
Lepra Richtlijn
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Samenvatting
Verwekker: Bacterie Mycobacterium leprae
Incubatieperiode: Minder dan een jaar tot 20 jaar of langer (gemiddeld 5 jaar)
Besmettingsweg: Aerogeen/respiratoir
Besmettelijke periode: Onduidelijk vanaf welk moment een (onbehandelde) leprapatiënt
mogelijk besmettelijk is. Binnen 3 dagen na de start van therapie met rifampicine is een patiënt
niet meer besmettelijk
Maatregelen: Contactonderzoek, chemoprofylaxe op indicatie
Symptomen: Aantasting van de huid, perifere zenuwen, ogen, testis en bot
Overig: Standaardwerk voor lepra: www.internationaltextbookofleprosy.org

Doel en doelgroep
Deze richtlijn is ontwikkeld voor zorgprofessionals werkzaam binnen de infectieziektebestrijding.
De primaire doelgroepen zijn GGD- en LCI-professionals. De richtlijn beschrijft duidelijke
adviezen, taken en verantwoordelijkheden en vormt een basis voor het nemen van
geïnformeerde beslissingen en het maken van beleid in de praktijk. De zorgprofessional kan de
richtlijn ook gebruiken voor het bijhouden en vergaren van kennis. De uitvoering van de richtlijn
overstijgt institutionele en professionele domeingrenzen en is bedoeld voor het gebruik binnen
diverse sectoren van de gezondheidszorg. Voor meer informatie zie Totstandkoming LCI-
richtlijnen. 

Versiebeheer
4 juni 2019 vastgesteld door het LOI.

Wijzigingen

01-09-2022: tekst onder incubatieperiode en besmettelijkheid is verduidelijkt.

Nieuw en anders in de richtlijn 2019 ten opzichte van de oude richtlijn:

De mogelijkheid tot het geven van post-expositieprofylaxe
Behandelrichtlijn WHO
Zoönotische overdracht vanuit armadillo’s in de zuidelijke staten van Amerika

Hoofdstuk Diagnostiek vastgesteld door het NVMM. 

Ziekte & Besmettelijkheid
Verwekker
Mycobacterium leprae is een bacterie die op Mycobacterium tuberculosis lijkt, maar affiniteit heeft
voor Schwann-cellen die zich rondom de axonen van zenuwcellen bevinden. Men is niet in staat
de bacterie in vitro te kweken, want door evolutionaire afname van het aantal genen is M. leprae
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voor groei afhankelijk van een gastheercel. Voor onderzoeksdoeleinden is het wel mogelijk de
bacterie te kweken in het gordeldier (armadillo, Dasypus novemcinctus) of de voetzool van de
muis (Adams et al. 2012; Truman and Krahenbuhl 2001). M. leprae heeft een zeer lange
delingstijd van 11 tot 14 dagen. De bacteriën kunnen in weefselpreparaten te zien zijn als
zuurvaste intracellulair gelegen staafjes. Een dikke lipide-envelop beschermt de bacterie tegen
veel bactericide middelen en tegen afbraak in de macrofaag.

Pathogenese
Na transmissie verspreidt de bacterie zich hematogeen en groeit intracellulair vooral in
macrofagen en in Schwann-cellen in de perifere zenuwen. De optimale groeitemperatuur van M.
leprae is 30?C (Shepard 1965) waardoor het een voorkeur heeft voor extremiteiten, oorlellen,
neus, testikels en wenkbrauwen. De presentatie van de ziekte hangt af van de mate van
immuniteit tegen M. leprae, zie Ziekteverschijnselen.

Incubatieperiode
De incubatietijd van de ziekte is gemiddeld 5 jaar. Symptomen kunnen binnen 1 jaar optreden,
maar kunnen ook 20 jaar of zelfs langer duren (Leprosy (who.int)). In deze periode kunnen zij
mogelijk wel andere mensen besmetten.

Ziekteverschijnselen
Lepra is een spectrale, immuungemedieerde infectieziekte. Of kolonisatie met M. leprae leidt tot
infectie en ziekte is afhankelijk van de weerstand van de gastheer, genetische - en
omgevingsfactoren. Waarschijnlijk elimineert ongeveer 80% van de mensen die met M. leprae
gekoloniseerd raken de bacterie direct. Van de overige 20% maakt het grootste deel de ziekte
subklinisch door. Bij circa 0,1-2% van de geïnfecteerden treden verschijnselen van lepra op.

