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Presentacion

La Organizacion Mundial de la Salud ha
declarado que la enfermedad de Hansen o
Lepra es prioritaria en su grupo de enferme-
dades tropicales y ha creado un grupo espe-
cial dedicado a la eliminacién de esta en-
fermedad, que es totalmente curable.

Desde 1999, este grupo especial, ha venido
dedicando esfuerzos, con el propésito de
eliminarla, como problema de salud publi-
ca, ya que produce serias discapacidades si
no se trata a tiempo y una alta carga social
en los paises.

A partir del 2002, esta administracion, co-
mo parte de los retos adquiridos, viene for-
taleciendo el proceso de eliminacién de la
enfermedad de Hansen, compromiso ad-
quirido por el pais desde 1999, ante la Or-
ganizacion Mundial de la Salud y con las
personas y familias que padecen esta enfer-
medad.

Hemos logrado identificar todos los enfer-
mos por esta causa, conocer el comporta-
miento de la enfermedad en el pais, estimar
la prevalencia durante el periodo 1998-
2003, publicar el protocolo de vigilancia
epidemioldgica y en este momento, pone-
mos a disposicién un manual de norma pa-
ra el control de la enfermedad.

El Ministerio de Salud, en su afan de elimi-
nar esta biblica enfermedad en nuestro pafs,
proporciona a los servicios de salud, los
elementos requeridos para lograrlo. Estas

normas de atencién, ofrece a los médicos
generales y a los especialistas en Dermato-
logia, un documento de consulta, en donde
se establecen los procedimientos para el
tratamiento de estos enfermos y su manejo
integral. Ademas se incluyen la normativa
para reportar los casos, como lo indica en el
decreto 30945-S para el reporte de enfer-
medades de declaracién obligatoria, como
es esta enfermedad.

Estamos seguros que, con el cumplimiento
de estas normas, reduciremos la aparicion
de casos nuevos, los dafos fisicos y las dis-
capacidades que produce la enfermedad.
Ademas las condiciones y calidad de vida
de los pacientes se mejoraran considerable-
mente.

Deseo agradecer a los dermatélogos, salu-
bristas, médicos generales, epidemiélogos y

todos los que participaron para poder ofre-
cer estas normas

Atentamente

7

Dra. Maria del Rocio Saenz Madrigal
Ministra de Salud.
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Introduccion

a enfermedad de Hansen, ha representa-

do desde el punto de vista sanitario un
reto, tanto para el personal de salud dedica-
do a su atencién, como también para aque-
llos dedicados al analisis epidemiolégico y
gerencial de la salud.

Lo anterior obedece al hecho de que esta
enfermedad posee una serie de patrones cli-
nicos, que desafian al clinico y al investiga-
dor; ademas, dados los importantes logros
que el pais ha alcanzado en salud, las diver-
sas actividades de vigilancia, evaluacién y
control han sido necesariamente adaptadas
al nuevo enfoque de atencion tanto médi-
co, social como preventivo, que exigen
nuestros indicadores de salud.

El abordaje multidisciplinario para la enfer-
medad de Hansen que se describe en el
presente documento, comprende la coordi-
nacion de las actividades del personal de
salud en todos los niveles de atencién, co-
mo las de los servicios de educacién, infor-
macion y bienestar social, fortaleciendo de
esta manera el enfoque que el Sector Salud
ha promovido para abordar integralmente
la salud de la poblacién.

Bajo los procedimientos y lineamientos se-
falados en este manual, se logra no solo la
atencién del enfermo y sus contactos, sino
también se brinda énfasis en las acciones de
promocion y prevencién de la enfermedad,
con este enfoque biopsicosocial de la enfer-

medad de Hansen, se propicia que la pro-
mocién y prevencion se dirija principalmen-
te al paciente, la familia, y la comunidad,
estimulando la participacién social en el cui-
dado de la salud, en la ejecucién de las ac-
tividades y en la gestion de los servicios.

Estas normas establecen un nuevo punto de
partida, al abordar integralmente a la enfer-
medad de Hansen. Con un enfoque diferen-
te al de intentos previos de erradicacion.

Este documento, hace hincapié en un pro-
grama de control participativo, involucran-
do a la infraestructura de atencién primaria
y las comunidades.

El desafio es trabajar de forma solidaria y
comprometida con la poblacién, utilizando
a la educacion y a la promocién de la salud
como pilares de la prevenciéon y acceso a
nuestros servicios de salud.

Este tipo de iniciativas, que contribuyen al
mejoramiento de las condiciones de vida
de nuestra poblacién y fortalecen la eficien-
cia y eficacia de la gestiéon en salud, deben
ser apoyadas y ser ejes conductores de la
accion de la salud del pais.

oy )7

Dr.”Orlando Jaramillo Antillon.
Profesor Emérito Escuela de Medicina
Universidad de Costa Rica







Antecedentes

a enfermedad de Hansen es un padeci-

miento tan antiguo como el hombre.
Desde tiempos lejanos la enfermedad de
Hansen se fue convirtiendo en un sinénimo
de destierro social, aislamiento y rechazo,
debido a diversos factores de orden cultu-
ral, social e incluso religioso, todos deriva-
dos de la ignorancia y la falta de un cono-
cimiento cientifico del tema. Sin embargo,
en la actualidad conocemos mejor esta en-
fermedad, lo que nos ha permitido desarro-
[lar e implementar nuevas estrategias para
la atencién, al mismo tiempo en que se mi-
nimiza el estigma hacia la misma.

La enfermedad de Hansen es crénica, trans-
misible, poco contagiosa, causada por el
bacilo Mycobacterium leprae. Actualmente
se acepta que este bacilo posee poca capa-
cidad de invasién, escasa virulencia y que
se necesitan varios aios de exposicion inti-
ma, para que se transmita de una a otra per-
sona.

Se caracteriza por lesiones cutdneas, en
mucosas y nervios periféricos. Estos trastor-
nos neurales, provocan consecuentemente
anestesia, debilidad muscular, y paralisis.
También alteraciones tréficas de la piel, los
musculos y los huesos. La enfermedad tiene
un largo periodo de incubacién hasta 10 a
15 afos, es de muy prolongada evolucién y
se cuenta con un tratamiento efectivo para
lograr su cura definitiva.

La enfermedad de Hansen existe en forma

endémica en Costa Rica. La tasa de preva-
lencia de 1995 al ano 2002 fue de 0,1 por
diez mil habitantes.

Nuestro pais adquirié el compromiso de eli-
minar esta enfermedad para el afio 2005
(menos de un caso por cada diez mil habi-
tantes) a nivel nacional, objetivo que se
cumplié antes de la fecha programada.

La deteccion por afo es alrededor de 15 a
20 casos nuevos, manteniéndose de esta
manera casi inalterable durante los Gltimos
anos. La mortalidad es insignificante y no
representativa, sin embargo las secuelas so-
cioeconémicas y psicolégicas que produ-
cen en el paciente y su familia, han hecho
que sea una de las enfermedades mds estig-
matizantes.

Actualmente conocemos la etiologia, sus
formas clinicas, métodos de diagnéstico, al-
gunos factores de riesgo, y se cuenta con un
tratamiento eficaz, que cura y nos permite
plantear su erradicacién como problema de
salud publica.

La enfermedad de Hansen tiene una serie
de caracteristicas que vale la pena mencio-
nar, para tener una mejor comprension de
la misma. Entre estas caracteristicas pode-
mos citar como extrema cronicidad, baja
transmisibilidad, elevado potencial para
provocar discapacidades, capacidad para
generar reacciones sociales negativas, por
lo general ocurre en paises subdesarrolla-




dos o en algunos en vias de desarrollo, es
prevalente en grupo sociales postergados,
compite con otras importantes demandas a
nivel social y de salud publica.

El control de la enfermedad de Hansen se
basa fundamentalmente en el diagnéstico
precoz y el tratamiento oportuno de los ca-
sos con poliquimioterapia (PQT) para lograr
la curacién. La implementacion de la PQT
a nivel mundial, produjo impacto en la pre-
valencia mundial, pasando de 5,6 millones
de casos registrados en 1985 a 610.000
casos nuevos registrados en el afio 2002.

Objetivo general de la norma

frecer a los clinicos de los estableci-

mientos de salud, un documento en
donde se establece cuales son las normas a
seguir para el tratamiento y el manejo inte-
gral de los pacientes con la enfermedad de
Hansen, con el propésito de reducir los ca-
sos y los dafos expresados en la gravedad
de las lesiones fisicas, grado de incapaci-
dad, asi como en los problemas sociales
que deriven de esta enfermedad.




Aspectos clinicos de la enfermedad

as manifestaciones de la enfermedad de

Hansen dependen de la respuesta inmu-
nolégica del huésped al Mycobacterium le-
prae (M. Leprae). Esta respuesta inmune del
organismo, determinard las caracteristicas
clinicas, baciloscépicas e histopatolégicas
de la enfermedad.

Cuando el bacilo entra al organismo, si el
paciente no tiene una buena respuesta in-
munoldgica, vamos a encontrar abundantes
bacilos en la baciloscopia de la linfa 'y en la
biopsia de piel. Como su inmunidad celular
esta disminuida, al aplicar un antigeno pre-
parado de bacilos (Lepromina), no tendre-
mos una respuesta, es decir, estos pacientes
son lepromino negativos, los casos que se
comportan con éstas caracteristicas se de-
nominan de “Tipo Lepromatoso”.

Si por el contrario, el paciente tiene una
mejor respuesta inmunolégica de defensa
ante la presencia del bacilo, en la bacilos-
copia y la histopatologia no encontraremos
los bacilos, esto hara que al aplicarle la le-
promina, nos presenta a los 21 dias una
respuesta positiva, es decir, son “Lepromi-
no positivo”. A este tipo se denomina como
de “Tipo Tuberculoide”.

En ocasiones, desde el punto de vista clini-
co, los pacientes no se pueden clasificar en
el “Tipo Lepromatoso”, ni en el “Tipo Tuber-
culoide”, ya que no llenan los requisitos an-
tes mencionados; a estos casos se les deno-
mina y clasifica en forma provisional como

“casos Indeterminados”, corresponden al
principio de la enfermedad, en los cuales
las caracteristicas no son lo suficientemente
claras o faltan datos para lograr su clasifica-
cién clinica.

Los casos indeterminados es como habitual-
mente empieza la enfermedad de Hansen,
segln su evolucion, la respuesta del organis-
mo, puede transformarse en tipo lepromato-
so, que es la forma bacilifera, progresiva,
que plantea un problema epidemiolégico; o
si tiene una buena respuesta, se transforma
en forma “benigna”, no progresiva, bacilos-
cOpicamente negativa y que no constituye
un problema epidemiolégico, es el tipo tu-
berculoide.

Un tipo lepromatoso, no se transforma en
tuberculoide, un tipo tuberculoide no se
transformara en lepromatoso. Los casos in-
terpolares o dimorfos, de dificil clasifica-
cién, aun son tema de discusion y pueden
virar con el tiempo hacia alguno de los po-
los del espectro inmunolégico o permane-
cer como tales.

Con la finalidad de mantener una igualdad
de criterio, para la clasificacion creada en
1966 por Ridley and Jopling, basada en la
respuesta inmunoldégica del huésped al M.
leprae, en la siguiente forma: 2 grupos po-
lares en los extremos de la respuesta inmu-
nolégica, el TT (grupo polar tuberculoide) y
el LL (polar lepromatoso), estos dos tipos
polares son estables e inmutables. Hay tres




grupos llamados: dimorfos o interpolares,
que cuando estan mas cerca del polo lepro-
matoso se les llama BL (Limitrofe o dimorfo
lepromatoso). Cuando estan en el centro
del espectro se les conoce como limitrofe o
dimorfo BB (limitrofe limitrofe o dimorfo di-
morfo). Cuando se acercan mas al polo tu-
berculoide se les llama BT (limitrofe o di-
morfo tuberculoide). Estos casos son
inestables y se acercan o alejan de los polos
segln Saul, cuando un caso BL se acerca al
polo T se habla de reaccién de reversa (R) y
cuando un BT se desliza hacia el polo L se
habla de degradacion (D).

La Organizaciéon Mundial de la Salud reco-
mienda se use esta clasificacién en los pro-
gramas de control de la Lepra para el trata-
miento quimioterapetdtico moderno que
actualmente se suministra a los pacientes.

El polo tuberculoide tiene una inmunidad
celular alta, pocos Mycobacterium leprae,
la enfermedad es localizada y la bacilosco-
pia negativa.

El polo lepromatoso tiene una baja inmuni-
dad celular, muchos M. Leprae, con una en-
fermedad generalizada y baciloscopias po-
sitivas.

El Mycobacterium leprae ha sido encontra-
do en casi todo el organismo, menos en el
sistema nervioso central. Asi se ha visto en
saliva, orina, heces, semen, sangre, esputo,
y bilis. Se ha encontrado en rifién, en su-
prarrenales, tiroides, testiculos, ovarios,
vesiculas seminales, yeyuno, ileon, esto6-
mago, higado, bazo, ganglios linfaticos y
corazon.

Clasificacion de Ridley Jopling
de acuerdo a la respuesta inmunolégica

INTERPOLAR

L

T

POLAR BL

BT POLAR

I: Indeterminado; L: lepromatoso; BL: Limitrofe o dimorfo lepromatoso:
BB: limitrofe limitrofe o dimorfo dimorfo; BT: limitrofe o dimorfo tuberculoide; T: tuberculoide.




Es importante anotar que los enfermos de
Hansen, raramente mueren de complicacio-
nes de la misma enfermedad, sino de enfer-
medades intercurrentes, como son la tuber-
culosis, diabetes, insuficiencia renal
crénica, cancer y otras enfermedades que
son también causa de muerte en la pobla-
cién no afectada de enfermedad de Hansen.

1.1 Lepra lepromatosa

Es la forma mas severa, es el tipo progresivo
con tendencia a la forma sistémica, transmi-
sible.

Desde el punto de vista clinico, se caracte-
riza por invadir extensamente la piel y las
mucosas en forma de ndédulos, manchas o
infiltracion difusa; invade también nervios
periféricos, lo que lleva a trastornos de la
sensibilidad y gran parte de 6rganos vy siste-
mas, en los cuales hay participacion del sis-
tema reticulo endotelial. Bacterioldgica-
mente se caracteriza por la presencia
abundante de Mycobacterium leprae, en las
lesiones cutdneas y mucosa nasal.

Se describen dos formas clinicas de enfer-
medad de Hansen lepromatosa: la nodular
y la difusa.

