellules LeEs)
. la recherche d'une infection focale a permis la mise en évidence d'un abcés den—
taire, dont le traitement n'a pas modifié 1'évolution de 1l'atteinte oculaire posté-
rieure. Par ailleurs nous n'avons pas retenu comme infection focale possible la
bilharziose vésicale de l'observation n°20 ou l'ankylostomiase de 1'observation n°29
o enfin l'hémoglobinose AC n'a pas été retenue, pas plus que les deux onchocercoses
qui ne présentaient pas par ailleurs aucun signe d'atteinte antérieure ou postérieur:
relevant de cette étiologie.
e nous n'avons pas rencontré dlatteinte clinique ou biologique témoignant d'une
toxoplasmose ni d'une rickettsiose.
« la radiographie pulmonaire a éliminé une maladie de BeBeSe évolutive dans 1'impos-
. sibilité que nous étions de pratiquer un test de KVEIM.
. enfin il n'a pas été possible d'éliminer les leptospiroses par séro-diagnostice
Pour tous ces malades, 1'étude du champ visuel, de test d'ISCHIARA et
le test au 15 HUE de FARNSWORTH s'est avérée rester dans les limites de la normalité
En conclusion nous pouvons donc admettre avoir rencontré des uvéites
postérieures lépreuées. I1 est difficile d'écrire sans risque le mot de pars—planite
car comme nous l'avons dit plus haut, nous n'avons & aucun mament retrouvé d'oedéme
maculaire ni de cyclite exsudative pseudo-tumorale, ni de papillites
Nous savons que l'on retrouve les oedémes maculaires dans 21 % des cas
pour BROCKHURST, 43 % pour HOGAN et colle, 68 % pour WELCH et colls chiffres appor-
tés par M. BONNET (6) en 1974. C'est ce silence maculaire qui nous emp&che d'utili-
ser le terme pars~planite alors que des éléments périphériques caractéristiques

nous avaient Incité & letfaires
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Nous vous rapportons nos huit observations les plus caractérigtiquess

1. Observation n? 15 .

He Ce, homme de 36 ans 1épromateux dont la maladie a débuté en 1956 et
le traitement en 1958
11 a présenté cing épisodes d'E.N;L., le dernier ayant eu lieu un an
avant 1'éxamen ophtalmologiques’
- 1'acuité visuelle de 1'oeil droit (A.V.D) est & 1Q/ﬁ0é, celle de 1l'oeil
gauche (AVeG) est a 7/10&.
- 1a sensibilité cornéenne de l'oeil droit (SeCe0eD) est & 54 de méme
celle de 1'oeil gauche (S4Ce04G) @
- L'examen du segment antérieur (S.A) ne montre aucune lésione
-~ L'examen du segment postéeieur (S;P) montre
. au niveau de 1ltoeil droit de nanbreuses 1ésions périphériques pignentées et des
. mig;gﬁlnggs_qg"gqglg de neige" dans le vitré inférieur
. Papille et macula sont normaless
-~ Bvolution :
quatre mols aprés le vitrg de 1'0.D est calme tandis que la chorio-rétinite montre
wn aspect cicatriciele
Notons que le malade présentait we ankylostomiase intestinale qui fut
traitée et une intra~dermo-réaction & la tuberculine & 10 unités positive en 1'abser

ce de toute tuberculose agssociées

2, Observation n® 20

Ge Key homme de 15 ans, 1épromateux dont la maladie a débuté en 1972 et
le traitement en 1977
I1 n'a pas présenté d'érythéme mouenx 114prews
e AuVeDe ¢ 10/108 = AVeGs : 10/102%
= SuCe0uDe : 54 = SeCa0sGe: 540
- Ltexamen du S.A. montre une descemetite cicatricielle de 1toeil droite
- L'examen du S.Pe découvre

* OuDe une périartérite 34 6h et 11 h avec présence"d'oeuf de fourmi™

34 5 he30 sous une zone de hyalite, au niveau et en avant de 1l'équateure
. OJGs une périartérite a4 6 h au niveau et avant de 1téquateurs
. Papille et macula sont normalese
. Le malade était anchocerqgiiien et présentait en outre une bilharziose

urinaire, ces deux affections furent traitéese



49.