Deze verschijnselen van lepra kunnen vanzelf ‘genezen’ of leiden tot polyneuropathieën en/of
huidafwijkingen (Rodrigues 2011). Bij aantasting van perifere zenuwen ontstaan
sensibiliteitsverlies, paresen en autonome veranderingen zoals anhidrose (verlies van zweten).
Door het sensibiliteitsverlies ontstaan er gemakkelijker (pijnloze) verwondingen en ulceraties,
door het autonome verlies rhagaden. Door paresen kunnen contracturen ontstaan van handen
en voeten; tevens kan het onvermogen ontstaan om de ogen te sluiten (lagophthalmus), wat
door corneabeschadiging en uitdroging uiteindelijk kan leiden tot blindheid.

In de huid manifesteert de ziekte zich met een variatie aan huidlaesies.

Naast de perifere zenuwen en de huid kunnen ook andere organen worden aangetast zoals
ogen, testes, lever, gewrichten en botten (resorptie).

Lepra zelf heeft een sluipend beloop. De acute reacties (signalen van een veranderde
immunologische respons) kunnen echter zeer heftig zijn en vormen een medische urgentie
(Scollard et al. 2015). Zie bij ’reacties’.

Lepra is zelden de directe oorzaak van de dood, maar leidt indirect tot een lagere
levensverwachting (Martins-melo et al. 2015).

06/09/2024 Pagina 2 van 15

https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/leprosy


WHO-classificatie: paucibacillair en multibacillair
Om klinische diagnose en therapiekeuze in endemische landen in eenvoudige perifere
gezondheidscentra te kunnen uitvoeren, introduceerde de WHO in 1998 een indeling gebaseerd
op het aantal laesies. De paucibacillaire (PB) vorm voor patiënten met vijf of minder laesies en
de multibacillaire (MB) vorm voor patiënten met zes of meer laesies.

De klassieke classificatie van het lepraspectrum
De immuunrespons van de gastheer tegen M. leprae- antigene determinanten bepaalt de
uitkomst van de infectie. Het lepraspectrum wordt volgens de klassieke classificatie van Ridley
en Jopling in vijf groepen verdeeld (Ridley and Jopling 1966):

tuberculoïd (TT);
borderline tuberculoïd (BT);
mid-borderline (BB);
borderline lepromateus (BL);
lepromateus (LL).

Tevens bestaat er een indeterminate lepra (I), die ofwel spontaan geneest, ofwel zich ontwikkelt
tot één van de vormen van lepra.

Indeterminate lepra (I)
Indeterminate lepra is een gehypopigmenteerde maculaire laesie. Het is nog onduidelijk in welke
richting van het spectrum de ziekte zich zal ontwikkelen, of dat spontane genezing optreedt.

Tuberculoïde lepra (TT)
Bij tuberculoïde lepra bestaat een krachtige cellulaire immuunrespons tegen M. leprae waardoor
er slechts beperkte ziekteverschijnselen optreden. Huidlaesies treden op in de vorm van
anesthetische en anhidrotische maculae of plaques. De laesies zijn beperkt in aantal en komen
asymmetrisch voor. De zenuwtakjes in de huidlaesie zijn aangetast. Soms is er een verdikte
perifere zenuw in de nabijheid van de huidlaesie.
De infectie is altijd sterk gelokaliseerd en nooit gedissemineerd. Bacteriën zijn niet of nauwelijks
detecteerbaar.

Borderline vormen van lepra (BT, BB en BL)
Patiënten met borderline vormen van lepra (de grootste groep) hebben verschijnselen van zowel
tuberculoïde als van lepromateuze lepra. Er wordt onderscheid gemaakt in mid-borderline (BB),
borderline-tuberculoïd (BT) en  borderline lepromateuze (BL) lepra. Borderline-tuberculoïd lepra
kan zich ontwikkelen naar een meer tuberculoide of meer lepromateuze vorm (up and down
grading). Een klinisch probleem is het vaak voorkomen van leprareacties (zie ‘reacties’).