Variedad nodular

Se caracteriza por la presencia de nédulos
eritematosos o (Figura 1 A-B) eritemato pig-
mentados; manchas eritematosas difusas (Fi-
gura 1 D), infiltradas o no, alopecia de cejas
y pestafas, infiltracién de las orejas (Figura 1
A-B-C) e infiltracién masiva de piel, y exage-
racion de los pliegues cutaneos.

Las manchas mds o menos infiltradas de ca-
racter lepromatoso (Figura 1), se ven sobre
todo en casos incipientes. Aparecen en
cualquier parte del cuerpo, pero de prefe-
rencia en la cara, en los miembros superio-
res e inferiores, y en las superficies de ex-
tension; asimismo, en el tronco donde
suelen ser extensas y confluentes, tienen un
color rojo, amarillento o cobrizo, lo cual es
variable, lo mismo que su forma.

Hay en ellas disminucién de la sensibilidad.
Inicialmente las manchas pueden ser tnica-
mente hipopigmentadas, especialmente en
la fase inicial de la transformacién de la en-
fermedad de Hansen indeterminada en le-
promatosa. Los nédulos aparecen primero
en la cara (Figura 1 A-B-C) y otras regiones
descubiertas; su lugar de predileccién son
los pabellones auriculares, regiones ciliares,
mejillas, nariz, caras externas de brazos y
antebrazos, asi como en muslos y piernas:
las zonas gldteas son afectadas con mucha
frecuencia. El nimero y tamano es variable,
pueden ser escasos o tan nimeros que al
confluir en grandes placas deforman la re-
gion. Son indoloros y no producen prurito
ni ninguna otra molestia, motivo por el cual
los pacientes no consultan pronto. La agru-
pacion de numerosos nédulos en la cara
producen la muy conocida “fascies leoni-
na” (Figura 1 - A).

Placas infiltradas (Figura 1-E): Se ven como
zonas levantadas de la piel, bien limitadas,
de color rojo violdceo, de superficie lisa, a
veces cubierta de finas escamas, su tamano
es variable desde 1 0 2 cm. hasta 10 cm. o

-

mas.

Las lesiones de la mucosa son frecuentes en
la enfermedad de Hansen lepromatosa, des-
tacandose la rinitis, que puede llevar a la
perforacion del tabique nasal y deforma-




Figura 1. Lepra Lepromatosa, variedad nodular

A. Lesiones nodulares con el aspecto de “facies leonina”
By C. Lesiones nodulares infiltrativa en pabellones auriculares
D y E. Maculas infiltradas.

F Reaccion leprosa tipo Il ( Eritema nudoso leproso).




cién nasal similar a la que se veia en la sifi-
lis tardia; también lesiones oculares y del
los parpados. Los testiculos, el higado, el
bazo, los ganglios linfaticos pueden ser
asiento de infiltracién lepromatosa ocasio-
nando orquiepidimitis de severidad varia-
ble, la cual puede llegar a producir impo-
tencia sexual y ginecomastia.

Las manifestaciones renales especificas son
habitualmente discretas, mejorando a veces
con el tratamiento especifico, sin embargo,
la amiloidosis renal no es infrecuente en la
enfermedad de Hansen lepromatosa.

Variedad difusa

Se caracteriza por una infiltracién difusa y
generalizada de la piel, que tiende a ser
mas aparente en algunas regiones como en
la cara y en los pabellones auriculares (Fi-
gura 2 D-E).

Al principio la infiltracién es poco aparen-
te, después se hace cada vez mas evidente,
la cara toma un aspecto “saludable” o
“atractivo”, dando un aspecto de facies de
“Luna llena” o de “cara bonita” (Figura 2 A-
B). que después se pierde debido a la defor-
macién que pueden sufrir las facciones (Fi-
gura 2-C), Los pabellones auriculares toman
un aspecto caracteristico, se aprecian “su-
culentas”, a causa de la infiltracién y un bri-
llo especial debido a que se ha perdido
completamente todo el vello que los cubre
(Figura 2 D-E).

En el transcurso de los afos, o bien debido
al tratamiento, el aspecto “jugoso” o “mixe-
dematoide”, se transforma y se hace atrdfi-
co, y el paciente presenta un aspecto de
envejecimiento prematuro, como “desinfla-
do”, aspecto de “viejito” (Figura 2-C).

En esta variedad no se encuentran nédulos
o manchas, ni placas infiltradas. Una ca-
racteristica muy llamativa es el aspecto de
las manos, las cuales toman un aspecto su-
culento, de edema o falso mixedema, la
mano se ve muy grande en relacién al ta-
mano del paciente, a la vez se nota que los
dedos se van afilando, dando una imagen
de “dedos en punta de lapiz”. Hay una len-
ta y gradual caida de cejas y pestanas, las
cuales pueden perderse en su totalidad. En
las extremidades es frecuente encontrar
que la piel esta seca, anhidrética y adorme-
cida. (Figura 2- F)

La mucosa se enrojece y se congestiona,
produciéndose obstruccién nasal, con sali-
da de mucosidad sanguinolenta o presen-
tando epistaxis. Se puede llegar a perforar el
tabique nasal o hundirse de forma caracte-
ristica.

Histopatol6gicamente, tienen una estruc-
tura lepromatosa tipica, constituida por un
infiltrado de células de Virchow, dentro de
las cuales se encuentra el bacilo. En los ca-
sos de enfermedad de Hansen lepromatosa
nodular, la epidermis se encuentra atréfica
y la dermis observamos un infiltrado de cé-
lulas de aspecto espumoso como un “cas-
carén vacio” que corresponde a hiostioci-
tos vacuolados que conservan solamente
la membrana y en ocasiones su ntcleo en
la periferia, el protoplasma esta ocupado
por grasa y grandes cantidades de bacilos
los cuales se observan bien tefiidos con
Ziehl-Neelsen. Estos infiltrados forman no-
dulos o conglomerados que pueden llegar
hasta la hipodermis, rodean los vasos y los
nervios.

Al inicio de los casos difusos, no existe la
atrofia de la epidermis sino por el contrario,
un aumento del grosor de la epidermis y
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Aspecto tipico de infiltrado difuso “ cara de Iuna llena ”

Notese la alopecia total de cejas y pestanas, asi como la infiltracion de la piramide nasal.

Lepra lepromatosa, variedad difusa, en fase tardia. La atrofia de la piel da al paciente un aspecto de ve-
jez prematura. Hay hundimiento del tabique nasal.

Aspecto lateral de la cara que muestra alopecia de cola de cejas e infiltrado del ala nasal y mejillas.
Infiltracion del pabellén auricular

Infiltracion de manos y afilamiento tipico de los dedos (“dedos en punta de lapiz”).
Lepra lepromatosa, variedad difusa, con reaccion lepromatosa tipo Il, con fenomeno de Lucio.




los infiltrados de las células de Virchow son
mas dispersos, extendidos en las partes pro-
fundas de la dermis y alrededor de los vasos
y de los nervios y de los anexos a los cuales
“ahogan”.

Inmunolégicamente, los pacientes con esta
variedad, tienen la inmunidad celular dis-
minuida, lo cual se comprueba clinicamen-
te por el empeoramiento progresivo de las
lesiones si no son tratados y por la reaccion
de lepromina negativa.

1.2 Lepra tuberculoide

Habitualmente es la forma mas benigna y
estable de la enfermedad. (Figura 3).

Clinicamente esta caracterizado porque
sus manifestaciones tienden a localizarse
en la piel, en la mayoria de los casos pre-
senta lesiones eritematosas, con elevacién
marginal y con ataque importante de los
nervios. Las lesiones cutdneas se presentan
en forma de placa, de tamafo variable, de
color eritematoso o violaceo, superficie se-
ca, escamosa, bordes bien definidos y le-
vantados, o varias placas nodo edemato-
sas, muy infiltradas que se presentan
posparto o posterior a procesos infeccio-
sos, donde la reaccion es explosiva frente
al M. Leprae. Semeja mucho a una placa
de tina. Las lesiones pueden ser Unicas o
escasas y variables en tamano (Figura 3 A-
B; C-D).

Siempre hay compromiso de las terminacio-
nes y troncos nerviosos periféricos (Figura 3
E-F) que pueden dar lugar a graves deformi-
dades incapacitantes., asimétricas y unilate-
rales por lo general. Se acompana de alope-
cia y anhidrosis.

Bacteriol6gicamente se caracteriza por la
ausencia de bacilos de Hansen e histopato-
|6gicamente, por la estructura tuberculoide,
constituida por células epiteloides rodeadas
por linfocitos, en ocasiones por células gi-
gantes tipo Langhans.

Inmunolégicamente, por su estado de resis-
tencia, que lleva a veces a la curacion es-
pontanea, se produce con estado de hiper-
sensibilidad al antigeno especifico, llamado
lepromina. ; Esta respuesta Ilamada también
reaccion de Mitsuda, se presenta entre los
21 dias y un mes post aplicacién del antige-
no, se usa no como un método para el diag-
nostico de la enfermedad de Hansen, sino
como un método auxiliar mas, para la cla-
sificacion de los casos.

Las lesiones principalmente se localizan en
mejillas y regiones gliteas (Figura 3 A-B-D),
En los nifos suele verse la Ilamada forma
tuberculoide nodular infantil, caracterizada
por una o dos lesiones nodulares de uno a
dos centimetros de color rojo oscuro con
tendencia a la involucion espontanea (Figu-
ra 3 A-B).

Otra manifestacion lo constituyen las placas
infiltradas, eritemato violaceas, anulares,
circulares u ovales, con borde bien delimi-
tado, formado por micropapulas, que poste-
riormente confluyen y crecen extrinseca-
mente, dejando dreas atréficas centrales,
donde los trastornos de la sensibilidad son
mas manifiestos (Figura C-D).

Existe también el [lamado complejo cuta-
neo nervioso tuberculoide, constituido por
una o varias lesiones nodulares que tienen
un trayecto lineal siguiendo un nervio (Figu-
ra 3 E-F). Otras veces es solo una lesion eri-
temato escamosa y el engrosamiento del
nervio.




Figura 3. Lepra Tuberculoide
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Lesion dnica

Lesiones miiltiples

Palca erimato-escamosa en muslo, nétese el borde bien definido

Muiltiples lesiones circinadas de tipo eritematoso-escamosa, localizadas en region lumbosacra

Placa eritemato-escamosa localizada en la cara. Obsérvese la atrofia central de la lesion y la neuritis del
nervio auricular

Forma tipica de las neuritis producidas de la rama del plexo cervical superficial.




1.3 Casos Indeterminados

Esta forma se considera como el comienzo
de la enfermedad. Los pacientes que se pre-
sentan como un “caso indeterminado”, es
en forma transitoria, ya que tarde o tempra-
no viraran hacia una u otra forma del tipo
polar de la Lepra: hacia el tipo polar Lepro-
matoso o hacia el tipo polar Tuberculoide.

Las manifestaciones cutdneas se presentan
s6lo bajo forma de manchas hipocrémicas
o discretamente eritematosas, con limites a
veces precisos y otros esfumados, casi siem-
pre con alteraciones sensitivas y frecuente-
mente con disminucién o ausencia de su-
doracién. Esta manchas hipocrémicas
anestésicas estan mal limitadas (Figura 4 C),
perdiéndose el Iimite de la mancha con la
piel sana, nunca son totalmente acrémicas;
lo cual es de gran ayuda en el diagnéstico
diferencial, otra caracteristica es que no tie-
nen sobre su superficie ninguna otra lesion
y con mucha frecuencia existe ausencia de
vello en la mancha. (Figura 4 A-B-C-D-E)

El tamafo de las lesiones generalmente es
pequeio y su ndmero reducido. Los sitios
de localizacién mas frecuentes son la re-
gion gliutea (lugar de predileccion) y las me-
jillas, pero pueden encontrarse en el tronco
y otras partes del cuerpo. No se aprecian al-
teraciones de troncos nerviosos periféricos
aunque el ataque del bacilo a las finas ter-
minaciones nerviosas es constante y produ-
ce las anestesias antes mencionadas En esta
forma clinica no se observan discapacida-
des, bacteriolégicamente no se encuentran
bacilos en la linfa cutanea, histol6gicamen-
te tienen una estructura inflamatoria simple
“no especifica” e inmunolégicamente pue-
den dar una reaccién a lepromina positiva o
negativa, dependiendo si estan virando ha-

cia el tipo de lepra Tuberculoide o hacia el
tipo de lepra Lepromatosa..

Esta forma inestable de la enfermedad con el
tiempo suele adquirir caracteres de alguno
de los tipos polares, bien el lepromatoso, ha-
cia el cual vira con mayor frecuencia (Figura
4 B-D-E), en estos casos las lesiones infiltran
el borde y generalmente se hacen muy ex-
tensas o mdltiples, o bien al tipo tuberculoi-
de, al cual vira con menor frecuencia.

1.4 Casos Dimorfos o limitrofes

En general se acepta que un caso del tipo
lepromatoso no pasa al polo opuesto del es-
pectro inmunolégico, que es el tipo tuber-
culoide o viceversa. Sin embargo, hay un
grupo con caracteristicas ambiguas, en for-
ma transitoria por algtin tiempo de su evo-
[ucion; lo cual hace dificil clasificarlos den-
tro de los dos tipos polares pues su
condicién inmunolégica no es estrictamen-
te polar sino que esta en medio de los dos
polos del espectro inmunoldgico, estos ca-
sos se les ha denominado de diversa mane-
ra, dimorfos o, limitrofes.

Clinicamente presentan lesiones nodulares,
nodo-edematosas o en placas, de consisten-
cia blanda, cuyo borde externo se difunde
gradualmente, con superficie lisa, y un color
que va del rojo al vino oscuro. Las lesiones
son variadas y confusas con caracteristicas
de enfermedad de Hansen tuberculoide y le-
promatoso, constituidas por placas infiltra-
das eritemato escamosas, parecidas a las de
la tuberculoide reaccional, pero son mas nu-
merosas y simétricas. Otras veces las lesio-
nes son en “pastilla” circulares, anulares, se-
mejando las lesiones tuberculoides, con un




Figura 4. Lepra indeterminada

Mancha hipocrémica tdnica en la cara posterior del torax

Lepra indeterminada, macula hipocromica dnica, “Que se lepromatizo”, miiltiples lesiones hipocrémicas
de limites difusos, localizados en la cara anterior del torax.

Lepra indeterminada mdcula hipocramica tnica de la cara antero inferior de la pierna. Notese el limite di-
fuso.