3¢ Observation n® 29

Se Koy homme de 16 ans lépromateux dont la maladie a débuté en 1974 et
le traitement en 1977.

Tl a présenté 5 EeNeLe, le dernier ayant eu lieu deux mols avant 1'examen
ophtalmolcgiques

~ AeVeDe : 10/108 - AVLGe @ 10/10¢,

~ SeCe0eDe ¢ 54 ~ SeCaOeGe : 54,

- L'examen du S.As montre a gauche
« une kératite micronodulaire sous—épithéliale dans le cadran supériewr de la cornée

avec un léger pannus wnilatéral.

- L'examen du SeP, découvre

—— ——— — T - — ohab o w—  dhal e e G G et Gam S e mm awn
— e i vn. c— o

existe une zone de hyalite.
e L'examen du Se.Pes de 1'0.Ge est normale

—~ Papille et macula sont normales.

-~ Evolution : quatre mois plus tard les perles périphériques Be sont pas
retrouvées mais on découvre 4 6 h ue micro-hémorragie sur un vaisseau et & 5 h une
zone de chorio-rétinite localisée pigmentée en "grain de plombr®,

- Ce malade présentait une ankylostomiase intestinale qui fut traitée et

une I+DeRe & 10 unités positive sans tuberculose associées

44 Observation n® 30

MeDe, femme de 27 ans, lépromateuse dont la maladie a débuté en 1972 et
le traitement en 1974

Elle a présenté deux E.Nele, le dernier ayant su lieu un an avant 1'exa=-
men ophtalmologiques
AeVeDe : 10/108 = AJVlGe : 10/102
SeCe0eDe 3 54 = SeCe0sGe & 540

- L'examen du SeAe st normal au niveau de 1'04De et de 1'0,Ge

- L'examen du S.Ps montre :
- 4 droite et & gauche de nombreuses petites "perles" un peu translucides_ disposées
le long des artéres et avant d'elles entre 3 h.30 et 6 he & 1'cras

« Papilles et maculas sont normaleSe.
- le malade ne présentait aucune pathologie associées Une Ie¢DeRa & 10 unités était

positive en l'absence de toute tuberculose associées
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S5 Observation n° 35

Ce Lo 19 ans, masculin, léproamateux, début de la maladie 1976, début du
traitement 1977«

I1 a présenté 3 E.NeLs. et 1l'examen ophtalmologique eut lieu au cours du
dernier épisode d'EeNeLs

= AJVeDe : 10/108 — AJVJGe : 10/1086

= SeCe0aGe ¢ 40 = SaCe0eGe : 40,

- Ltexamen du S.A. montre :
o & droite et & gauche une fine kératite ponctuée micro-nodulaire sous—épithéliale
supérieure.

~ L'examen du SePe découvre :

— v " . " a—

de cette méme zones

— L'examen du SePe de l'oeil droit est normale
« Maculas et papilles sont normalese est

- Evolution : quatre mois plus tardvl'aseect/i-ﬁ-changé A 1'04Ge aussi
bien qu'a 1'04Da

- Ce malade présentait un abcés dentaire qui fut traitée Son IeDeRe &

la tuberculine & 10 unités était positive en 1l'absence de toute tuberculose associée-
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8. Observation n° 49

CeLe, hamme de 25 ans, lépramateux dont la maladie a commencé en1974, le
traitement en 1976+ I1 a présenté deux Ee.NeLs, le dernier ayant eu lieu sept mois
avant la date de l'examen ophtalmologiquee

= AeVeDe : 10/108 = AoV.Gae : 10/102.

- SeCe0sDe : 54 = S4Ce0uGe t 4o .

~ L'examen du S.A. montre :

. 4 droite une opacité interstitielle nummulaire du cadran inférieurs
o & gauche quelques nerfs cornéens supérieurs sont linéaires et blancse

- L'examen du SeP. revéle au niveau de

. — o ommu A feiliaduaapyieaiuit Sia gy hogupipnagt gL i e i

seau_a 5 h entre 1'équateur et 1l'ora ; un petit exsudatblanc & 1'ora & 10 he

« Papilles et maculas sont normales.