Lepromateuze lepra (LL)
Bij lepromateuze lepra (LL) is de specifieke cellulaire immuunrespons tegen M. leprae-antigene
determinanten afwezig. Bij deze groep is er vrijwel altijd een humorale immuniteit tegen M.
leprae. Er is sprake van vrijwel ongeremd groeiende leprabacteriën in de huid (vaak leidend tot
typerende noduli), de zenuwen en het reticulo-endotheliaal systeem. Ook kan er een invasie zijn
van ogen, testes, lever, gewrichten, botten en slijmvliezen van mond, neus, farynx, larynx en
trachea. De huid en perifere zenuwen zijn beide, en meestal symmetrisch, aangedaan. Het
neustussenschot kan ulcereren en perforeren met als resultaat een (ingezakte) 'zadelneus'.
Verkorting van vingers en tenen kan optreden ten gevolge van botresorptie. Madarosis (verlies
van wenkbrauwen) komt vaak voor.
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Reacties
Een probleem van de ziekte is dat bij 50% van de patiënten leprareacties kunnen voorkomen. Dit
zijn episodes van plotseling sterk verhoogde afweer- en/of complementactiviteit (Bahia 2015).
Patiënten met reacties hebben een sterk verhoogde kans op blijvende klinische zenuwschade,
de belangrijkste complicatie bij lepra.

Wanneer de diagnose van lepra en leprareacties snel wordt gesteld en de behandeling meteen
wordt gestart, is de kans op herstel van schade aan de zenuwen groot en zijn de risico's op
blijvende invaliditeit aanzienlijk verminderd (Rodrigues 2011). Indien het starten van de
behandeling langer duurt dan 6 maanden na het begin van symptomen is neuropathie
waarschijnlijk irreversibel (Van Veen 2012).

Er worden meerdere reacties onderscheiden:

Type 1-reactie of reversal-reactie is hoogst waarschijnlijk een cellulaire hypersensitiviteit die tot
uiting komt bij een instabiele immunologische status van de patiënt in de borderlinegroep. Deze
reactie gaat gepaard met invasie van pro-inflammatoire cytokinen-producerende T-cellen in de
weefsels. Deze reactie uit zich in het opvlammen van de reeds aanwezige huidlaesies of het
ontstaan van nieuwe laesies of oedeem van handen, voeten of gelaat. Vaak treedt een acute
neuritis op met een snel verlopend functieverlies. Deze reactie is te beschouwen als een
vertraagd type overgevoeligheidsreactie (Walker 2008; Naafs 2016). De precieze achtergrond
van de veranderingen in de immuniteit is nog niet opgehelderd.

Type 2-reactie of erythema nodosum leprosum (ENL) komt voor bij multibacillaire patiënten. Het
is een meer systemische reactie dan de type 1-reactie. De meest gangbare opvatting is dat het
een door immuuncomplexen gemedieerde reactie betreft, waarbij de T-celactiviteit een
belangrijke rol speelt (Kahawita 2008). Klassiek zijn de pijnlijke erythemateuze noduli en plaques,
vandaar de term ENL, koorts, oedeem van handen, voeten of gelaat, arthritis, iridocyclitis of
episcleritis, pijnlijke verdikte zenuwen met verslechtering van de zenuwfunctie, lymfadenitis en
epididymo-orchitis.

Bij Silent neuritis raken zenuwen beschadigd zonder (duidelijke) klinische verschijnselen van
een reactie. Ook bij silent neuritis is het belangrijk dat dit tijdig herkend en behandeld wordt om
blijvende beschadiging te voorkomen.

Het Lucio-fenomeen is een speciaal type reactie. Dit type is zeldzaam en wordt meer gezien bij
patiënten van de Caribische eilanden en van Mexicaanse origine (Huits 2012). Het gaat hierbij
om pijnlijke ulcererende purpura, die na genezing een litteken achterlaten. Het berust volgens de
laatste inzichten op een cutane infarcering als gevolg van samenklonterende bacteriën.

Zwangerschap en lactatie
Door veranderingen in het immunologische systeem tijdens de zwangerschap kunnen
leprareacties in gang gezet worden. De type 1-reacties treden vooral na de bevalling op, terwijl
de type 2-reacties vroeg of laat in de zwangerschap tot uiting komen. Beide typen reacties
kunnen nog langdurig tijdens het geven van borstvoeding voorkomen. Lepra tijdens de
zwangerschap kan veilig en succesvol behandeld worden met combinatietherapie (Lockwood
1999).
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Natuurlijke immuniteit
Het doormaken van lepra lijkt niet te beschermen tegen het opnieuw krijgen van lepra. Het al dan
niet ontstaan van immuniteit is multicausaal en wordt bepaald door genetische factoren,
frequentie van contact met een infectiebron, grootte van het inoculum, contact met andere
omgevingsbacteriën (mycobacteriën). (Merle 2010), de mate van ondervoeding (Feenstra 2011)
en parasitaire co-infecties (Diniz 2010).