Lepra indeterminada. (En transicion a la forma lepromatosa), maculas hipocromicas miiltiples de limites di-
fusos.

Lepra indeterminada que viro a la forma lepromatosa. Obsérvese las miiltiples manchas hipocromicas cir-
culares con tendencia a confluir, lo que indica su transformacion a la forma lepromatosa.




brote externo que se pierde insensiblemente
en la piel sana, en cambio el borde interno
estd muy neto. Cuando abarcan extensiones
de la piel suelen dejar huecos de piel sana,
[lamadas “dreas indemnes o inmunes” (Figu-
ra5 A, B, Q).

Una caracteristica importante y notable es
que se acompanan generalmente de intenso
edema de la cara y de las manos (Figura 5
C, D). El ataque neural es muy intenso, son
frecuentes las leproreacciones y las defor-
maciones e incapacidades por dano neuro-
l6gico.

Bacteriolégicamente pueden existir o no
bacilos, dependiendo hacia que polo va a
virar. Histol6gicamente, hay una mezcla de
estructura tuberculoide y lepromatosa, don-
de se observan tanto células de Virchow co-

mo de Langhans. Inmunolégicamente, por
lo comun, la reaccién a la lepromina es ne-
gativa.

La variedad conocida anteriormente como
tuberculoide reaccional, en la clasificacion
actual, corresponde al dimorfo o limitrofe
tuberculoide (BT) (Figura 6), se presenta en
forma diseminada, en forma de grandes pla-
cas o lesiones en forma de “pastilla“, lesio-
nes nudosas de color rojo violaceo, que ha-
cen gran relieve en la superficie de la piel,
son de ndmero y formas variables. Es muy
frecuente la localizacién de grandes lesio-
nes en la cara formando lesiones “nodo-
edematosas”. Su principio es brusco y casi
explosivo, sobre todo en mujeres después
del parto, post infeccion, después de proce-
sos quirdrgicos o después de ingerir medi-
camentos yodados.
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Figura 5. Lepra Dimorfa Lepromatosa

S e oy

Aspecto general de la region lumbosacra. Mostrando la infiltracion masiva en placas. Deja lesiones aparen-
te indemnes. “Areas inmunes”

Noétese el borde de las lesiones bien definido y como el borde externo es irregular que se difunde gradual-
mente.
Lesiones de cara anterior del antebrazo con aspecto caracteristicos del borde del doble contorno.

Lesiones nodo-edematosas de gliiteo y mulso derecho con aspecto urticaria. Intenso infiltrado brillante que
da la caracteristica “mano suculenta”




Figura 6. Lepra Dimorfa Tuberculoide

Placas infiltradas de aspecto nodo-edematoso con bordes bien definidos.
Infiltracion suculenta de la cara. Notese el borde levantado de la lesion en la region frontal y submaxilar.
Placa gigante con un borde bien definido. Obsérvese una lesion satélite en region interinterciliar.

Placa gigante eritemato-escamosa que ocupa toda la cara en periodo de regresion. Véase el aspecto arru-
gado de la misma.
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“ Clasificacion de la enfermedad
de Hansen para su manejo

ado el enfoque poliquimioterapeutico

de la enfermedad de Hansen, se esta-
blece un método sistematico de agrupar a
los pacientes en dos grandes formas para
efecto de su tratamiento, utilizando la for-
ma clinica, la baciloscopia y la intradermo-
reaccion:

- 2.1 Enfermedad de Hansen Pau-
cibacilar

Agrupa las formas indeterminadas con baci-
loscopia negativa, las tuberculoides (TT) y
el borderline tuberculoide (BT). Los inde-
terminados con lepromina positivos se ma-
nejardn como paucibacilares. Cualquier
caso indeterminado, pero que tenga baci-
loscopias positivas, debe clasificarse como
un paciente que ya se lepromatizé, y mane-
jarse como un caso multibacilar para efecto
de tratamiento.

2.2 Enfermedad de Hansen
Multibacilar

Incluye los casos dimorfos, (BB) el borderli-
ne lepromatoso (BL) y el lepromatosos con
su variedad nodular o difusa (LL), de acuer-
do con la clasificacién de Ridley- Jopling.
Los casos indeterminados lepromina negati-
vo, se manejaran como multibacilares.




Reacciones

L a reaccion leprosa es un sindrome clini-
co patolégico, agudo o subagudo, que
aparece en el curso crénico de la enferme-
dad de Hansen y se manifiesta a través de
sintomas generales y lesiones locales en la
piel y otros 6rganos.

El paciente que casi no habia sentido mo-
lestias o que incluso ignoraba que estuviera
padeciendo enfermedad alguna, de pronto
se pone en muy mal estado general y tiene
una serie de manifestaciones dermato-neu-
rolégicas, que en ocasiones desconciertan
al médico. Su inicio puede ser brusco, pero
generalmente tiene un periodo prodrémico
con malestar general. Aparece fiebre de
predominio vespertino, luego se hace con-
tinua, hasta llegar a 40°C. acompanada de
escalofrios, cefaleas intensas, artralgias,
anorexia, vémito, astenia y adinamia. Si el
paciente no es tratado en forma adecuada
hay adelgazamiento y emacién. Dias des-
pués se presentan las manifestaciones cuta-
neo - nerviosas que son las mas tipicas, en
forma de eritema nudoso o eritema poli-
morfo, en los casos de enfermedad de Han-
sen lepromatosa nodular. En la enfermedad
de Hansen lepromatosa variedad difusa las
manifestaciones son eritema necrosante o
fenémeno de Lucio (Figura 2 G).

En la lepra hay dos tipos de reacciones:
reaccion tipo | llamada “reaccion de rever-
sa” de la lepra que es un ejemplo de una
reaccion de hipersensibilidad alérgica me-
diada por inmunidad celular (tipo 1V de la

clasificacién Coombs and Gell); y la (reac-
cion de la lepra tipo Il), que es un ejemplo
de hipersensibilidad humoral (tipo Il de la
clasificacion Coombs and Gell).

Hay un proceso inflamatorio de edema muy
importante que se manifiesta en la cara,
pies y manos. Hay inflamacién de los ner-
vios y dolor en ambos tipos. Los nervios que
se afectan con mayor frecuencia son el ner-
vio cubital, el facial, el mediano, el perineo
y tibial posterior, lo que se puede traducir
por una pardlisis aguda o caida del pie.

3.1 Reaccion tipo I (Reaccion
de Reversa)

Ocurre en los dimorfos o limitrofes tubercu-
loides (BT), el dimorfo dimorfo (BB) y espe-
cialmente en el dimorfo lepromatoso (BL).
Las lesiones se hacen mas eritematosas, con
edema aumentan de tamano.

Lo que sucede es que inmunolégicamente
puede haber un aumento o disminucién en
el nivel de la inmunidad celular. Si ocurre
un aumento se le denomina “reaccion de
reversa”, si lo que sucede es una disminu-
cion de su inmunidad se la Ilama “reaccion

de degrado”.

La reaccién de reversa se presenta en los
casos tuberculoides y se caracteriza por un




aumento del eritema y edema de las lesio-
nes preexistentes. Pueden aparecer otras
como pdpulas o placas eritematosas en pe-
queno ndmero. La baciloscopia puede ser
positiva en algunos casos.

La reaccion de degrado se presenta en
aquellos pacientes que teniendo una forma
de enfermedad de Hansen tuberculoide
“pierden inmunidad”, debido a diferentes
factores como embarazo o enfermedades
infecciosas intercurrentes. Clinicamente se
caracteriza por una “lepromatizacién” del
paciente.

3.2 Reaccion tipo Il

Ocurren en los pacientes que presentan la
forma multibacilar de la enfermedad de
Hansen, clinicamente se manifiestan como
un eritema nudoso, un eritema polimorfo o
como el Fenémeno de Lucio.

Eritema nudoso

Lo més frecuente de esta reaccion es el eri-
tema nudoso leproso (ENL), reaccién que se
caracteriza por depdsitos de complejos in-
munes en los espacios celulares, sangre y
vasos linfaticos que producen focos agudos
inflamatorios. Es mas frecuente en pacien-
tes con LL y ocasionalmente con los que tie-
nen una BL. Hay un aumento en la inmu-
nidad mediada por células que juega un
papel en el desencadenamiento de los ata-
ques. El factor de necrosis tumoral alfa se
encuentra elevado en el ENL. Durante la te-
rapéutica o en ocasiones durante el emba-
razo pacientes con BB o LL pueden desen-
cadenar reacciones de aparicién subita con

nédulos o placas dolorosas y raramente le-
siones vesiculares o postulares, estas ulti-
mas recordando al eritema polimorfo. Las
lesiones se presentan con mas frecuencia
en las partes extensoras de las extremidades
y en la cara. Se acompafia de fiebre y ma-
lestar, iritis epistaxis, dolores musculares,
afeccion de nerviosos y articulaciones, lin-
fadenitis, epididimo-orquitis y proteinuria.

Es la forma de reaccién mas frecuente y es-
ta constituido por nudosidades (Figura 1 F),
las cuales no se deben confundir con los
nodulos propios de la enfermedad de Han-
sen que son mas superficiales, bien limita-
dos, no dolorosos y permanentes, al desa-
parecer dejaran una zona atréfica. Las
nudosidades son mas profundas, dolorosas,
sus Iimites no son bien definidos y duran al-
gunos dias, desaparecen sin dejar cicatriz,
pero si una hiperpigmentaciéon que puede
persistir un tiempo variable.

El eritema nudoso no es exclusivo de la
reaccion leprosa; en nuestro medio la cau-
sa mas frecuente del son las faringoamigda-
litis; siguiendo la tuberculosis, las reaccio-
nes alérgicas a los medicamentos y las
sepsis urinarias.

En la enfermedad de Hansen el eritema nu-
doso se caracteriza por ser mds extenso,
mas permanente y recidiva con frecuencia;
por lo que ante un eritema nudoso de repe-
ticion, se debe descartar como primera cau-
sa la enfermedad de Hansen.

Las lesiones aparecen primero en los miem-
bros inferiores y luego en los superiores,
tronco y hasta en la cara, lo que es infre-
cuente en eritemas nudosos de otra etiolo-
gia. Se logra ver lesiones en diferentes esta-
dios; mientras unas se inician, otras van
desapareciendo. Se presentan este tipo de




lesiones en forma de brotes con nudosida-
des rojas y dolorosas, en ocasiones casi en
forma continua.

Eritema necrosante o fenOmeno de
Lucio

Es la forma mds frecuente de reaccion le-
prosa, de la enfermedad de Hansen lepro-
matosa, en su variedad difusa. Se presenta
como brotes de manchas rojas y dolorosas,
de formas caprichosas, primero congestio-
nadas, después purpuricas y necréticas, por
lo que, sobre todo en los miembros inferio-
res, hay ulceraciones, e infecciones secun-
darias; son debidas a vasculitis mdltiples,
explosivas y repetidas (Figura 2 - G). Latapi
las ha llamado Fenémeno de Lucio o erite-
ma necrosante.

Estas lesiones, cuyo sustrato anatémico es
vascular, pueden aparecer en la mucosa
gastrica e intestinal, lo cual es causa de vo-
mitos y diarreas incontrolables, que ocasio-
naban la muerte del paciente en poco tiem-
po hace algunos anos.

El caso difuso puede asimismo presentar,
sobre todo cuando ya estd en tratamiento,
eritema nudoso o polimorfo.

Hay una reaccién que se presenta en pa-
cientes con lepra lepromatosa, variedad di-
fusa que ocurre en pacientes que tienen le-
pra lepromatosa primaria difusa (Lepra
bonita de Lucio y Latapi ). Este tipo de Le-
pra frecuente en México y Costa Rica se ca-
racteriza por una infiltracién difusa de la
piel y no se observan nédulos ni placas in-
filtradas ni manchas. La piel se infiltra y
aparece lisa y brillante. Hay ataque impor-
tante de la mucosa nasal y éstos pacientes
hacen una reaccién que se conoce como

“Fenémeno de Lucio” que se caracteriza
por lesiones eritematosas simétricas, negras,
con figuras geométricas, con lesiones ne-
croéticas en las extremidades y en la cara. En
estos pacientes la biopsia demuestra un
proceso granulomatoso con gran cantidad
de Mycobacterium Leprae.

Eritema polimorfo

Es un sindrome que se manifiesta como
manchas eritematosas, papulas y ampollas.
Se forman placas mds o menos extensas,
con bordes bien limitados y sobre los que
vemos vesiculas; en la reaccion leprosa se
ven en el tronco, cara y miembros; y gene-
ralmente el paciente refiere a nivel de di-
chas lesiones, ardores o dolores de diversa
intensidad. El eritema polimorfo, como ma-
nifestacion de la reaccién leprosa, se pre-
senta con menor frecuencia que el eritema
nudoso. Otras causas de eritema polimorfo,
son infecciones estreptococcicas de orofa-
ringe, reacciones alérgicas a los medica-
mentos y enfermedades virales.

La reaccion leprosa, ya sea el eritema nudo-
so, eritema polimorfo o el fenémeno de Lu-
cio, puede ser desencadenada por diferen-
tes causas, desde el cambio de temperatura,
el estrés fisico o mental, infecciones farin-
geas y bronquiales o urinarias; embarazo,
procedimientos quirtrgicos o vacunas, pero
lo mas preocupante es que los tratamientos
especificos para la enfermedad de Hansen,
también la pueden desencadenar, sobre to-
do cuando se usan dosis altas de sulfonas;
esto l6gicamente dificulta el manejo y trata-
miento del paciente. Los yoduros son causa
importante, desencadenante y debe tenerse
en mente, pues se encuentran en gran can-
tidad de complejos vitaminados y jarabes
expectorantes.




Las repercusiones en nervios periféricos
pueden ser Gnicas o mdltiples, estan carac-
terizadas por engrosamiento y dolor en el
trayecto afectado, que puede causar postra-
cién al enfermo, no ceder a ningtin farmaco
y desaparecer en una o dos semanas sin se-
cuelas, o dejar atrofias musculares impor-
tantes.

Las manifestaciones viscerales y generales
estan dadas por fiebre variable, adenitis,

diarreas, derrames pleurales, orquitis, or-
quiepidimitis, ataque ocular, artralgias, la-
ringitis, faringitis y gran ataque al estado ge-
neral.

En caso de presentarse una de estas reaccio-
nes, el paciente debera ser referido de in-
mediato al dermatélogo o centro médico
mas cercano.