- Le malade présentait une onchocercose qui fut traitéee

7+ Observation n° 78

De Ney, homme de 21 ans, lépronateux, début de la maladie et début de trai-
tement : 1975

I1 a présenté un E.NsLe et l'examen ophtalmologique eut lieu un mois aprés
cet épisodes

=~ AoVeDe : 9/108 = AdVeGe : 9/108

~ SeCe0eDe ¢ 54 = SeCaOsGe : 540

- L'examen du S.As montre :
. & droite et & gauche wme irido-cyclite gvolutive qui disparaft aprés deux mois de
traitenent symptomatique.

- L'examen du SeP. revéle au niveau de :

o 1'0,Ds une périartérite diffuse pbriphérique avec des petits flocong blancs

i — . —— o — — o — — - — —— oo— - ——
— o — o — — o —— o — w—— ot —
—— o — v i i ——

— e —— " — o m— o v o——

- Bvolution : six mois aprés au niveau de 1'0sDe 1l'appect est inchangé ;
au niveau de 1'0.Ge. on découvre une plage pigmentée a 6 h avec micro-hémorragie

— — — — v — " o

choropidienme sous wne artére qui lors de sa division en deux branches présente une

— | — —— - o— o wne  wws

Ce malade ne présentait aucune pathologie associées
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8e Observation 87

Aes Koy femme de 45 ans, lépranateuse chez laquelle on n'a pu préciser ni
le début de la maladie, ni le début du traitement, ‘

L'examen ophtalmologique eut lieu au cours d'un épisode A'EeNeLe

~ AJVeDs & 3108 - AVJGe @ 4/108

~ SeCe0eDe ¢ 48 = S54Ce04Go ¢ 51s

- L'examen du segment antérieur montre
e & droite et & gauche une kératite interstitielle du cadran supérieur avec des
1ésions descemetite cicatricielle et des opacités cristalliniennes sous~capsulaires
antérieures.

- L'examen du segment postérieur revele au niveau de :
chorio~rétinite 4 6 he

s 1'0.Ge une micro-ponctuation pigmentée & 4 he30.
- Evolution : quatre mois aprés l'aspect de 1'OsDe et de 1'04Ge est inchangé

Cette malade présentait une hémoglobinose ACe Aucune autre pathologie

associée ne fut retrouwée,
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* Périartérites isolées.

Dans trois cas (1 LeLe 4 2 Bele) nous avons relevé une périartérite
périphérique localisée, Ces sujets comme ceux présentant des uvéités postérieures,
ont subi le bilan étiologique le plus complet possible compte-tenu toujours des
investigations praticables & Bamakos. Aucune autre étiologie que le BeHe n'a pu 8tre

retrouvée en particulier ni 1l'onchocercose ni les rickettsiosese.

T 1 1
, LeLe; BeLe Total
‘Chorio-rétinite périphérique @ ! ! o -
: ! ! 1. 8
§ « "oeuf de fourmi” 12 4 = .8 B
n " : * ‘0
' ! 18 &
i H e 0
;Valsseaux ] ' !8 23
; . Périartérite associée a des "oeufs! ! 113 % 3‘
i de fourmi" ou des "perles" de la ! ! ln W
! rétine ou du vitré 15 | R !Eé 8 .
! ! ! 10 3
L Vitré : 1 ! 1: g :
:..V_].'.EEE . M . * (D in '
' ! ! ¢ o
; » flocons blancs y 3 . - '(.n g
, . hyalite périphérique isolée 1 T - . §'
! » hyalite périphérique en regard ' ' ' 4
| ] " " . H ot
; dtune "perle ' 1 ! -y g E
’ . . . . 1 1 1
' Périartérite igolée : ' 1 ' 2 ' 3.
118 t 2 120
! !

TABLEAU N° 14 - Lésions du segment postérieur sfrement imputables & la

1épree

Be LESIONS VRAISEMBLABLEMENT IMPUTABLES A LA LEPRE.