Reservoir
De mens is de voornaamste besmettingsbron (Rodrigues and Lockwood 2011).

Daarnaast bestaat overtuigend bewijs voor zoönotische overdracht vanuit armadillo’s in de
zuidelijke staten van Amerika (Sharma 2015; Bratschi 2015).

Bij de mangabeyaap (Nigeria), de chimpansee (Sierra Leone) en rode eekhoorns in Engeland is
lepra gevonden (Meredith 2014), maar er zijn geen aanwijzingen dat deze dieren een belangrijke
besmettingsbron zijn voor de mens. M. leprae kan in amoeben en korte tijd in de bodem in lepra-
endemische gebieden overleven (Turankar 2015, Wheat 2014).

Besmettingsweg
Hoewel geen enkele studie eenduidig het mechanisme van transmissie heeft aangetoond
(Bratschi 2015), veronderstelt men dat M. leprae respiratoir wordt overgedragen. Druppelinfectie,
huid-huidcontact en het afscheiden van bacteriën in de leefomgeving (bijvoorbeeld via stof of
kleine wondjes) worden als mogelijke overdrachtsvormen beschouwd (Bratschi 2015).
Overdracht via de placenta en via borstvoeding (niet zeker is welk mechanisme via de melk of
via de huid van de tepel) is als mogelijkheid beschreven (Duncan et al. 1983).

Besmettelijke periode
Het is onduidelijk vanaf welk moment een (onbehandelde) leprapatiënt besmettelijk is en of
mensen die de leprabacterie in de neus dragen besmettelijk zijn (Van Beers 1996). Een persoon
die geïnfecteerd is met M. leprae kan waarschijnlijk al besmettelijk zijn voor het ontstaan van
klinische symptomen. Kort na de start van therapie met rifampicine is een patiënt niet meer
besmettelijk (WHO Leprosy 2017).

Besmettelijkheid
De lepra bacterie kan worden overgedragen door een onbehandelde lepra patiënt in geval van
intensief en langdurig contact (meer dan 20 uur per week, gedurende meer dan 3 maanden,
WHO Leprosy/Hansen disease). Overdracht vindt vooral plaats in het gezin, maar in mindere
mate ook naar buren, buurtgenoten en waarschijnlijk ook andere sociale contacten (Moet 2006).
De kans om geïnfecteerd te raken, is bij gezinsleden van lepromateuze patiënten vier keer hoger
dan bij die van tuberculoïde patiënten (Moet 2006). 

Diagnostiek
Met medewerking van de NVMM. Deze paragraaf is in juni 2018 goedgekeurd door de
subcommissie diagnostiek.
Zie ook Diagnostisch Vademecum Mycobacterium leprae.

 

Microbiologische diagnostiek
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Directe diagnostiek
Het is niet mogelijk M. leprae in vitro te kweken. Daarom is de diagnostiek van lepra van oudsher
gebaseerd op een combinatie van 2 van de 3 criteria, namelijk klinische verschijnselen
waaronder laesies van de huid met gevoelsverlies en verdikte zenuwen, en microscopische
detectie van zuurvaste staven in een huiduitstrijk. Echter voor een betrouwbare microscopische
detectie zijn minstens 104 bacillen per gram weefsel nodig. Dat betekent dat de sensitiviteit van
deze methode relatief laag is, zeker voor paucibacillaire (PB) patiënten en voor patiënten met
onduidelijke laesies, bij wie zuurvaste staven vaak in geringe hoeveelheid aanwezig zijn of
geheel afwezig zijn. Voor tuberculoide lepra zal de combinatie gevoelsverlies en verdikte
zenuwen afdoende zijn, terwijl de diagnose lepromateuze lepra zonder huiduitstrijk moeilijk te
stellen is.