Deteccion del paciente portador
de enfermedad de Hansen

La primera medida para el control de la
enfermedad de Hansen, seria el descu-
brimiento precoz de los casos, a fin de so-
meterlos a tratamiento, e interrumpir desde
el inicio la transmisién de la enfermedad.

El descubrimiento de los casos es responsa-
bilidad de todo el personal médico y para-
médico que compone la estructura de sa-
lud, mediante el examen de los contactos.
Los métodos empleados para el descubri-
miento de casos son los siguientes:

e el examen de contactos
e examen de sintomaticos
e verificacion de notificaciones

4.1 Examen de contactos

Es uno de los mas importantes métodos de
descubrimiento de casos, por cuanto inves-
tiga un grupo de personas con mayor ries-
go de enfermar. Desde luego, el examen
de contactos tendrd prioridad en los fami-
liares de pacientes que sean portadores de
la forma multibacilar o “abierta” de la en-
fermedad. El examen de contactos se reali-
zara a los contactos de un caso detectado,
y tendrd una periodicidad anual y com-
prenderd un examen clinico minucioso
dérmato-neurolégico. En casos de sospe-
cha de un caso se activara el flujograma pa-

ra la vigilancia epidemiolégica para la en-
fermedad de Hansen.

El examen de los contactos deberd incluir
inicialmente una historia clinica detallada.
La exploracion fisica se realizard con buena
iluminacion, hay que revisar la totalidad de
la superficie corporal. En algunos lugares se
tendrd especial cuidado ya que constituyen
zonas mas comlnmente afectadas por la
enfermedad como: cara, orejas, nalgas, ca-
ras laterales de las extremidades y espalda.

Serd necesario buscar lesiones como infil-
tracion, maculas, papulas, nédulos, dismi-
nucién o atrofia de la masa muscular, debi-
lidad, paralisis, deformidades, dlceras,
edema. La exploracién del engrosamiento
de los nervios periféricos mediante la pal-
pacion es fundamental, los nervios mas co-
munmente afectados son el auricular, cubi-
tal, y el cidtico popliteo externo asi mismo
se deberan explorar otros troncos nerviosos:

1. Nervio cubital: inmediatamente por en-
cima de la fosa cubital.

2. Larama cutanea del nervio radial: en el
borde lateral del radio, cerca de la arti-
culacién de la mufeca.

3. Nervio mediano: palparlo profunda-
mente entre los tendones del palmar lar-
go vy el flexor radial del carpo, frente a
la muneca.




4. Nervio radial: palpacién profunda de la
fosa radial del hdmero, por detras de la
insercion del deltoides

5. Nervio popliteo lateral: atras de la rodi-
lla en el hueco popliteo

6. Nervio tibial posterior: en la zona pos-
terior e inferior al maléolo medio

7. Tibial anterior: maleolo externo del pe-
roné

8. Nervio auricular: palparlo posterior a
girar la cabeza hacia un lado, de forma
que se estire el nervio a través del ester-
nocleidomastoideo.

9. Nervio supraorbitario: palparlo desli-
zando el dedo indice a través del fron-
tal, desde el centro a la periferia.

Cuando se habla de enfermedad de Hansen
se piensa generalmente en la insensibilidad,
pero generalmente y por mucho tiempo,
predomina la hipersensibilidad o hipereste-
sia, que el paciente lo manifiesta como una
sensacion de “ardor o quemazén” en dife-
rentes sitios de la piel, en especial a nivel de
la punta de los dedos; o bien que siente
adormecimiento u hormigueos en tal re-
gion. Mds tarde y en ocasiones mucho tiem-
po después de referir estos sintomas, viene
la pérdida gradual a la temperatura y al do-
lor, y finalmente la sensibilidad tactil, hipo
y anestesia.

Un método practico para explorar la sensi-
bilidad, es con una aguja hipodérmica,
usando la punta para estimular el dolor y
con el tope para el tacto. Se le explica al
paciente lo que se le va a hacer, que diga
“pica” o “toque”, segln sienta; se hace en
forma comparativa y haciendo que el pa-

ciente cierre los ojos. Es sumamente impor-
tante el saber si una lesion es disestésica, ya
que de ello, en especial en los casos tuber-
culoides o en los indeterminados, depende
muchas veces el diagndstico.

En la enfermedad de Hansen solo se pierde
la sensibilidad al dolor superficial, mientras
se conserva la sensibilidad al dolor profun-
do y a la presién. La sensibilidad al dolor
superficial se explora mediante pinchazos
con una aguja. Todas las exploraciones de
la sensibilidad han de realizarse, teniendo
el paciente los ojos cerrados; sin embargo,
primero hay que hacer una demostracién
con los ojos abiertos y en una zona de piel
de sensibilidad normal, para que el pacien-
te entienda lo que se le pide.

Una vez cumplido el esquema de vigilancia
para los contactos (cinco afios en los casos
paucibacilares y diez afos en los casos
multibacilares), los contactos serdn dados
de alta y se retirardn del registro activo de
contactos.

4.2 Examen de sintomaticos

Se considera “sintomdtico” a aquellas per-
sonas que presentan signos o sintomas sos-
pechosos de la existencia de enfermedad de
Hansen. El examen detallado de estas per-
sonas es sumamente importante por todas
las razones anteriormente expuestas.

Estos casos son referidos al médico del
EBAIS y este al dermatélogo de la region pa-
ra la confirmacién o no de enfermedad de
Hansen. Los casos de enfermedad de Han-
sen asi descubiertos, seran notificados de
inmediato al Ministerio de Salud, a través




del Departamento de Registros Médicos del
hospital o clinica donde fue valorado el pa-
ciente, y eésta a su vez a la Oficina de Epi-
demiologia local y regional del Ministerio
de Salud, y de aqui la la Direccién de Vigi-
lancia de la Salud del Ministerio de Salud.

El médico que en cualquiera de los niveles
de atencién catalogue como sintomatico
debe referirlo con caracter urgente a un ser-
vicio de dermatologia, con el objeto de
confirmar o descartar el caso sospechoso.

4.3 Examen de consultantes por
otros motivos

Los médicos a cargo de la consulta externa
de los servicios de salud, seran los respon-
sables de esta actividad. Se interrogaran a
las personas que consultan los servicios por
otros motivos, sobre la posible existencia de
signos o sintomas compatibles con enfer-
medad de Hansen, como son:

e existencia de dreas de anestesia
e existencia de dreas de anhidrosis
e existencia de neuritis periféricas

e existencia de manchas, nddulos, “rose-
tas”
rinitis frecuentes con epistaxis

Ante la presencia de “casos sospechoso” se
activard el sistema de vigilancia epidemio-
|6gica en los niveles de gestion, de las insti-
tuciones.

Cuando se piensa en el diagnéstico de en-
fermedad de Hansen deben de tomarse en
cuenta los siguientes aspectos:

Clinico,

Baciloscépico ( laboratorio )
Inmunolégico ( lepromina )

Histologico

Epidemioldgico.

Existen cuatro signos fundamentales en los
que puede apoyarse el diagndstico de los
diferentes tipos de enfermedad de Hansen:
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1. Manchas hipocrémicas, nédulos, placas
infiltradas, infiltracion difusa de la piel,
mas:

2. Trastornos de la sensibilidad

Engrosamiento de los nervios

4. Presencia de bacilos enfermeda de My-
cobacterium Leprae, en la Baciloscopia
de la linfa cutanea o por la biopsia de
piel.

w




Diagnostico

| diagnéstico precoz de la enfermedad

de Hansen es una de las bases para su
control. Entre mas certero y temprano sea el
diagnéstico, menor serdn los riesgos de se-
cuelas, reduciendo ademds el periodo de
contagio, e interrumpiendo la cadena epi-
demiolégica de transmision.

Las principales actividades en el diagnosti-

co clinico precoz seran:

1. Investigacion epidemiolégica a partir
del caso indice (primer caso de enfer-
medad de Hansen reportado en la fami-
lia) y el examen periddico de los con-
tactos intradomiciliares.

2. Divulgacién y capacitacion intensiva de
los signos y sintomas de la enfermedad.

3. Atencion sistematizada de la demanda
de servicios, utilizando la cobertura ma-
xima a través de los servicios existentes
en el pais y el nuevo modelo de atencién.

5.1 Diagnéstico de laboratorio

El diagndstico de enfermedad de Hansen
puede ser facil, sobre todo en las etapas in-
cipientes. Por otra parte la clasificacion de
un caso dado, puede ofrecer algunas difi-
cultades. Si hay un diagnéstico que no se
debe establecer, hasta que no haya una ab-
soluta certeza, es el de la enfermedad de
Hansen, puesto que el dafio psicolégico y
social que se puede provocar, por un error,

muchas veces es irreparable, a pesar de las
explicaciones posteriores dadas al paciente,
a su familia o amigos.

Para confirmar el diagnéstico clinico, la cla-
sificacion de los casos y en ocasiones para
completar el estudio del paciente, el médi-
co cuenta con exdmenes de laboratorio y
gabinete sumamente valiosos.

Baciloscopia

Se debe hacer en forma sistematizada en to-
do caso en el que se sospeche enfermedad
de Hansen, el examen se hace en material
extraido mediante puncién o por una pe-
quena incision y raspado de la dermis (lin-
fa cutanea). Los sitios de eleccién para la to-
ma de material, seran los bordes de las
lesiones cutaneas, asi como los [6bulos de
las orejas y piel de los codos.

Se toma la linfa cutdnea de alguna lesion,
noédulo, mancha, placa infiltrada o Iébulo
de la oreja, haciendo ligera presiéon con
una pinza protegida con dos pequenos tu-
bos de hule, para no maltratar al paciente,
evitar salida de sangre y s6lo tomar las pe-
quenas gotas de linfa transparente que sa-
len, haciéndose el frotis con ellas. El mate-
rial recolectado se coloca en una lamina
porta objetos limpia, se deja secar y se fija
en llama de alcohol, sin quemar el mate-
rial. De esta manera se puede enviar al la-
boratorio mas cercano para ser procesada




con una tincién de Ziehl Neelsen. La mues-
tra tomada debera ser enviada, debidamen-
te etiquetada, al laboratorio mds préximo.
Las mismas personas que tomen la muestra
seran los encargados de reclamar el resul-
tado de la misma y darle el trdmite necesa-
rio.

Los bacilos resisten la decoloracién con al-
cohol-acido permanecen tefidos de rojo
sobre fondo azul. En la enfermedad de Han-
sen lepromatosa, se encuentran bacilos en
nimero muy abundante y se agrupan en
una forma caracteristica de “globias”. (Figu-
ra 7 A). Los dimorfos, (limitrofes), si pueden
presentar algunos grupos de bacilos pero
nunca tan abundantes como en los lepro-
matosos, pero no forman globias.

Los casos tuberculoides y los indetermina-
dos no muestran bacilos; rara vez puede ha-
ber uno que otro, en forma aislada.

La baciloscopia, ademas de su aporte para
el diagnéstico de la enfermedad, es un ele-
mento valioso para el control del tratamien-
to de los casos “abiertos”, ya que el bacilo,
por efecto de la terapia sulfénica sufre un
proceso de destruccion y muerte, que se
pone de manifiesto en las placas tefidas,
por el aspecto morfolégico de los bacilos,
que de regularmente tefiidos, pasan a tomar
una forma fragmentada, hasta llegar final-
mente a tener la apariencia de “polvo baci-
lar”. (Figura 7 B).

La investigacion del bacilo de Hansen (ba-
ciloscopia) se debe hacer en todos los en-
fermos de Hansen. Este examen es de gran
valor para clasificar el caso y valorar los re-
sultados terapéuticos. Su positividad afirma
el diagndstico, pero su negatividad no lo
excluye, ya que en la lepra tuberculoide, la
baciloscopia es negativa.

El estudio bacteriolégico del frotis o baci-
loscopia proporciona importante informa-
cién y ayuda en:

1. La clasificacion del caso previo al inicio
del tratamiento

2. El control de la respuesta al tratamiento
en los pacientes multibacilares

3. La definiciéon del momento de acabar el
tratamiento en los pacientes multibaci-
lares

4. La evaluaciéon del pronéstico del pa-
ciente

5. La estimacion de la importancia epide-
miolégica de los pacientes y la asigna-
cién de prioridades para el tratamiento,
examen de contactos.

Los frotis se colorean por el Ziehl Neelsen y
su lectura proporciona dos indices: el bac-
teriolégico y el morfolégico.

a) Seguin Terencio de las Aguas, para el indi-
ce bacteriolégico (1.B.), se recomienda utili-
zar la escala logaritmica de Ridley Jopling y
el grado de positividad se establece de la si-
guiente forma: mide el nimero de bacilos
acido alcohol resistentes por campo mi-
croscépico. (Ver Cuadro 1)

Este autor recomienda en pacientes multi-
bacilares realizar los frotis cada 3 0 4 meses
y en los paucibacilares cada 6 meses.

b) El indice morfolégico de Rees: determina
el porcentaje de gérmenes coloreados en
forma uniforme observados con el objetivo
de inmersién a la microscopia de luz. Se ha
establecido una correlacion entre el aspecto
morfolégico de los bacilos y el grado de in-
fectividad al paciente. Para el indice morfo-
l6gico se consideran bacilos viables o vivos
con capacidad de contagiar, aquellos baci-
los sélidos, completos e intensamente colo-




Figura 7. Laboratorio y gabinete

Baciloscopia de linfa cutinea, que muestra bacilos agrupados en forma tipica de globias.

Baciloscopias después de varios meses de tratamiento. Ha disminuido el nimero de bacilos, se ven en for-

ma aislada y van desintegrandose. “Forma granular”

Corte histologico de la piel que muestra el granuloma lerpomatoso. Notese el infiltrado denso.

. Corte histologico de la piel que muestra el granuloma tuberculoide. Obsérvese el infiltrado perivascular y
anexial en su caracteristica disposicion en forma de remolino.
Reaccion a la lepromina (intradermoreaccion de Mitsuda). Nodulo con ulceracion central consecutivo a la
inyeccion del antigeno.