* Papille 3

Trés peu d'auteurs rattachent une névrite optique ou une atropie optique
A la 1lépre. TOUFIC 6483 considére qu'elles existent bien qu'exceptionnellementPour
1ui elles se rencotreraient dans les formes tuberculotdess Pour notre part, nous
avons retrouvé 7 atrophies optiques partielles ou totalese Notons tout d'abord que
ce chiffre se rapproche de celui d'une consultation ophtalmologique courante (envi-

ron 3 % d'atrophie optiques)
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I1 faut remarquer cependant qu'aucune de ces "pAleurs papillaires” n'appartenament
A un onchocerquien ou w glaucomateux ; il faut donc les intégrer & un groupe
dtétiologiesnon encore dépistéeg: "atrophie optique essentielle de 1*'Africain",

viroses,ees, 1l&pre dans notre cassqui pourraientneftEtrecreshondables

* Valsseaux @

1 engainement artériel sus—temporo-maculaire localisé a été notés Il est
. . . . .. lépreus .
impossible d'affirmer ou de nier 1'or1g1ne/de ce sfgne bien que toutes les autres

étiologies aient été refutéese.

- dans 7 cas, des dilatations veineuses caractérisées ont été rencontrées

accompagnant un systéme artériel de taille et d'aspect normal (48). Ce phénaméne
4634 noté par TOUFIC sur lequel CHOVET a insisté rappelé& par MEDIONI (36) semble
directement 1ié aux suites relativement récentes d'une réaction lépreuse.

Tout ge passe camme si les veines du fond d'oeil réagissaient comme les
veines des extrémités des membres. On connaft en effet 1'extréme fréquence des cas
de stase veineuse des mains et des pieds au décours de la réaction lépreuses Ces
phénoménes sont rapportés par certains auteurs 2 une stase par parésie transitoire
du systéme neuro-végétatifa

- engainement artériel associé :

. & we séquelle de chorio-rétinite dans 1 cas
. 4 des exsudats punctiformes localisés ou en Pplage périartérielle dans 3 cas
(1 LeLe = 2 BelLs)
e« & une thrombose veineuse encore frafche avec séquelles d'hémorragie et présence
d'exsudats(1 L.L).

Dane les 6 cas ci-dessus nous avons éliminé au maximum toutes les autres
&tiologies possibless C'est fa raison pour laquelle nous pensons que ces lésions

sont vraisemblablement imputables & la lépree

% Chorio-rétinite périphériquee.

- dens 6 cas (5 L.Le - 1 BeL),nous avons rencontré entre l'ora et 1'&qua-
teur en biomicroscopie au verre & trois mirocirs des exsudats périphériques isolés,
sans lésions vasculaires en regard, sans réaction vitréenne de voisinages Bien que
ces atteintes évoquent plus une dégénérescence qu'un phénaméne inflar;unatoire, nous
les considérons comme pouvant &tre vraisemblablement lépreuses, dtautant plus que

nous n'tavons .eu le temps de suivre leur évolutione
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1

4

avec séquelles d'hémorragie et

;L.L.!,B.L.!,Total
Papille : ', : "
. atrophie optique partielle ou totalg ; 5 ; 2 ; 7
. 1 1 1
Vaisseaux @ ; ; ;
» Dériartérite sus-temporo~-maculaire ; ; ;
isolée I
« dilatations veineuses ; 7 ; - ; 7
o Périartérite associée : : ; ;
°© A des séquelles de chorio-réti- ° ¢ :
nite L T
° 3 deg exsudats punctiformes lo- ! ! !
calisés ou en plages périarté- ! ! !
rielles z 1 5 2 i 3
b
! !
! !
! !
! !
! !

1
présence d'exsudats L - 1

1

Chorio-rétinite périphérique : !
. exsudats périphériques isolés 'y 1 6

'
1 27

TABLEAU N° 15 — Lésions du segment postérieur vrai-g

semblablement imputables a la 1épre.