Een andere methode om M. leprae aan te tonen in klinische materialen is PCR. Door een klein
DNA-fragment exponentieel te amplificeren kan een geringe hoeveelheid van een pathogeen al
genoeg zijn voor detectie hiervan. Met behulp van sequencing van M. leprae zijn er verschillende
targets voor (real time) PCR aangewezen, zoals het M. leprae specific repetitive element (RLEP),
16S rRNA, RNA polymerase T (rpoT) en superoxide dismutase (SodA) gen targets. De
sensitiviteit van deze verschillende targets loopt echter nogal uiteen. Uit diverse studies
(Turankar 2015; Braet 2018) is gebleken dat PCR’s of qPCRs die het RLEP als target gebruiken
het meest sensitief zijn. Van dit repetitieve element zijn namelijk 28 kopieën aanwezig op het
chromosoom van M. leprae (Woods et al.). Dit maakt het relatief makkelijk dit target te
detecteren. De PCR's die het RLEP als target gebruiken zijn dan ook veel gevoeliger dan
microscopie en maken het mogelijk om M. leprae infecties te detecteren in patiënten of monsters
met een lage bacteriële load, maar mogelijk ook om infecties in een vroeg stadium te detecteren.
Tuberculoide (PB) patienten worden echter nogal eens gemist met PCR terwijl de kliniek ze wel
diagnosticeert. Tevens maakt de PCR het mogelijk om M. leprae te detecteren in niet standaard
materialen zoals bloed, zenuwweefsel, urine etc.

Het ligt voor de hand om huiduitstrijken en/of biopten van de laesies in te sturen voor
diagnostiek. Echter, personen die geïnfecteerd zijn met M. leprae, en dan vooral recent
geïnfecteerde personen, kunnen grote hoeveelheden bacillen uitscheiden via de neus (Davey et
al.). Het is dan ook niet onverstandig om naast bijvoorbeeld een huidbiopt ook een neuswat
(nasal swab) in te sturen voor PCR. Dit om de kans op detectie van M. leprae te vergroten.

PCR is mogelijk bij het VUmc Amsterdam en het LUMC Leiden. De PCR kan worden uitgevoerd
op biopten, neuswatten, paraffinecoupes en in overleg eventueel op ander materiaal (zie
vademecum).

Indirecte diagnostiek
N.v.t.

Typering voor bron- en contactonderzoek
N.v.t.

Niet-microbiologische diagnostiek
Immunodiagnostiek 
Bij deze bepaling wordt de humorale immuniteit tegen M. leprae bepaald. Deze serologische test
is gebaseerd op de detectie van IgM en IgG-antilichamen tegen het immunodominante
trisaccharidegedeelte van het fenolisch glycolipide antigeen van M. leprae (PGL-I).  De test is
zowel als ELISA als in de vorm van een kwantitatieve lateral flow test beschikbaar (van Hooij et
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al., 2017). Aangezien met name de multibacillaire (MB) patiënten antilichamen produceren en de
paucibacillaire (PB) patiënten nauwelijks (een van de kenmerken van het lepra spectrum) kan
deze serologische test als complementering van klinische diagnose, nuttig zijn voor subtypering
van de ziekte in MB en PB zodat de juiste behandeling(sduur) wordt toegepast (Geluk, 2013).
Daarnaast wordt de serologische test tevens gebruikt om de effectiviteit van de MDT
behandeling aangezien het doden van de bacterie een afname van het aantal antilichamen tot
gevolg heeft (Khadge et al., 2015).

Immunodiagnostiek voor lepra (serologie) vindt in Nederland alleen plaats in het Leids
Universitair Medisch Centrum (LUMC) bij de afdeling Infectieziekten, waar ook onderzoek
gedaan wordt naar de ontwikkeling van cellulaire immunodiagnostiek voor detectie van lepra
reacties alsook PB lepra (van Hooij et al., 2016).

Voor meer informatie en het toesturen van serum samples zie: Afdeling Infectieziekten | LUMC.