F.  Intradermoreaccion de Mitsuda positiva. Lectura que se realiza a los 21 dias posterior a la aplicacion de la

intradermoreaccion o lepromina. Esta reaccion se utiliza para ayudarse en la clasificacion de los casos, no

se utiliza para el diagnéstico.
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Cuadro 1: Indice bacteriolégico de Ridley y Jopling segtin grado de positividad

Indice bacteriolégico

Cruces Bacilos Por campos en inmersion
0 Ausencia de bacilos En 100 campos
+ 1-10 bacilos En 100 campos
++ 1-10 bacilos En 10 campos
++ 4+ 1- 10 bacilos En cada campo
4 + 10-100 bacilos En cada campo
5+ 10-1000 bacilos En cada campo
6 + + de 1000 bacilos En cada campo

Fuente: Una Guia para el Control de la Lepra. OMS 1998.

reados. Los bacilos muertos son aquellos
cortos con tincién mas débil, con huecos en
su coloracion y los que tienen una o mas zo-
nas decoloradas (bacilos granulosos). Se
cuenta el nimero de bacilos uniformes tefi-
dos en toda su longitud (bacilos sélidos) so-
bre un total de 100 bacilos, ejemplo: Si en-
contramos 20 bacilos sélidos, el indice seria
de un 20%. Este indice morfolégico brinda
la posibilidad de valorar la efectividad del
tratamiento. Debe de caer a cero en dos a
tres meses de poliquimioterapia.

La evaluacién del indice bactereolégico y el

morfolégico son indispensables para super-

vizar la eficacia del tratamiento. El aumen-

to en los valores debe de hacer pensar en:

e recaida por insuficiencia o irregularidad
en el tratamiento

e resistencia al tratamiento

Estudio histopatologico

Es un estudio sumamente (til, tanto para la
confirmacion del diagnéstico, como para la

clasificaciéon del caso y el control al trata-
miento.

El cuadro histopatolégico depende del gra-
do de respuesta inmune del paciente. Si un
individuo entra en contacto con el Myco-
bacterium leprae y tiene una buena resis-
tencia, no desarrollara la enfermedad.

Cuando la resistencia contra este bacilo es
incompleta se puede producir la enferme-
dad. Dependiendo de la resistencia del pa-
ciente, hay un amplio espectro de manifes-
taciones de la enfermedad, lo cual se
traduce en el cuadro histopatoldgico de ca-
da caso en particular.

Cuando la resistencia contra el Mycobacte-
rium leprae es incompleta, se puede produ-
cir la enfermedad. Dependiendo del grado
de inmunidad celular del paciente, la lesion
o lesiones iniciales pueden regresar esponta-
neamente o la enfermedad puede progresar.

Cuando la inmunidad celular es baja, los his-
tiocitos (macréfagos), que fagocitan los baci-




los, pueden no ser capaces de destruir los ba-
cilos en forma eficaz; por lo tanto, los baci-
los se multiplican dentro de ellos y la enfer-
medad progresa hacia el tipo lepromatoso.

Cuando la inmunidad del paciente es mas
alta, el Mycobacterium leprae en multipli-
cacion hace que los histiocitos se transfor-
men en células epitelioides y en células gi-
gantes de Langhans. Estas células junto con
los linfocitos, producen lesiones de enfer-
medad de Hansen tuberculoide, en las cua-
les los bacilos son escasos (dimorfo tuber-
culoide), o su nimero es tan reducido que
no es posible ponerlos de manifiesto por és-
tos procedimientos comunes, (tuberculoide
fija), si bien la reaccién celular en la piel y
en los nervios es grave.

En general, el estudio histopatoldgico de la
enfermedad de Hansen lo podemos resumir
asi:

a) En el tipo lepromatoso

Se encuentra el infiltrado lepromatoso, for-
mado por histiocitos que se transforman en
células vacuoladas (células de Virchow),
dentro de las cuales se encuentran en forma
abundante los bacilos, estos se logran me-
diante la coloracion de Ziehl Neelsen o de
Fite Faraco. En la subepidermis queda una
zona indemne del infiltrado lepromatoso,
denominada banda de Unna (Figura 7 C).

b) En el tipo tuberculoide

Encontramos granulomas tuberculoides,
constituidos por células gigantes de Lang-
hans, células epiteliodes y linfocitos.

¢) En los casos indeterminados

Solo se observa un infiltrado inflamatorio
Inespecifico, la presencia de un bacilo &ci-

do-alcohol resistente intraneural es una ca-
racteristica distintiva en la enfermedad de
Hansen y no aparece en ninguna otra enfer-
medad por micobacterias. Este hallazgo es
diagnéstico de enfermedad de Hansen.

d) En los casos limitrofes, dimorfos o bor-
deline

Se caracterizan por la presencia simultdnea,
en el mismo paciente, muchas veces en el
mismo corte, por un infiltrado que es una
mezcla del aspecto tuberculoide y del as-
pecto lepromatoso, con predominio de uno
u otro, segln la posicién que ocupe dentro
del espectro inmunolégico.

La histopatologia puede ser Gtil para confir-
mar el diagndstico de enfermedad de Han-
sen, sobre todo en nifios, en los cuales no
pueden realizarse facilmente las pruebas de
sensibilidad y en lesiones precoces (enfer-
medad de Hansen indeterminada).

Para hacer la toma de biopsias se utiliza: la
incision. El lugar de eleccién es donde se
muestren las lesiones cutdneas, su estudio
histopatolégico solo puede realizarse en un
laboratorio y por un patélogo. Las muestras
de biopsias deberan ser fijadas en formalina
en los mismos frascos que se utilizan para el
envio rutinario de otras biopsias y ser envia-
das a un laboratorio regional o central para
su estudio. Para encontrar los bacilos es ne-
cesaria una meticulosa bdsqueda en varios
cortes seriados.

La prueba de la lepromina

La lepromino reaccién representa un test
biolégico que indica si el sujeto ha estado
en contacto con el bacilo de Hansen y tie-
ne la aptitud de reaccionar hacia el mismo;




por lo cual no debe usarse para el diagnos-
tico de enfermedad de Hansen, sino para la
clasificacion de los casos, asi como para el
estudio inmunolégico de los contactos.

La lepromina o Mitsuda no es una prueba
diagnéstica. Pero si es muy util para ayudar
a clasificar clinicamente a los pacientes.
Consiste en una inyeccién intradérmica de
una preparacién de tejido lepromatoso
emulsionado y tratado con autoclave y es-
tandarizado a una determinada concentra-
cién, en promedio 40.000.000 de bacilos
por ml.

Para realizar la prueba, se inyectan por via
intradérmica 0.1 ml de lepromina en jerin-
ga de tuberculina, en la superficie flexora
del antebrazo izquierdo en la unién del ter-
cio medio con el tercio superior del mis-
mo., con una agua hipodérmica de calibre
25. Debe utilizarse siempre la misma loca-
lizacion en todos los pacientes. El resultado
debe ser leido al cabo de 4 semanas.

Para la lectura se utiliza una regla milime-
trada para medir el didmetro mayor y el per-
pendicular de la induracién y se anota el re-
sultado. La prueba se considera positiva
cuando mide 5 o mas milimetros (0,5 cm),
en caso de aparecer ulceraciéon también se
deberd anotar. El reporte del resultado se
debe realizar en milimetros.

La prueba es positiva en enfermos con en-
fermedad de Hansen tuberculoide y negati-
va en la lepra lepromatosa.

En la forma indeterminada los resultados
son variables, en este Gltimo caso la prueba
puede utilizarse para evaluar la direccién
de la desviacion inmunolégica, y por lo tan-
to debe orientar el tipo de tratamiento a se-
guir.

La reaccion de Mitsuda es positiva en los
casos tuberculoides verdaderos (Figura 7 -
E, F) y es negativo en los lepromatosos.

Si en un acaso indeterminado o dimorfo, el
Mitsuda es francamente positivo, debe afir-
marse el diagnostico de enfermedad de
Hansen tuberculoide.

Debe tenerse siempre presente que la prue-
ba lepromina carece en absoluto de valor
diagnéstico, ya que como se puede obser-
var, en la enfermedad de Hansen leproma-
tosa, es negativa.

5.2 Diagnoéstico diferencial de
la enfermedad de Hansen

En la enfermedad de Hansen, el diagnéstico
puede ser a veces muy dificil de establecer,
especialmente, en las formas incipientes, en
las que, tanto la baciloscopia, como el estu-
dio histopatolégico, poco o nada contribu-
yen a la inspeccion clinica. Tal es el caso de
las lesiones cutaneas iniciales de la enfer-
medad de Hansen indeterminada.

Por otro lado, puede ser relativamente facil
de establecer, en las formas lepromatosas,
avanzadas o de comienzo, en las que, la ba-
ciloscopia siempre es positiva, (en enfermos
no tratados), y la histopatologia caracteristi-
ca; son un magnifico auxiliar para el médi-
co, siendo las lesiones relativamente faciles
de reconocer clinicamente.

Podemos afirmar, que son cuatro elementos
caracteristicos, aislados o concurrentes al
mismo tiempo, los que constituyen la carac-
teristica en que se basa el diagndstico clini-
co-laboratorial:




e Trastornos de la pigmentacién (hipocro-

mia).

e Trastornos de la sensibilidad (aneste-
sias).

e Engrosamiento de nervios periféricos
(neuritis).

e Presencia de bacilos de Hansen.

Siendo la enfermedad de Hansen, una en-
fermedad en la que participan manifesta-

ciones cutaneas y neurales, su diagnostico
diferencial, deberd hacerse tanto con der-
matosis como con cuadros neurales, espe-
cialmente de localizaciéon periférica.

Cabe recomendar un examen minucioso y
prolijo, siempre que se sospeche enferme-
dad de Hansen y que se acuda a las prue-
bas diagnosticas auxiliares, tales como el
examen baciloscépico e histopatoldgico.

Cuadro 2: Diagnostico diferencial segun el tipo de lesion

Neurolégicas Dermatoldgicas Nodulares Difusas

Paralisis de Bell, Maculas: Neurofibromatosis Esclerosis sistémica,
Siringomielia, Nevus acromico, multiple (Enf. de Von ~ Mixedema,
Neuropatia hipertréfi- ~ Nevus anémico, Recklinghausen), Erisipela,

ca, Vitiligo, Leishmaniasis muco-  Leishmaniasis cutdnea

Pitiriasis alba,
Pitiriasis versicolor,

Contractura de Du-

puytren,

Shodlrarine dfe e Pitiriasis rosada de

carpal, Gllbert,' ' .

Mano por artritis reu- Dermatitis seborreica,

matoidea, RDosaceta, L
o ermatomicosis

Poliomielitis, ;

Neuritis por traccion
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Tratamiento

6.1 Nociones generales del tra-
tamiento

ratamiento de los pacientes con enferme-
dad de Hansen, en todas sus formas clini-
cas, se llevara a cabo utilizando un régimen
ambulatorio, en los servicios de salud. Se
hospitalizardn Gnicamente aquellos casos
que presenten algln tipo de complicacién
médico quirdrgica o reaccion leprosa que
asi lo amerite.

Objetivos de la terapia multimedicamento-
sa:

1. Eliminacién eficaz del Myicobacterium
leprae en el menor tiempo posible

2. La prevencioén de la aparicion de cepas
de Mycobacterium leprae resistentes, lo
que a su vez evita los fracasos terapéu-
ticos y las recidiva.

Ventajas de la poliquimioterapia o terapia
multimedicamentosa:

1. Terapéutica eficaz

2. De aplicacion facil para uso de campo

3. Socialmente aceptable, con minimos
efectos colaterales adversos

4. Medicamentos adecuados para los regi-
menes multiterapéuticos (POLIQUI-
MIOTERAPIA) que durante la consulta
mensual debera ser supervisada, es de-
cir, asegurarse de que el paciente tome

sus medicamentos en presencia del mé-
dico o persona que le suministre los
medicamentos mensualmente. Las dosis
diarias son autoadmistradas. (Es decir,
administradas por el paciente)

Los medicamentos que se emplean en el ré-
gimen multidroga o poliquimioterapia son:

6.2 Dapsona

La Diamino difenilsulfona (DDS) viene en
presentaciones de tabletas de 100 mgs, es
un medicamento de bajo costo, facil de ad-
ministrar y practicamente atéxico. Es absor-
bido de forma rapida y casi completa por el
estbmago. Posee una excelente penetracion
tisular y se distribuye ampliamente por todo
el organismo. Se excreta de forma lenta por
la orina y pose una vida larga de 27 hrs. Es
bacteriostatico. Los efectos colaterales ad-
versos son raros, si el medicamento se utili-
za a las dosis diarias recomendadas, entre
ellos se encuentran:

a. Anemia (es frecuente la hemdlisis lige-
ra), pero la anemia es rara

b. Erupciones alérgicas, incluyendo der-
matitis exfoliativa (rara)

c. Hipermelanosis o erupcién medica-
mentosa fija (rara).

d. Hepatitis (rara)




6.3 Rifampicina

El Mycobacterium leprae es extremadamen-
te sensible a este antibidtico sistémico. La
Rifampicina actia inhibiendo la sintesis
RNA de la bacteria. Es el medicamento an-
tileproso bactericida mas potente hasta la
fecha: una sola dosis tan baja como 600 mg
mata a la mayoria de los bacilos leprosos en
pocos dias. Se presenta en capsulas de 300
mg. Se absorbe rapidamente y su distribu-
cién en los tejidos es amplia, su velocidad
de accién bactericida es tnica. No se han
observado efectos téxicos significativos en
casos de administracién mensual. La rifam-
picina sigue siendo la droga mas bacterici-
da y su actividad es superior a cualquier
combinacién de otras drogas, de ahi la rele-
vancia de su inclusién en los esquemas te-
rapéuticos y lo importante de que el perso-
nal de salud, garantice en la entrega
mensual de los medicamentos al paciente,
que éste ingiera la rifampicina en frente del
personal de salud.

Las reacciones adversas que pueden obser-
varse son las siguientes:

1. Un sindrome cutdneo consistente en ru-
bor, prurito o ambos, con o sin erup-
cién, que afecta sobre todo a la cara y
al cuero cabelludo, a menudo con enro-
jecimiento ocular y lagrimeo.

2. Un sindrome abdominal consistente en
dolor y nduseas a veces acompafado de
vomitos o, con menor frecuencia diarrea.

3. Un sindrome gripal con fiebre, escalo-
frios, mal estado general, cefalea y do-
lores 6seos.

4. Un sindrome respiratorio consistente en
dificultad respiratoria, raramente aso-
ciada con choque y colapso (extrema-
damente raro)

5. Puede disminuir el efecto de los anti-
conceptivos orales. Se recomienda que
las mujeres en edad fértil se abstengan
de embarazarse mientras dure el trata-
miento y utilicen un método eficaz de
contracepcion.