C. LESIONS NON LEPREUSES OU AYANT UN RAPPORT LOINTAIN AVEC LE BeHe

* Papille :

Pour mémoire, citons 3 disversions papillaires et 2 atteintes pigmentées

péri-papillaires d'origine onchocerquiennes

% PBle postérieur @

. des -drusens ont été retrouvés dans 8 globese
. 8 peux ont présenté une atteint pigmentaire d'origine onchocerquienne
(tout degré de chorio~rétinite confondu) e

. enfin dans 4 cas on a noté une perte compléte du reflet maculaires

* Vaisseaux !
Nous avons pu mettre en évidence :
- des . des micro anévrysmes diabétiques dans 1 cas
.. des engainements artériels chez des onchocerquiens dans 3 cas
e 1 sclérose artérielle dans 7 cas chez des hypertendus zthéromateux

. enfin dans 3 cas nous avons rencontré des néovascularisations périphé-

riques sans étiologie précises
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* Chorio-rétinite périphérique :

. dans 7 cas nous avons relevé des séquelles d'hémorragie chorio~rétinien=
ne avec néovascularisatione Il s'agit vraisemblablement de lésions dues & une hémo=
globinosee

. 3 de ceux-ci présentaient des trous ou des pseudo trous périphériques
qui pouvaient bien provenir directement des perturbations vasculaires dues & wme
drépanocytjgge voire m@me au trait drépanocytairee |

. on a noté par ailleurs 2 rétines paligsadiques

. dans 5 cas la biamicroscopique au verre A trois miroirs a objectivé les
atteintes dégénératives pigmentées localisées a type de "PAVING STONES DEGENERATION"

. enfin dans 9 cas (8 Lale =~ 1 B.L.) nous avons retrouvé un aspect pommel é
1ocalisé périphérique qui témoigne vraisemblablement d'une atteinte vasculaire sous

jacente dont on n'a pu préciser 1l'étiologies

1 f
"LaoLa,BeLs, Total,

1
!
!
!
!

‘Papille @
. disversion papillaire
. zone pigmentée circulaire péri~-papil—y
laire )

3

¥

: P8fe postérieur :

i~ « drussens

. o chorio-rétinite pigmentée
» Perte du reflet maculaire

H o
H oo ®

!

!

!

!

!

% !
- Vaisseaux @ '
§ micro-anévrysme 1
é périartérite 1
: !
!

!

!

!

!

!

W~<T N -
W\ w =

[ ]

b

. sclérose artérielle

. néowascularisation périphérique

]

" Chorio-rétinite périphérique :
. o séquelles d'hémorragie chorio-réti~

" pienne avec néovascularisation

« trou ou pseudo-~trou périphérique

., rétinite palissadique
.; dégénérescence pigmentée localisée ouy

)
§

N w3

!
!
!
!
!
H
!
!
!
!
!
-
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!

!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
-
!
!
!
!
!
!
!
!
!
1
!
7
!

A type de "paving stones degeneratiody 2 3 5
. zone d'aspect dépoli ou pommelé loca—t '
1isé ou périphérique 8 1 9
[ :
TABLEAU N° 16 - Lésions du segment postérieur nom 65

lépreuses ou ayant un rapport lointain avec le

Bele
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! VI, ATTEINTES OCULAIRES DUES AU TRAITEMENT DE LA LEPRE
1
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A 1l'inverse des médicaments antituberculeux qui présentent une ophtalmo-
toxicité, les médicaments antihanséniens st de fagon générale (réaction lépreuse
mise A part) assez bien supportés par le globe oculaire, ses amnexes et la voie

optiques

1)« les Sulfones (D'D.S) dont 1l'antagonisme vis-a-vis de ltacide para -
amino~benzoique est remarquable ; présente outre ses risques sanguins et hépatiques
fort peu de nuisance oculaire. Mise & part une participation oculaire au syndrame
de LYELL (VAN DER GRIENT 1966) ou l'atteinte est surtout conjonctivale puis secon-
dairement cornéemne, on a décrit des troubles visuels mineurs de type asthénopie

accanodative ou décanpensation d'une hétérophorie (SIMONART).

2)e les Sulfamides retard (Fanasil) ici aussi 1lt'atteinte iatrogéne ocu~%

laire majeure n'est qu'une partie du syndrome de LYELLe Il faut noter cependant que
les sulfamides retard sont des médicaments le plus souvent incriminés dans cette
toxidermie bulleuse, & l'inverse des Sulfones qui ont été mis en cause de fagcon
rargssimes

3). protimamide {Treventix) que 1'on rencontre associé & 1'Isionaside

(Isoprodian) s Les cas d'atteinte iatrogéne oculaire ont été trés rares a part une
photo sensibilisation cutanée au niveau des paupiéres o FRIEDMANN, BARANT.)
On a décrit une mévrite optique plus»particuliérement avec 1'Ethionamide

dans un nombre infime de cas : 3 sur 446 (MEYLER).