ReferentiesGeluk A. 2013. Challenges in immunodiagnostic tests for leprosy. Expert. Opin. Med.
Diagn. doi:10.1517/17530059.2013.786039 .
Turankar RP, Pandey S, Lavania M, Singh I, Nigam A, Darlong J, Darlong F, Sengupta U
(2015) Comparative evaluation of PCR amplification of RLEP, 16S rRNA, rpoT and Sod A
gene targets for detection of M. leprae DNA from clinical and environmental samples. Int J
Mycobacteriol 4: 54-59. 
van Hooij A, Tjon Kon Fat EM, Richardus R, et al. Quantitative lateral flow strip assays as
User-Friendly Tools To Detect Biomarker Profiles For Leprosy. Scientific reports
2016;6:34260. 
van Hooij A, Tjon Kon Fat EM, van den Eeden SJF, et al. Field-friendly serological tests for
determination of M. leprae-specific antibodies. Scientific reports 2017;7(1):8868. 
Khadge, S., S. Banu, K. Bobosha, van der Ploeg-van Schip JJ, I. M. Goulart, P. Thapa, C.
B. Kunwar, K. E. van Meijgaarden, S. J. van den Eeden, L. Wilson, S. Kabir, H. Dey, L. R.
Goulart, J. Lobato, W. Carvalho, Y. Bekele, K. L. Franken, A. Aseffa, J. S. Spencer, L.
Oskam, T. H. Otttenhoff, D. A. Hagge, and A. Geluk. 2015. Longitudinal immune profiles in
type 1 leprosy reactions in Bangladesh, Brazil, Ethiopia and Nepal. BMC. Infect.Dis.
15:477.       
Braet S, Vandelannoote K, Meehan CJ, Brum Fontes AN, Hasker E, Rosa PS, et al. The
Repetitive Element RLEP Is a Highly Specific Target for Detection of Mycobacterium
leprae. Journal of clinical microbiology. 2018;56(3).
 

Risicogroepen
Verhoogde kans op infectie
Mensen in de endemische gebieden, vooral met een intensieve omgang met een leprapatiënt
(Moet 2006).

Verhoogde kans op ernstig beloop
Reacties kunnen optreden voor, tijdens en na antibiotische therapie. Tijdens en kort na therapie
is de kans op reacties verhoogd (Antunes 2013). Stressfactoren en veranderingen in de
hormoonhuishouding, zoals tijdens de puberteit, zwangerschap en na de bevalling, kunnen de
kans op reacties doen toenemen.

Onderzoek lijkt erop te wijzen dat hiv-infectie niet leidt tot een ernstiger beloop van de lepra.
Paradoxaal lijkt er een lichte toename van type-1 reacties (Lockwood 2011). Immune
reconstitution inflammatory syndrome (IRIS) kan voorkomen in hiv-geïnfecteerde patiënten nadat
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zij gestart zijn met highly active antiretroviral therapy (Deps 2008).

Werkgerelateerde risicogroepen
Gezondheidswerkers, medewerkers van NGO’s, etc.

Epidemiologie
Verspreiding in de wereld
De prevalentie is de afgelopen 20 jaar afgenomen van 5,2 miljoen (1985) tot 176.176
geregistreerde gevallen in 2015 (WHO).De prevalentiedaling is het gevolg van de introductie van
de combinatietherapie en de daarmee gepaard gaande gewijzigde registratie. Sinds de
introductie van de combinatietherapie worden patiënten namelijk niet langer levenslang
behandeld en geregistreerd, maar alleen gedurende de periode van de combinatietherapie. Ook
zijn lepraregisters opgeschoond en is ná de introductie van de combinatietherapie de
behandelduur hiervan nog weer verder ingekort.

De ‘new case detection rate’ (NCDR, een proxy-indicator voor de incidentie) is tussen 2001 en
2006 geleidelijk aan afgenomen. Sinds 2007 is de incidentie gestabiliseerd, mogelijk ook door
verminderde alertheid en afgenomen kennis onder gezondheidswerkers waardoor patiënten
minder snel gediagnosticeerd worden. Gezien de lange incubatietijd en de gemiddelde delay in
case detectie, zijn nieuwe gevallen echter nooit een weergave van recente infectie.

Nieuw gediagnosticeerde patiënten, vooral als het kinderen betreft, geven aan dat er
voortgaande transmissie is. Ook het stabiele aantal nieuwe gevallen dat jaarlijks wordt
geregistreerd bewijst indirect dat de transmissie van lepra voortgaat (Smith 2015).

De prevalentie en incidentie wisselen sterk per regio. Lepra wordt vooral gezien in de armere
bevolkingsgroepen in laag- en middeninkomenslanden.

Voorkomen lepra in de wereld in 2017 (WHO 2018):

  prevalentie per
10.000 inwoners

nieuw gediagnosticeerde patiënten
per 100.000 inwoners

Zuidoost-Azië 0,60 7,72

Afrika 0,28 1,90

Midden- en Zuid-Amerika,
waaronder Brazilië

0,31 2,86

Voorkomen in Nederland
In Nederland is lepra een importziekte. In de periode 1991-1997 werden er 68 gevallen van lepra
gemeld bij GGD’en (60% mannen, 40% vrouwen). Aangezien lepra per 1 april 1999 niet meer
meldingsplichtig is, zijn er geen recentere incidentiecijfers voor Nederland bekend. Naar
schatting worden in Nederland jaarlijks bij 5-10 personen lepra vastgesteld, allen in het
buitenland opgelopen.