6. Elevacion de los niveles de aminotrans-
ferasa sérica con bajo riesgo de hepati-
tis; la ictericia toxica es rara 'y a menu-
do cede de forma espontdnea, por tanto
no es necesario establecer un control
sistemdtico de la funcién hepdtica, que,
por otra parte no tiene valor predictivo
de la toxicidad.

Los cuatro primeros sintomas podrian apare-
cer 2 a 3 horas de la toma dnica matutina,
los episodios cutaneos suelen comenzar des-
pués del primer mes, y los sintomas gastroin-
testinales posterior a los primeros seis meses
de tratamiento. Las reacciones adversas son,
por lo general, autolimitadas y no precisan
mas que un tratamiento sintomdtico.

En resumen: las reacciones adversas de la
rifampicina son raras, autolimitadas cuando
se administra con periodicidad mensual, y
no precisan mas que un tratamiento sinto-
matico. Puede observarse una coloracion
rojiza de la orina, el sudor y las lagrimas, lo
que no deberd causar alarma.

6.4 Clofazimina

Se trata de un colorante de iminofenazina
con efecto antimicrobiano contra Mycobac-
terium leprae, el producto tiende a deposi-
tarse con preferencia en los tejidos grasos y
en las células del tejido reticuloendotelial.
Permanece largo tiempo en los tejidos y su
eliminacion es muy lenta, tras la administra-




cion oral, su vida media es menos de 70
dias. Se presenta capsulas redondas de co-
lor café, de 50 mg.

Hasta la fecha actual no se han confirmado
ningln caso de resistencia a la clofazimina.

La clofazimina es la Gnica droga antilepro-
sa que tiene una accién muy importante an-
tiinflamatoria y es efectiva en la prevencién
y en el tratamiento de la reaccion tipo erite-
ma nudoso leproso, en pacientes con lepra
lepromatosa. Su efecto es principalmente
bacteriostatico y débilmente bactericida.

Se recomienda que las mujeres en edad fér-
til se abstengan de embarazarse mientras
dure el tratamiento y utilicen un método efi-
caz de contracepcion.

Se han observado algunos efectos secunda-
rios en:

a) Piel: Pigmentacion pardo negruzca rever-
sible, y proporcional a la dosis en las lesio-
nes cutdneas, junto con un oscurecimiento
de las areas expuestas a la luz. Estos sinto-
mas pueden tardar varios meses en desapa-
recer una vez concluido el tratamiento.
También se puede pigmentar las heces de
color oscuro, el sudor, y la orina. Se ha des-
crito ademas, sequedad general de la piel
(xerodermia), ictiosis, prurito, fototoxicidad,
erupciones acneiformes y erupciones cuté-
neas inespecificas.

b) Aparato digestivo: Los sintomas consis-
tentes en nduseas, vémitos, dolor abdomi-
nal, heces blandas intermitentes, diarrea,
anorexia y pérdida de peso, los sintomas
pueden aparecer posterior al inicio del tra-
tamiento o tardar varios meses en aparecer.

¢) Ojos: Se produce una pigmentacién con-

juntival que no interfiere con la agudeza vi-
sual.

No debe administrarse clofazimina:

* A pacientes con graves disfunciones
hepaticas o renales

* A pacientes que sufren dolores abdomi-
nales recurrentes y diarreas.

e Pacientes con alergia al medicamento.

Embarazo: Se reporta dos embarazadas que
recibieron clofazimina durante el embarazo
con buen resultado. Sin embargo en la revi-
sion de la literatura revel6 tres muertes neo-
natales en tres embarazadas que recibieron
este medicamento, aunque las muertes no
se pudieron directamente atribuidas a la
clofazimina. Por tanto, la Organizacion
Mundial de la Salud en la guia publicada en
el afo 2000, menciona que el tratamiento
en las embarazadas debe ser con regimenes
de tratamiento multidroga que incluyan la
clofazimina y que este medicamento es se-
guro durante el embarazo.

Durante el embarazo, los estudios en ani-
males han mostrado efectos adversos en el
feto, pero no hay estudios bien controlados
en humanos: los beneficios potenciales po-
drian justificar su uso en la mujer embara-
zada; no hay estudios en reproduccion ani-
mal y no hay estudios adecuados y bien
controlados en humanos.

6.5 Regimenes de la poliqui-
mioterapia en Hansen multiba-
cilar

1. Los pacientes recién diagnosticados y
no tratados anteriormente




2. Pacientes que han respondido satisfac-

toriamente o pacientes que no han res-

pondido a tratamientos previos, con

Dapsona

Pacientes resistentes a la Dapsona

4. Pacientes que han sufrido reactivacio-
nes durante una monoterapia con Dap-
sona o después de concluido su trata-
miento.

O8]

Un paciente es multibacilar, si tiene:

Clinico: pacientes clasificados como enfer-
medad de Hansen lepromatosa o dimorfa
segln la clasificacion de Ridley Jopling.

Baciloscopico: pacientes con baciloscopias
positivas.

El Dr. Luciano Dominguez, reconocido der-
matdlogo mexicano, recomienda que si el
paciente continda con bacteriologia positi-
va se debe continuar el tratamiento hasta lo-
grar la negativizacion, no se debe interrum-
pir el mismo, cuando existan cuadros
reactivos de cualquier tipo.

El personal de atencién de salud responsa-
ble de suministrar los medicamentos depen-
diendo de cada area de atencion al admi-
nistrar los paquetes de tratamientos
mensuales, deben garantizar que el pacien-

te a través de observacion directa, este in-
giera las dosis mensuales supervisadas y
anotarlo en el formulario correspondiente
(anexo 3). Esta importante accion del perso-
nal de salud es la tnica forma de garantizar
que mediante estas nuevos esquemas tera-
péuticos para el tratamiento de la lepra ten-
gan los resultados deseados, logrando una
mayor accion bactericida en el esquema te-
rapéutico, lo que garantizara que la dura-
cion total del tratamiento de un paciente
con Hansen sea efectiva y que haya que ha-
ya un menor porcentaje de recaidas des-
pués de la interrupcion del tratamiento.

Duracién: El tratamiento, segln cuadros 3 y
4, debe administrarse al menos durante dos
anos y si es posible hasta que se consiga la
negatividad en las baciloscopias, definida
como el hallazgo de dos estudios negativos
consecutivos en extensiones cutaneas reali-
zadas con un intervalo de al menos un mes
(tomadas al menos de tres puntos diferen-
tes) y biopsia cutdnea negativa.

El Dr. Amado Sadl, distinguido leprélogo
mexicano, en su libro indica que el plan de
tratamiento propuesto por la OMS, no tie-
ne que ser estrictamente seguido ya que hay
pacientes que requieren la administracion
de estos medicamentos por uno o dos anos

Cuadro 3: El Comité de Expertos de la Lepra de la OMS ratifican el siguiente esque-

ma para adultos:

Dapsona Rifampicina mensual Clofazimina
(diario)
100 mg 600 mg una vez al mes 50 mg diarios

autoadministrado

supervisado

autoadministrado mas 300 mg
una vez al mes supervisado

Nota: Duracion del tratamiento (2 afios), 24 dosis supervisadas en tiempo no mayor de 36 meses.
Fuente: Who model prescribing information. Drugs used in leprosy, 1998. WHO/DMP/DS1/98.1




mas, lo cual hemos comprobado en nues-
tros servicios de salud.

Regularidad: Se considera que un paciente
sigue un tratamiento regular si recibe la te-
rapia combinada durante al menos las dos
terceras partes del nimero total de los me-
ses en cualquier intervalo de tiempo. Por
ejemplo: un tratamiento regular de 12 me-
ses, significa que el paciente ha recibido al
menos el tratamiento completo durante 8
meses de dicho periodo.

Un tratamiento adecuado, significa que el
paciente ha recibo 24 dosis mensuales de
terapia combinada, en un intervalo de 36
meses.

Sin embargo, existen razones para inte-
rrumpir temporalmente la terapia como:

° Diarrea intensa
° Ictericia
J Enfermedad grave intercurrente

Si aparece ictericia, solo debera reiniciarse
el tratamiento una vez que las pruebas de
funcién hepatica hayan recuperado su valor
normal. Es preferible hospitalizar al enfer-
mo para la administraciéon de una dosis de
prueba de 600 mg. de rifampicina, antes de

reiniciar el tratamiento y tener precaucion
una vez reiniciado el mismo.

Control del progreso del tratamiento

Supervision por parte del personal periféri-
co de campo:

1. Obtener informacién oportuna referente
a los efectos secundarios de molestias
intercurrentes

2. Vigilar la aparicién de reacciones ad-
versas o enfermedades intercurrentes

3. Realizar anualmente una detallada ex-
ploracién fisica general a cargo del mé-
dico tratante, se debera advertir al pa-
ciente que debe acudir a control en
cualquier momento que los sintomas se
repitan o aparezcan nuevas lesiones.

4. Realizar anualmente un estudio bacte-
riol6gico, no es necesario practicar este
estudio con demasiada frecuencia ya
que los cambios en el indice bacteriol6-
gico son siempre graduales y ademas de
esta forma no se somete a una demanda
innecesaria al laboratorio y molesta pa-
ra el paciente.

Cuadro 4: Esquema terapéutico para menores de 15 anos. (Lepra multibacilar)

Tratamiento  Dapsona Rifampicina Clofazimina
Edad (diario) una vez por mes
supervisada
< 10 afos 25 mg 300 mg 50 mg dos veces / semana mas
100 mg una vez / mes supervisada
10-a 14 50 mg 450 mg 50 mg / dia por medio, mas

150 mg una vez al mes supervisada

Fuente: Protocolo de Vigilancia Epidemiolégica para el Manejo Enfermedad de Hansen. Costa Rica, 2004.




Vigilancia post-terapéutica

Los pacientes multibacilares que han con-
cluido su régimen terapéutico deben ser es-
tudiados clinica y bacteriolégicamente al
menos una vez al afio durante un minimo
de 5 anos después de la finalizacion del tra-
tamiento, a fin de detectar precozmente las
reactivaciones.

Se considera que un paciente ha completa-
do el periodo de vigilancia posterapeditica,
cuando después del mismo no muestra sig-
nos de reactivacion.

Continuar el seguimiento de los pacientes
desvia al personal clinico y a los recursos
de las verdaderas necesidades y contribuye
a mantener la errénea idea de que la enfer-
medad de Hansen es una enfermedad espe-
cial o que no se cura.

6.6 Regimenes de la poliquiote-
rapia en Hansen paucibacilar

Un gran nimero de pacientes con enferme-
dad de Hansen paucibacilar con lesiones
Gnicas curan de manera espontdnea, no

obstante se debe tratar a todos los pacien-
tes, de acuerdo al cuadro 6, ya que no es
posible distinguir a los que curan esponta-
neamente, de los que tienen una enferme-
dad progresiva evitando el desarrollo de le-
siones nerviosas

Duracion: Segln esquema cuadro 5, el tra-
tamiento debe mantenerse hasta que se ha-
yan administrado 6 dosis mensuales de Ri-
fampicina supervisadas. Puede darse por
finalizado el tratamiento a los 6 meses si una
exploracién clinica y bacterioldgica realiza-
da por el médico tratante demuestra que:

1. No existe extension de las lesiones pre-
vias, ni han aparecido otras nuevas
2. Las lesiones muestran signos de regresion

Control del progreso del tratamiento

Antes de dar de alta se debe advertir al pa-
ciente que:

1. Ladisminucién o desaparicion de las le-
siones se producira en forma gradual

2. No es necesario que busque tratamien-
to en otra parte

3. Sien cualquier momento aparecen nue-
vas lesiones o los sintomas repiten, de-

Cuadro 5: Tratamiento de pacientes con Lepra Paucibacilar segiin régimen de 6 meses:

Edad Dapsona Rifampicina
(diario) (mensual)

supervisado
< 10 anos 25 mg 300 mg
10— 14 50 mg 450 mg
Adultos 100 mg 600 mg

Fuente: Protocolo de Vigilancia Epidemiolégica para el Manejo Enfermedad de Hansen. Costa Rica, 2004.




be acudir nuevamente, para recibir una
nueva exploracion de inmediato.

El objetivo de un ciclo corto de quimioterapia
es dejar al paciente libre de bacilos viables.

La resolucion de las lesiones cutidneas y
nerviosas serd gradual, las lesiones de natu-
raleza tréfica o degenerativa serdn irreversi-
bles y en ocasiones, aparecen mucho mds
tarde, no deben ser consideradas como sig-
no de actividad.

Tras la finalizacién de un tratamiento ade-
cuado, las lesiones pueden no mostrar nin-
gun signo de regresion y, por el contrario
pueden aparecer nuevas lesiones. Ello es
mas probable en pacientes situados en zo-
nas limitrofes del espectro, que errénea-
mente fueron clasificados como paucibaci-
lares. Debera ser reevaluado por el médico
tratante, si la clasificacion es correcta, debe
mantenerse el tratamiento a las mismas do-
sis durante otro periodo de 6 meses. Si se
considera erronea, debe cambiarse el trata-
miento y seguir el recomendado para la en-
fermedad de Hansen multibacilar.

Regularidad: En caso de los pacientes pau-
cibacilares, un tratamiento adecuado signi-
fica que el enfermo ha recibido 6 dosis
mensuales de terapia combinada en un pla-
z0 no superior a 9 meses.

Un paciente que ha recibido una terapia
multimedicamentosa adecuada y que ha
dejado de tomarla ya en su totalidad sera
considerado como “tratamiento completo”.

Las razones para interrumpir el tratamien-
to se dan por la aparicién de reacciones
adversas a la dapsona o a la rifampicina o
enfermedades intercurrentes graves.

Si se desarrolla ictericia, interrumpirlo tempo-
ralmente y se reinicia su administracién cuan-
do las pruebas de funcién hepdtica hayan
vuelto a la normalidad y continden asi tras
una prueba de administracion de rifampicina.

Se hace necesario el control del progreso del
tratamiento para la obtenciéon oportuna de
informacion referente a los efectos secunda-
rios y reacciones adversas, enfermedades y

Cuadro 6: Multibacilares. Ante la imposibilidad absoluta de utilizar Dapsona:

En el adulto En nifos de 10 a 14 afios
Nombre Dosis Nombre Dosis
Rifampicina 600 mg, una vez por mes, Rifampicina 450 mg, una vez por mes,
supervisado, mas supervisado, mas
Clofazimina ~ 300 mg una vez por mes, Clofazimina 150 mg una vez por mes,

supervisado, mas

50 mg diarios
autoadministrados,

hasta la negativizacion
baciloscopica.

supervisado, mads

50 mg diarios
autoadministrados,

hasta la negativizacion
baciloscépica.