4), la Rifampicine est trés bien tolérée sur le plan oculaires

5)e les stimulants immunitaires n'ont pas donné a notre cannaissance

d'atteinte iatrogéne oculaires

6). la Thalidomide : 1'effet tératogéne de cet hypnotique non barbituriqu:

synthétisé en 1956/é3£mcadnuudepnié11angtemps. Elle détermine des atteintes foetale:
lorsqu'elle est ingérée entre la §¢ et la 6& semaine de la grossesse. Les cas les
plus connus sont des phocanélies typiques, des hémagiomes et des anomalies cardia-
ques «

Sur le plan oculaire deux grands types ¢
* des malformations colobomateuses qui existent chez 25 % des phocoméles et inté-
ressent 1l'iris, la chorio-rétinite et la papille,
* des atteintes de la musculature oculaire et faciale souvent accanpagnées de mal-

Pormation des oreilles sont plus fréquentes puisqu'elles atteignent 50 % des enfant
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- la paralysie ou la parésie de l'abduction est fréquemment rencontrées

- 1'ophtalmoplégie totale extrinséque ou intrinséque, exotropie alter~
nante ou hypertrope sont également souvent décritese

- de m@ne que la paralysie oculo-motrice isolée (grand oblique en parti-
culier.)

- beaucoup plus rarement on a décrit des micro ou des mégalocarnées,
une aplasie bilatérale de la macula avec nystagmus, un épiphora bilatéral avec
voies lacrymales perméablese

Ce haut potentiel tératologique a fait interdire dés novembre 1961 la
vente de la Thalidanide. Cependant compte~tenu de son action sélective et radicale
dang la réaction lépreuse, elle reste prescrite sous couverture des ovariogtatiques

A dose suffisante pour &tre fiable & 100 %

7)e Le chloramphénicol est utiliéé dans la "lepra reaction" assez longtem

ot A des doses suffisantes pour déterminer le "GREY BABY SYNDROME" et 1'aplasie médul

laire qui s'objective quelquefois au niveau du fondus par des hémorragies retienness
La névrite optique du chloramphénicol nécessite des doses importantes

du produit (supérieur a 100 g) et ne se rencontre donc pas dans le traitement de la

réaction lépreusecs

8)e Les corticoldes. Nous ne ferons que citer aprés corticothérapie loca-

le la mise en évidence de glaucome chez des sujets génétiquement prédisposés, et la
survenue de cataractes cortisoniques lors de traitements généraux prolongés aux

corticoldes,

. — o —— ——— - w— -
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VII. EVOLUTION
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Sur les 200 globes examinés, nous avons vu que l'incidence de la lépre
1épromateuse sur une éventuelle amblyopie et Plus encore sur la cécité,était faiblee
L'oeil dmns la lépre lépromateuse réagit comme une cible, quelquefois de fagon

spectaculaire, quelquefois de fagon trés discrétes

Nous n'avons pu suivre que peu de malades (40) pendant relativement peu
de temps (7 mois au maximum), il nous est donc difficile de parler de l'évolution

des lésions, en particulier des lésions & long terme.

Nous avons cependant la sensation qu'un malade lépraomateux traité conve-
nablement, et en particulier par un traitement de début & base de rifampicine,
onereux mais cambien efficace, voit ses lésions se cicatriser sans dégats notables
(cas de beaucoup de nos atteintes postérieures par exemple) ; ailleurs les lésions
gse gtabilisent pendant un temps assez long, puis commence une cicatrisation progres-
sive sans présenter les dégats anatomiques que 1l'on pouvait craindre (cas de notre

léprame centro=cornéen isolé par exemples)

I1 est bien évident que toute réaction lépreuse risquera d'induire goit
une premiére atteinte oculaire, soit un reveil ou une exacerbation de lésipns

pré—cxistantes.