Preventie
Immunisatie
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Actieve immunisatie
Een BCG-vaccinatie op de kinderleeftijd geeft een bescherming van gemiddeld ongeveer 60%
(80% in Uganda, 40% in Birma, 10% in Papua Nieuw Guinea) tegen het ontwikkelen van lepra
(aangetoond onder contacten van leprapatiënten (Düppre 2008; Moet 2008) Revaccinatie van
contacten als post-expositieprofylaxe geeft mogelijk een additionele bescherming tegen het
ontwikkelen van lepra.

Passieve immunisatie
N.v.t.

Algemene preventieve maatregelen
Mogelijkheden voor primaire preventie zijn er niet aangezien lepra vooral wordt overgedragen via
respiratoire transmissie. Voor reizigers naar de tropen zijn geen specifieke maatregelen mogelijk
en noodzakelijk.

Vroege opsporing en behandeling zijn de belangrijkste maatregelen om ziektelast en transmissie
te beperken.

Reiniging, desinfectie en sterilisatie
Conform de richtlijn Standaardmethoden reiniging, desinfectie en sterilisatie in de openbare
gezondheidszorg.

Maatregelen
Meldingsplicht
Geen.

Inschakelen van andere instanties
Vanwege het belang van het tijdig herkennen en behandelen van complicaties zoals reacties en
neuropathische (voet)problemen, is de behandeling en begeleiding van leprapatiënten in een
gespecialiseerd centrum geboden. In Amsterdam (AMC), Rotterdam (Erasmus MC) en
Groningen (UMCG) is een dergelijk gespecialiseerd centrum aanwezig.

Voor laboratoriumdiagnostiek is de afdeling infectieziekten van het LUMC het nationaal
referentiecentrum.

Bronopsporing
Lepra is een importziekte, bronopsporing is niet nodig.

Contactonderzoek
Huisgenoten en daarmee vergelijkbare contacten van een leprapatiënt moeten het belang van
vroegtijdige diagnose en behandeling kennen. Zij kunnen desgewenst onderzocht worden op
huidafwijkingen en verdikte zenuwen.

Maatregelen ten aanzien van patiënt en contacten
Overwogen kan worden om huisgenoten en daarmee vergelijkbare contacten post-
expositieprofylaxe (PEP), in de vorm van een enkele dosis rifampicine, aan te bieden (zie richtlijn
WHO).
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Wering van werk, school, kinderdagverblijf en consultatiebureau
Wering is vanuit volksgezondheidsperspectief niet zinvol, zeker niet indien er adequate therapie
is ingesteld

Profylaxe & Behandeling
Profylaxe
Profylaxe
Eén enkele dosis rifampicine (single dose rifampicin, SDR) kan de kans op het ontwikkelen van
lepra verminderen met gemiddeld 60% (Moet 2008) en tot 80% indien men als kind met BCG is
gevaccineerd (Schuring 2009). SDR als postexpositie-chemoprofylaxe (PEP) is geïndiceerd voor
huishoudcontacten, buren en sociale contacten (Moet 2008). De eenmalige dosis is 600 mg voor
volwassenen en een aan het gewicht aangepaste dosis voor kinderen.

In Nederland wordt de afweging voor het wel of niet geven van PEP, in de vorm van SDR, aan
contacten gemaakt in overleg met een lepraspecialist in een van de gespecialiseerde centra.

Na implementatiestudies in een aantal endemische landen heeft de WHO in de officiële
richtlijnen het verstrekken van SDR-PEP aan contacten aanbevolen als onderdeel van de
leprabestrijding. SDR kan aan contacten gegeven worden van individuele patiënten, maar ook
aan een hele gemeenschap (bijvoorbeeld wijk, dorp) waar lepra voorkomt, zonder de identiteit
van individuele patiënten openbaar te maken (WHO-Leprosy guidelines). (WHO 2018)

Behandeling
Behandeling van lepra is mogelijk met een combinatie van antibiotica (multidrugtherapie, MDT).  
In 2019 is de combinatietherapie van dapson/rifampicine (paucibacillaire lepra) en
dapson/clofazimine/rifampicine (multibacillaire lepra) gangbaar.