Fuente: Who model prescribing information. Drugs used in leprosy, 1998.




reacciones intercurrentes mediante la super-
vision del personal periférico de campo.

Realizar una detallada exploracion fisica
general un mes siguiente a la sexta dosis su-
pervisada de Rifampicina, a cargo del médi-
co tratante, se deberd advertir al paciente
que debe acudir a control en cualquier mo-
mento que los sintomas se repitan o aparez-
can nuevas lesiones.

Vigilancia post-terapéutica

El riesgo inherente a un ciclo corto de poli-
quimioterapia es la posibilidad de recidivas
posteriores. A fin de detectarlas de forma
precoz, a los pacientes paucibacilares, des-
pués de haber completado el tratamiento,
deben someterse a un examen anual al me-
nos durante dos afos y han de ser estimula-
dos a informar a su médico de cualquier
sospecha de reactivacion.

Un enfermo que ha completado el periodo
de vigilancia posterapettica y no muestra
signos de reactivacion, se considera que ha
acabado la vigilancia.

6.7 Tratamiento de la lepra en
situaciones especiales

El Departamento de Farmacoterapia, de la
C.C.S.S., recomienda en el Protocolo de Vi-
gilancia para el manejo de la enfermedad
de Hansen, para situaciones especiales lo
siguiente:

Embarazo

La lepra se exacerba en embarazo, por lo
que el régimen de tratamiento mdltiple de-

be ser continuado. Una pequefa cantidad
puede estar presente en leche materna, pe-
ro no hay reportes de efectos adversos aso-
ciados. En caso de una paciente embaraza-
da con Lepra debe ser referido al
especialista en dermatologia.

Tuberculosis activa

Es necesario tratar ambos padecimientos
en forma simultanea. La rifampicina debe
darse de acuerdo a la dosis para tratar tu-
berculosis.

Pacientes que no pueden usar rifam-
picina, clofazimina o dapsona

Aquellos pacientes que presenten alergia,
hepatitis crénica, resistencia, toxicidad o
intolerancia, pueden utilizar las alternati-
vas descritas en los cuadros 6, 7, 8 y 9.

Pacientes que no toleren dapsona por to-
xicidad:

Si la Dapsona produce efectos toxicos de-
be suspenderse inmediatamente.

En el caso de la lepra multibacilar se con-
tinda con los otros medicamentos.

En el caso de la lepra paucibacilar se reco-
mienda el régimen descrito en el cuadro 9.

Tratamiento de las complicaciones ocula-
res: El ojo es muy sensible a lepra. Puede
llegar a pérdida de visién. Se recomienda
revision periddica oftdlmica cada 6 meses.
Las lesiones pueden ser causadas por neuri-
tis o por invasién directa de la bacteria.




Cuadro 7: Régimen estandar para tratamiento de lepra en pacientes que no pueden
tomar rifampicina.

Lesion Multibacilar en adultos

Duracion tratamiento Nombre de los medicamentos
Clofazimina Ofloxacina Minociclina
Primeros 6 meses 50 mg/diario 400 mg/diario 100 mg/diario
(triasociado).
Siguientes 18 meses 50 mg/diario Minociclina: 100 mg/diario
(biasociado). o)

Ofloxacina 400 mg/diario

Fuente: Who model prescribing information. Drugs used in leprosy, 1998. WHO/DMP/DS1/98.1

Cuadro 8: Régimen estandar para el tratamiento de lepra multibacilar, para pacien-
tes que no pueden tomar clofazimina

Tipo de lesi6n Nombre del medicamento
Minociclina Rifampicina Ofloxacina
Lesion multibacilar 100 mg /diario 600 mg una 400 mg/ diario
en adultos. vez por mes

Tratamiento 24 meses

Fuente: Who model prescribing information. Drugs used in leprosy, 1998. WHO/DMP/DS1/98.1

Cuadro 9: Régimen estandar para tratamientos de pacientes con Lepra Paucibacilar
que no toleran Dapsona, régimen por 6 meses.

Medicamento Adultos (50-70 kg) Ninos (10-14 anos)
y dosis

Rifampicina 600 mg una vez por mes, 450 mg una vez por mes,
supervisada supervisada
Clofazimina 50 mg/diario 50 mg/diario

mas mas

300 mg una vez por mes, 150 mg una vez por mes,

supervisada supervisadas

Fuente: Who model prescribing information. Drugs used in leprosy, 1998. WHO/DMP/DS1/98.1




Complicaciones: ulceracion corneal (por
anestesia corneal o paralisis palpebral), iri-
dociclitis (inflamacién de iris y cuerpo ci-
liar, el cual puede causar glaucoma o cata-
ratas), lagoftalmos (fallo en cierre palpebral)
se requiere tratamiento con corticoesteroi-
des asociado a medidas de proteccion lo-
cal. Puede llegar a requerir tarsorrafia. Las
lesiones de nervios perioculares pueden
causar anestesia, anhidrosis y debilidad
muscular. Esto resulta en ulceracion, infec-
cién y al final en deformidad. Todo pacien-
te con afeccion ocular debe ser referido pa-
ra su valoracién y tratamiento por un
especialista en oftalmologia.

Tratamiento de las manifestaciones
agudas de la Lepra

a) Reaccion tipo | (reversa): Esta reaccion
se ve mas en los casos dimorfos o limitrofes
(BB, BT, BL). Ocurre de 6 a 18 meses duran-
te el tratamiento y el edema de las extremi-
dades es manifiesto con neuropatia de uno o
mas nervios, con cambios oculares, puede
tener caida de la mano, del pie, pardlisis fa-
cial con o sin lagoftalmos y puede presentar
queratitis. El tratamiento es con prednisolo-
na en dosis de 20 a 30 mg por dia. En casos
severos algunos preconizan el uso de 40-60
mg de prednisolona (1 mg por Kg por dia),
por doce semanas. Se pueden usar también
anti-inflamatorios no esteroideos. El trata-
miento multidroga antihanseniano, debe
continuarse. La talidomida no tiene efectivi-
dad en estas reacciones.

La neuritis es un proceso inflamatorio agu-
do de los nervios, asociado a dolor, edema
local y pérdida de funcionalidad. Puede
ocurrir antes del diagnéstico de lepra, du-
rante el tratamiento de la lepra o inclusive
varios afos luego de completado el trata-

miento. Toda neuritis con menos de 6 meses
de duracion deben ser tratadas con el régi-
men estandar de prednisolona 40-60mg/d
(Tmg por Kg por dia), por doce semanas.
Existe un pequefo riesgo de reactivacion
por efecto de esteroides, por lo que se debe
agregar clofazimina 50mg/d como profila-
xis si la duracion del uso de esteroides se
espera que sea mayor de 4 meses y, debe
ser continuado hasta que cesen los esteroi-
des.

b) Reacciones tipo Il: En casos de reaccio-
nes tipo Il, cuando se trata de eritema nudo-
so leproso, se presenta en los casos de lepra
lepromatosa (LL) y ocasionalmente en los
dimorfos o limitrofes lepromatosos (BL).
Puede ocurrir antes del tratamiento pero lo
mas frecuente es que se presente durante el
mismo. Las nudosidades son rojas doloro-
sas y se presentan ademas de los miembros
inferiores en las extremidades superiores y
cara, lo cual debe hacer pensar estas dos ul-
timas dos localizaciones, que se trate de
una reaccion leprosa de tipo Il, ya que el
eritema nudoso de otras etiologias general-
mente es solo en los miembros inferiores.
Concomitantemente con edema de cara,
manos y pies, hay orquitis, dactilitis y pro-
teinuria. Hay un edema doloroso de mu-
chos nervios iridociclitis y escleritis.

El tratamiento de eleccién es la talidomida,
en dosis de 200 a 300 mg diarios. En muje-
res en edad de concebir se deben tomar
medidas estrictas, que aseguren la anticon-
cepcion para evitar los terribles efectos tera-
togénicos que produce. En nuestro concep-
to este producto, en casos de lepra, debe ser
de uso restringido dentro de los servicios
hospitalarios, con un control estricto, con
vigilancia de un servicio de dermatologia.
En hombres y ancianas no presenta ningin
peligro.




La talidomida controla los brotes reacciona-
les, aun cuando no tiene ninguna accion
contra la lepra misma. Se menciona que po-
see propiedades antiinflamatorias e inmu-
nomoduladoras inhibiendo la migracién de
los polimorfonucleares, y la produccién de
la inmunoglobulina 1gG, se ha sefalado
que bloquea el factor de necrosis tumoral.
La fiebre desaparece en 2 a 3 dias al igual
que los dolores articulares. Las lesiones del
eritema nudoso polimorfo involucionan en
la primera semana.

El uso de talidomida requiere medidas de
contracepcion efectivas 4 semanas antes,
durante, y 4 semanas después del trata-
miento.

En relacion a esta recomendacién del uso
de talidomida, en casos muy especiales, es
nuestra opinion que el uso de este medica-
mento debe de ser exclusivamente del espe-
cialista en Dermatologia y preferiblemente
con uso de este medicamento en forma in-
tra-hospitalaria, con las recomendaciones
para el paciente, sus familiares, asi como al
personal de salud, por los riesgos que pue-
de conllevar el que este medicamento sea
tomado, por equivocacién, en una mujer en
vida fértil que este embarazada o se emba-
race en los préximos dias, dado sus efectos
teratogénicos.

Basado en el bloqueo en la produccion del
factor de necrosis tumoral alfa, se esta usan-
do la pentoxifilina, en dosis de 800 mg al
dia. Su accién es menos rapida que la tali-
domida y el paciente se mejora en pocos
dias.

En la reaccién leprosa tipo Il en la opinion
de distinguidos leprélogos como los profe-
sores Amado Sadl de México y Huberto Bo-
gaert de Republica Dominicana, concuer-

dan que en general en la reaccién leprosa
tipo 1l, en general no estan indicados los
corticoesteroides por la corticodependencia
y la taquifilaxia que producen ademas de
sus efectos colaterales. Solo en casos de
mano reaccional e intensa neuritis se indi-
carian en dosis de 25 a 50 mg diarios de
prednisolona, temporalmente.

En el caso de reaccion de tipo Il, se debe
continuar con el tratamiento regular multi-
droga e incluso se podria aumentar la dosis
de clofazimina, si no hay buena respuesta a
la talidomida o a los corticoesteriodes, ya
que la clofazina tiene un efecto antiinflama-
torio y ayudan para disminuir la necesidad
de los corticoesteriodes, la dosis usada es
de 200 a 300 mg dividido en 2 o 3 dosis por
dia, tratamiento que habitualmente se da
por 4 a 6 semanas.

Fenémeno de Lucio: Este tipo de reaccion
se ve en la lepra lepromatosa difusa, es fre-
cuente en México y Costa Rica. Se caracte-
riza por eritema geométrico necrotizante
con vesiculas hemorragicas que se presenta
en las extremidades y cara, con una ane-
mia marcada, velocidad de eritrosedimen-
tacion muy elevada, pruebas serolégicas
para la sifilis positiva, facies pseudomixede-
matosa (cara de luna llena), pérdida de las
cejas o pestanas (madarosis), pérdida difusa
del pelo y una rinitis severa.

En éstos pacientes el tratamiento es el mis-
mo usado para las otras formas de eritema
reaccional tipo Il.

En el tratamiento actual de los pacientes
multibacilares, la Organizacion Mundial de
la Salud (OMS) ha propuesto reducir el
tiempo total de tratamiento en la Lepra mul-
tibacilar de 24 meses a 12 meses (1 ano).
Esta decision a sido criticada por un niime-




ro de cientificos y directores de programa
que consideran que la modificacion se ha
hecho en base a evidencias insuficientes y
una interpretacion abusiva del comité en-
cargado de fijar estas pautas. Esta materia
de tanta controversia nunca ha sido debati-
da abiertamente en congresos, reuniones o
Internet, segln refiere la publicacién de la
OMS del tratamiento multidroga antilepra
publicado en el afio 2004.

Parametros a seguir para valoracion
de curacion

En los casos multibacilares debe darse:
Clinico: desaparicién de la lesion
Baciloscopia: desaparicion de los bacilos
Histopatologia: sustitucion de la estructura
lepromatosa por fibrosis.

En los casos paucibacilares la desaparicion
de las lesiones es indice de curacion defini-
tiva.




Consecuencias y complicaciones en
la enfermedad de Hansen

a enfermedad altera la estructura y el

funcionamiento de diferentes partes del
cuerpo. En la Lepra, estas alteraciones o de-
ficiencias pueden provocar desfiguracion
facial, lesiones en los nervios perturbando
su estructura y funcionamiento, alteracio-
nes en los ojos, todo lo anterior les provoca
defectos y trastornos de la personalidad.

Por deformidad se entiende una deficiencia
visible o una consecuencia visible de algu-
na deficiencia situada en el interior del
cuerpo. Una deficiencia causada directa-
mente por una enfermedad puede a su vez
dar lugar a deficiencias secundarias. En le-
pra la insensibilidad de las manos y de los
pies se debe a las lesiones de los nervios
que es una deficiencia primaria por ser con-
secuencia directa de la lepra. Deficiencias
secundarias serian las lesiones de manos y
pies insensibles como: ulceras, acortamien-
to de los dedos de manos o pies contractu-
ras y destruccion ésea.

Discapacidad: Cuando existe una deficien-
cia (primaria o secundaria), la persona afec-

tada puede encontrar dificil o imposible
realizar ciertas actividades; es decir tiene
una discapacidad. Por ejemplo: deficien-
cias de los problemas de la mano, pie, ojos
asi como trastornos de personalidad pueden
ocasionar discapacidades que afectan la
destreza manual, la higiene personal, movi-
lidad, comunicacién y comportamiento.

Dentro de las complicaciones mas frecuen-
tes de la enfermedad de Hansen (Figura 8 )
podemos encontrar:

e lritis, Iridociclitis, ceguera

e Lagoftalmos, epifora

e Orquitis, orquiepididimitis

e Neuritis, deformidades troficas,

e Mal perforante plantar

e Trastornos de la sensibilidad, motilidad

e Pardlisis de los diferentes grupos muscu-
lares

e Reabsorcion 6sea, sobre todo de las fa-
langes distales de la mano

e Perforantes plantares




Figura 8.
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“Gafedad”, es la deformacion mas conocida de la mano, debido a la paralisis del nervio cubital. Obsérve-
se que los dedos menique y anular se empiezan a encorvar.”.