—— — - —— - —— . — -
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y VIII. TRAITEMENT OPHTALMOLOGIQUE '
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Le traitement ophtalmologique est avant tout symptamatiquee Il consiste
dans la majorité des cas a :

- mettre 1'o0eil au repos par l'atropinisation de longue durée sous
contrBle tonométrique, on sait en effet et on a vu dans les séquelles uvéales, la
grande fréquence des formes synéchiantes des uvéites lépreusese

- mettre des collyres symptomatiques (antibiotiques dans les cas de sur-
infection, antiseptiques d'ol vasoconstricteurs légers dans les formes discrétement
douloureuses ant été largement prescrits.)

- le probléme de la corticothérapie s'est posé 4 plusieurs reprisese« Pour
le rendre efficace et sans danger nous conseillons une association dans le temps
de différents corticofdes

+ Dendant les 10 premiers jours 5 instillations quotidiennes de II
gouttes de dexamethoznes

» pendant les 10 jours suivants, II gouttes 5 fois par jour une ins-~
tillation de fludro cortisone.

e enfin si nécessaire pour terminer le traitement 10 jours dtinstil-

lation de médrysmee

- dans le cas ou ce traitement s'avére inefficace la voie sous-conjonc-
tivale sera utilisée pour injecter une goutte d'adrénaline a 1/00 en quatre points
para-limbique et le cas échéant ou 4 mg de betnezole plutdt que d'utiliser des

corticoTdes retard micro cristallisése

- Notans qu'un collyre & la thalidomide va 8tre expérimenté trés prochai-

nement dans les équivalents oculaires de réaction lépreuses
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IX. PATHOGENIE
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De nambreuses théories ont été avancées pour tenter d'expliquer les

atteintes oculaires de la 1épree

1)+ la théorie exogéne de HANSEN qui pense que la lésion arrive & 1l'oeil

par le £film lacrymal et que le globe est atteint par voie trans-corndo-conjomctivales

2). 1a théorie endogéne de. JEANSELME et MORAX qui pensent que les bacil-

les sont amenés & 1l'oeil par le systéme vasculairee

3)e la théorie neurogéne de CHOYCE qui pemse que le BeHe longtemps

engourdi dans les cellules de SCHWANN sgq nerfs,se reveillecd 1l'occasion d'un
changement dtimmmnité ou d'wne maladie intercurrente pour aller proliférer soit
dans les viscéres, soit dans les plans cutanés. Dans la lépre lépranateuse,ltaxme
est détruit, les cellules de SCHWAM vont former les cordons de BURGHER qui persis—
tent et peuvent Etre recolonisées par les fibres nerveusess Les bacilles phagocytés
par les histiocytes vont proliférer puisqu'il y a un déficit de 1'immumité a média-
tion cellulaire, L'histiocyte va devenir la cellule de VIRCHOW chargée de globie
La cellule de VIRCHOW va ensuite gagner le derme ou un viscére pour réaliser les

1ésions lépranateusesSe

Ceci étant rapporté, il nous semble nécessaire d'insister sur la réaction
lépreuse qui est encore peu avancée dans 1la discussiom pathogénique des lésions

oculaires au cours de l'érythéme lmoueux lépreuxe

Lors de 1'EsNsLs la périvascularite des artéres de petit et moyen calibre
pourrait expliquer peut-&tre beaucoup de 14sions du p8le postériewr quelquefois
difficile de mettre en évidence, certes, mais indubitable j 1torigine vasculaire de

ces lésions nous semble trés vraisemblablee

—— am e — aee i mwm vem e wmwe e e e
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Te Nous avons participé A la conduite d'une étude clinique des lésioms
oculaires de la lépre lépramateuse et Borderline lépromateuse menée par une équipe
de 1'Institut d'Ophtalmologie Tropicale de 1'Afrique : (T+0.TeA), sur des malades
traités & 1'Institut Marchoux de Bamakos

2 Cette étude porte sur 100 malades, soit 200 globes ( 87 Lela - 13 BeLs)

sur les 278 globes de lépreux examinés en toute

3. Aprds un rappel de la classification de RIDLEY et JOPLING qui a permi
d'isoler les formes LeLe et Bale (1épranateuse et Borderline lépromateuse) sur le
plan clinique et immunologique, nous avons rappelé les caractéristiques générales
et oculaires de la réaction lépreuse en faisant référence & lthistologie et a la

pathogénie (phénoméne d'ARTHUS) de cette atteinte.