In verband met het belang van (tijdige) herkenning en behandeling van complicaties is de
behandeling en begeleiding van leprapatiënten binnen Nederland in een gespecialiseerd centrum
aan te bevelen. De behandeling van lepra duurt lang, vergeleken met sommige andere
infectieziekten, en kan onderscheiden worden in de chemotherapeutische behandeling met
antibiotica, de behandeling van reacties (die zich tijdens maar ook na de antibiotische
behandeling voor kunnen doen) en de revalidatie en/of rehabilitatie van aanwezige invaliditeit.

De kans op een recidief na volledige behandeling is laag (<2%). (Gelber, Balagon, and Cellona
2004). Een hoge bacterieload voor de start van de behandeling is een belangrijke factor die de
kans op een recidief beïnvloedt (Poojabylaiah et al. 2008; Guerrero-Guerrero, Muvdi-Arenas, and
LFbesmettelijke

eon-Franco 2012). Bacteriën kunnen tot 20 jaar na therapie in granulomen gevonden worden; ze
zijn dood en worden geleidelijk door het lichaam opgeruimd. Op sommige plaatsen kunnen soms
intacte (zogenaamde ‘dormant’ bacteriën) gevonden worden. Deze zouden zich in geval van
immunosuppressie weer kunnen vermenigvuldigen. Een recidief wordt behandeld met dezelfde
combinatietherapie. De acute reacties vereisen directe behandeling in een gespecialiseerd
centrum.

Behandelrichtlijn van de WHO:
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Bij paucibacillaire lepra dagelijks dapson 100 mg (ongesuperviseerd) en maandelijks
rifampicine 600 mg (één dosis per maand onder supervisie), gedurende 6 maanden (maximaal 9
maanden als er logistieke redenen zijn om het niet in 6 maanden te doen).

Bij multibacillaire lepra dagelijks dapson 1dd 100 mg en clofazimine 1dd 50 mg
(ongesuperviseerd) en maandelijks rifampicine 600 mg en clofazimine 300 mg (van beide één
dosis per maand onder supervisie) gedurende 12 maanden (maximaal 18 maanden als er
logistieke redenen zijn om het niet in 12 maanden te doen).

Voor kinderen worden aangepaste doseringen gebruikt. In verband met de langdurige
behandeling is ondersteuning van de therapietrouw van groot belang.

Historie
Lepra is eeuwen geleden voor het eerst beschreven. Het oudste DNA van de leprabacterie
dateert al uit het jaar 2000 voor Christus en is aangetroffen in een skelet in de Indiase deelstaat
Rajasthan (Robbins et al. 2009). Uit DNA-onderzoek blijkt dat de oorsprong van lepra
waarschijnlijk ligt in Oost-Afrika en Centraal-Azië (Monot 2009).

Hoe lepra Europa bereikte is moeilijk vast te stellen, maar het is niet onwaarschijnlijk dat het
gebeurde via handelscontacten en via de Romeinse troepen en kolonisten. Plinius de Oudere
schrijft dat troepen die terugkeerden van de veldslagen van Pompeius in het Midden-Oosten,
Azië en Griekenland in 62 v.Chr. de nieuwe ziekte meebrachten naar Rome.

De vondst van een skelet in Groot-Brittannië met DNA en vetmoleculen van de leprabacterie
wijst erop dat de ziekte daar in de 5e eeuw na Christus voorkwam (Inskip 2015). Opvallend is dat
het bacteriële DNA gevonden op skeletten van middeleeuwse begraafplaatsen totaal niet
verschilt van dat van de moderne bacterie, wat suggereert dat het genetisch materiaal van deze
bacterie uiterst stabiel is. In West-Europa werd lepra epidemisch in de 12e en 13e eeuw en rond
1600 weer zeldzaam.

De verwekker is ontdekt door de Noorse arts Armauer Hansen in 1873. De leprabacterie is
daarmee de eerste bacterie waarvan is vastgesteld dat deze iets te maken had met ziekte bij de
mens (Hansen 2002).

Door de eeuwen heen heeft lepra vanwege de zichtbare verminkingen die met lepra gepaard
kunnen gaan geleid tot stigma en discriminatie. In de middeleeuwen, toen er nog transmissie van
M. leprae in Nederland plaatsvond, werden mensen met lepra verbannen buiten de stadsmuren
naar voor leprapatiënten aangewezen gebieden of leprozerieën.
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