44 Le bacille de HANSEN atteignant dans les formes qui nous intéregsent
aussi bien l'oeil que la peau, nous avons fait un bref paralléle embryologique

entre 1l'oeil et la peaus

Se Ltétude clinique des 1lésions oculaires a 4té menéde selon un protocole
dense et assez camplet comprenant en particulier une biamicroscopie systématique
du fond de 1'oeil (Fe0)e. Le travail fut conduit par 1'équipe ophtalmologique qui

ignorait lors de l'examen la forme clinique de lépre présentée par le maladee

6 Une étude statistique portant sur 1'8ge, le sexe, l'ethnie des malades,
ainsi que sur les différents intervalles séparant le début de la maladie du début
du traitement et de la date de 1l'examen oculaire a été conduite simultanément avec

1'analyse des réactions lépreuses présentées par les malades.

7 Les lésions des amnexes ont été repertoriées en insistant sur le blépha-

rochalasis lépromateux et ses différents stades anatomiquess

Nous avons rapporté les résultats des mesures dlacuité visuelle et de la

sensibilité cornéenneces
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% Les lésions du segment antérieur ont été étudiées ensuite ; nous avons
groupé les différentes atteintes rencontrées en lésions ¢

- sfrement imputables & la 1lépre

- vraigsemblablement d'origine lépreuse

- non lépreuses ou ayant un rapport discutable avec le bacille de HANSEN,

10 ' La m8ne classification est adoptée pour 1l'analyse du segment postérieurs
Une place importante a été réservée aux uvéites postérieures périphériques, dont

1'aspect clinique évoquerait & coup sfr la parsplanite si 1'on avait retrouvé les

atteintes maculaires ou papillaires concamitantes fréquentes dans cette forme de

cyclites

11 Les lésions oculaires dues au traitement antihansénien ont été passées
en revues

124 Lt'évolution des lésions fut évoquée avec des exemples pris chez nos

malades ; la thérapeutique ophtalmologique des différentes formes d'atteinte fut

égalenent rappelées

Les atteintes oculaires de la lépre lépramateuse sont l'expression de la
prolifération du bacille de HANSEN dans un organisme en détresse immumologique
spécifiques L'érythéme noueux 1lépreux refléte le conflit hBte bacille dmnt la

traduction oculaire est sinon constante du moins trés fréquentes

Ltanalyse des retombées oculaires de ce conflit opposant le BeHe au

lépreux qui 1'héberge fut l'objet de notre études-

— v - - — ——— o — v ——
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Blépharochalasis du stade III (page 30) chez un lépreux L.L ayant

fait de nombreuses réactions lépreuses.
Ltimportance de 1l'atteinte anatomique nécessite une ponction chis >

rurgicales
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Chorio~rétinite périphérique avec "oeuf de fourmi® & 5he30,

bien individualisé du plan rétinien.(On voit 1'amnbre por—

tée dans la partie moyenne de la fente.)
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SERMENT

En présence des Maltres de cette Ecole, de mes chers condis=-
ciples et devant 1'eefigie A'HIPPOCRATE, je pramets et je jure, au nam
de 1'8tre supréme, d'étre pidéle aux lois de 1l'honneur et de la probité
dans 1l'exercice de la Médécine. Je donnerai mes soins gratuits & 1'indi-

gent et n'exigerai jamais un salaire au-degsus de mon travaile

Admis dans l'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas
ce qui s'y passe j ma langue taira les secrets qui me seront confiés,
et mon état me servira pas A corrompre les moeurs ni 3 favoriser le
crimes Respectueux et reconnaissant envers mes Maftres, je rendral a

leurs enfants 1'instruction que j'al regue de leurs pérese.
Que les hommes m'accordent leur estime si je suis fidéle a

mes pramesses, que je sois couvert d'aepprobre et méprisé de mes confréres

si j'y manque !
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