“Mano de mono”. Deformidad de la mano debida a paralisis del nervio mediano. Nétese la amplia exten-
sion de los nudillos de los dedos indice y mediano.

“Mano de Garra”. Deformidad de la mano debida a la combinacion de la paralisis de los nervios cubital y
mediano.

“Mano caida o péndula”. Deformidad debida a paralisis del nervio radial.

Mal perforante plantar.
Paralisis facial con lagoftalmos y edema palpebral en un caso tuberculoide (TT).




Manejo integral del paciente con
enfermedad de Hansen

Concomitante con una terapéutica para
curarlo de su enfermedad, al paciente
se le debe de brindar una “rehabilitacién in-
tegral”. No sélo darle rehabilitacion a las
secuelas que pudiera tener de su enferme-
dad, sino en el sentido mas amplio de la re-
habilitacion, es decir la prevencién de las
incapacidades, estd en las manos de los
médicos de medicina general y los especia-
listas en dermatologia, medicina interna,
ortopedia, medicina de rehabilitacién, of-
talmologia, cirugia reconstructiva, trabajo
social, sicologia y psiquiatria, técnicos de
atencion primaria. Todo éste personal de sa-
lud es de gran ayuda, cuando por el prejui-
cio de quienes los rodean por un lado y la
falta de educacién del enfermo, por otro la-
do, lo hayan conducido a aislarse o presen-
tar otros problemas de conducta.

8.1 Manejo del enfermo

El tratamiento integral de un caso compren-
de:

e Tratamiento especifico de su enferme-
dad.

* Mejoramiento del estado general y tra-
tamiento de otras enfermedades conco-
mitantes.

¢ Psicoterapia.

e Rehabilitacion fisica, siquica y social.

e Prevencién de incapacidades.

Por lo anterior se comprenderd que el trata-
miento de un paciente no es facil ni barato
y el por qué, los programas de control de la
enfermedad de Hansen son dificiles de pla-
near y sus frutos se ven a largo plazo. El tra-
tamiento de un paciente de enfermedad de
Hansen, serd incompleto sino se acompa-
fia de un manejo adecuado, tomando en
cuenta una serie de medidas complementa-
rias que favoreceran la curacién del enfer-
mo dentro del medio ambiente en que vive
y trabaja. Es muy importante conocer la in-
fluencia que ha tenido la enfermedad en la
esfera psicolégica del paciente. ;Cémo cree
él que es su enfermedad? ;Qué piensan sus
familiares al respecto? ;Cual es su estado
socio econémico? Esto se puede obtener a
través de un buen estudio médico social.
Otra labor importante que debe realizarse
es la educacion del enfermo y su familia,
dependiendo de cada caso, y evitando que
persistan ideas erréneas de la enfermedad,
e insistiendo sobre la curabilidad de la mis-
ma, si se es constante en el tratamiento re-
gular del mismo paciente, que a su vez pre-
viene la aparicién de incapacidades.

Actualmente el tratamiento del paciente
con enfermedad de Hansen debe realizarse
en forma ambulatoria en las consultas y
hospitales de medicina general. La expe-
riencia internacional ha demostrado que el
aislamiento no es factible y el resultado es
negativo.




8.2 Prevencion y reduccion de
los danos fisicos

Para la implementacion de actividades de
prevencion, hay que insistir en la formacién
y entrenamiento de equipos multidiscipli-
narios y en el fortalecimiento de los servi-
cios de atencién primaria a través de los
EBAIS, sin descuidar la atencién secundaria
y terciaria, en caso de complicaciones mé-
dico-quirdrgicas. Este equipo debe estar
preparado para desarrollar actividades de
asistencia individual como también para
desarrollar acciones educativas con los pa-
cientes y sus comunidades.

La curacién de una infeccién por Mycobac-
terium leprae con presencia de deformida-
des, en la actualidad, nos indica que el
diagnéstico fue tardio o el tratamiento ina-
decuado.

8.3 De las lesiones oculares y
nerviosas de las manos y los
pies

La poliquimioterapia solo constituye una
parte del tratamiento de la enfermedad de
Hansen, si bien es una parte muy importan-
te. El tratamiento de las distintas lesiones
oculares y nerviosas, pueden tener una im-
portancia vital para el bienestar de los pa-
cientes, tanto presente como futuro. Por lo
tanto, el tratamiento de la enfermedad de
Hansen supone también la posibilidad de
luchar contra las deformidades, aconsejar o
realizar una fisioterapia sencilla, diagnosti-
car y tratar las reacciones precoces y sobre
todo, reconocer las graves manifestaciones

de la enfermedad que exigen un ingreso in-
trahospitalario urgente.

A continuacién se detallan algunas de las
complicaciones mas importantes de la en-
fermedad de Hansen y como, el trabajador
de salud puede ayudar a evitar las secuelas
en:

a) Ojos:

e Ejercicio diario de los parpados

e Prevencion del resequedad del ojo, so-
bre todo durante el suefio con uso de |a-
grimas artificiales antes de dormir.

e Prevencion de la infeccion: lavados, uso
de un antiséptico suave.

e Uso de anteojos oscuros que reduzcan
la luminosidad y protejan a los ojos de
danos en loposible

Si la sensibilidad corneal estd alterada, no
puede cubrirse la crnea o existe ya un cier-
to grado de queratitis, el paciente ha de ser
referido a un oftalmélogo, con caracter ur-
gente.

b) Nervios: La inflamacién aguda o crénica
de los nervios periféricos, produce una neu-
ritis que suele causar dolor espontdneo y a
la palpacion, que a menudo, acaba en una
pardlisis completa o parcial de los mdsculos
inervados por los nervios afectados. Los
troncos nerviosos mas afectados son el cu-
bital, el mediano, el facial, y el popliteo la-
teral. Las neuritis agudas debidas a una
reaccion de reversion, deben ser tratadas
enérgicamente con esteroides. Se reco-
miendan las siguientes medidas generales:

¢) Manos: La afeccién de los troncos ner-
viosos periféricos, como el cubital, el me-
diano y el radial, suele producir debilidad
de la masa muscular con parélisis de los pe-




quenos musculos de la mano. Ello da lugar
a una mano en garra parcial o completa o
con caida de la mufieca, dependiendo del
nervio afectado. También puede producirse
resequedad de la piel, piel quebradiza, que-
maduras y otras heridas. Casi todas las ero-
siones se producen cuando los pacientes
abandonan el cuidado de sus manos.

Se recomienda:

e Examinar periédicamente sus manos

¢ No utilizar objetos cortantes ni calien-
tes

e Si se produce un herida o infeccion la
mano afectada ha de ser mantenida en
reposo, en una posicion que evite las
contracturas (férula)

d) Pies: La destruccion de lo pies por ulce-
ras troficas es una de las mas frecuentes
complicaciones de la enfermedad de Han-
sen, aunque podria evitarse si se le prestara
una atencién precoz. El mayor problema es
una pérdida de la sensibilidad del pie. La
piel se torna seca, escamosa y agrietada. En
los pies suelen aparecer fisuras y grietas que
tienden a favorecer la infeccién y que pue-
den ser la causa de alteraciones mas graves
en el futuro, la prevencion es mas importan-
te que el tratamiento.

Una de las causas mas importantes de inca-
pacidad del paciente con Hansen es la ul-
ceracion plantar, para prevenir este tipo de
lesién se recomienda:

e Sumergir los pies y la parte inferior de
las piernas en un recipiente con agua
fria durante 15 - 20 minutos, se secan 'y
se aplica alguna sustancia lubricante

(p.e. vaselina sin olor o aceite mineral).

e Examinar los pies al acabar el dia para
descartar la presencia de espinas o heri-
das, curandolas inmediatamente si exis-
tieran.

e Calzar zapatos o sandalias que no ten-
gan clavos que sobresalgan dentro del
calzado.

e Limitar la marcha sobre todo sobre ca-
minos pavimentados duros y reducir
drasticamente el uso de los pies en caso
de lesién o infeccién. Si se han formado
tlceras: reposo en cama con pie eleva-
do y lavados dos veces al dia diariamen-
te.

El personal que trabaja en el programa de
control debe examinar los pies y manos de
los enfermos que han perdido la sensibili-
dad y sudoracion, buscando édreas de tume-
faccién, enrojecimiento, ampollas o espi-
nas. Hay que quitar los callos duros con
una tijera estéril o reblandecerlos con 4cido
salicilico en una concentracion al 5% di-
suelta en vaselina sélida durante varios dias
antes de eliminarlos. El calzado juega un
papel importante para proteger los pies.

La fisioterapia es un Gtil coadyuvante del
tratamiento médico quirtrgico de la en-
fermedad de Hansen, ayuda a preservar
las propiedades fisiologicas de los mds-
culos paralizados y a evitar su atrofia,
ademads de fortalecer los durante la recu-
peracioén. Por lo tanto, es imprescindible,
si se desea conservar la masa y la activi-
dad musculares durante el periodo de
pardlisis. La fisioterapia debe comenzar
precozmente, a fin de poder obtener los
mejores resultados, por lo que puede ini-
ciarse incluso en dmbito domiciliario.




Vigilancia Epidemiologica
de la enfermedad de Hansen

El Reglamento de Organizacién y Funcio-
namiento del Sistema Nacional de Vigilan-
cia de la Salud, de Costa Rica segln decre-
to ejecutivo No. 30945-S publicado en la
Gaceta No.18 del 27 de enero del 2003, in-
dica que la enfermedad de Hansen es de
notificacién individual obligatoria. Se en-
cuentra en el Grupo C'y la notificacién e in-
vestigacion debe hacerse en un periodo de
una semana, a las autoridades de salud.

En nuestro pais Lepra se notifica al Ministe-
rio de Salud desde 1983, sin embargo la Di-
reccion de Vigilancia de la Salud identifico
que después de 1998, viene existiendo una
tendencia a no reportar la enfermedad en la
boleta de notificacion obligatoria. En el dl-
timo estudio de prevalencia de lepra reali-
zado por el Ministerio de Salud, indic6 que
mantenemos una prevalencia menor de 1
caso por diez mil habitantes, ubicandonos
en la etapa de eliminacion de la enferme-
dad. En este proceso las mediciones rela-
cionadas con la enfermedad, exigen la re-
vision  de indicadores apropiados para
planificar programas, y comparar los resul-
tados obtenidos en distintos momentos vy lu-
gares.

Mediante una vigilancia activa se pretende
detectar los casos oportunamente y tratar-
los para lograr su curacién y si es posible su
rehabilitaciéon completa. Asi podremos in-
terrumpir la transmision de la infeccion y
reducir la incidencia de la enfermedad, a
tal punto que, ya no constituya un problema

de salud publica y evitar el desarrollo de
deformidades y discapacidades asociadas
con la enfermedad.

Desde 1999, la Organizacién Mundial de la
Salud, anunci6 la eliminacién de la Lepra
en América como problema de salud publi-
ca para el 2005, y el pais asumi6 ese reto
en coordinacién con la Caja Costarricense
del Seguro Social.

A partir del 2002, se cuenta con un proto-
colo de vigilancia epidemioldgica para el
manejo integral de la enfermedad y con los
medicamentos disponibles en todos los es-
tablecimientos de salud de la Caja Costarri-
cense de Seguro Social.

Se han incorporado indicadores de monito-
reo y evaluacion, con el propésito de ase-
gurarnos mantener la eliminacion de la en-
fermedad para el cumplimiento de la meta
en el 2005.

9.1 Indicadores de monitoreo y
evaluacion

Dentro de las medidas nacionales que se
han tomado, se incluye el cumplimiento de
los indicadores de monitoreo y evaluacion,
que en esta etapa deben ser sensibles para
capturar todos los casos.




La medicion de la incidencia de la lepra es
de gran importancia, porque refleja el ries-
go de la poblacién en ese momento, de
contraer lepra y el patrén de transmision de
M.Leprae. Ademas, conocer la incidencia
es muy util, para vigilar la eficacia de un
programa que conocer la prevalencia, so-
bre todo cuando estamos en un estado de
eliminacién de la enfermedad.

La prevalecencia: es el nimero de casos de
lepra que se tienen en determinada zona y
tiempo, tomando como base a toda la
poblacién por diez mil habitantes.

N° de enfermos
pP= X 10.
N° de habitantes 0.000

La incidencia: es el nimero de pacientes
nuevos por diez mil habitantes.

[ = N° de casos nuevos X 10.000

N° de habitantes

Se usa el periodo de un afio, pero es esen-
cial que se vigilen dos actividades bdésicas:
la deteccion y el tratamiento de los casos de
lepra que haya en la poblacioén.

Para conocer la distribucién y el comporta-
miento de la enfermedad en el territorio na-
cional, es necesario brindar la informacién
solicitada en la boleta VE-O1 que se encuen-
tra en el anexo 1.

Los indicadores de monitoreo y evaluacién
solicitados por la Unidad de Epidemiologia
del Ministerio de Salud, se obtienen tanto
de la boleta VE-01 como de las investigacio-
nes epidemiolégicas, que realizan los en-
cargados de vigilancia de los niveles locales
tanto de la Caja Costarricense de Seguro So-
cial como los del Ministerio de Salud. Estos
indicadores se muestran en el anexo 2.

9.2 Procedimientos para la vigi-
lancia

Es importante que los criterios para identifi-
car un caso de lepra sean validos, inequivo-
cos y reproducibles como sea posible. Una
definicion estandarizada con el personal de
diagnéstico, describir estrictamente los cri-
terios de diagndstico empleados y unifor-
mar esos criterios. Se incluye dentro de los
procedimientos de vigilancia:

* Deteccion de los casos: todo caso de-
tectado en los servicios de salud debe
ser referido para su corroboracién, a un
especialista en dermatologia, a los ser-
vicios de dermatologia de las clinicas y
hospitales del sistema de salud de
acuerdo al area de referencia. El médi-
co del establecimiento de salud que
atiende un caso sospechoso, debe con-
firmarlo a través de elaborar la historia
clinica, realizar el examen fisico, buscar
si hay disestesia o anestesia y realizar
una buena exploracién neurolégica, ha-
cer una baciloscopia de la linfa cutanea
del codo o las orejas y una biopsia de
la lesion sospechosa y activar el sistema
de vigilancia por medio del reporte, al
encargado de epidemiologia local del
Ministerio de Salud y de la Caja Costa-
rricense del Seguro Social, para la in-
vestigacion clinico epidemiolégica del
caso, ademas debe solicitar al laborato-
rio clinico la recolecciéon de una mues-
tra, y una vez que estas se reporten po-
sitivas, llenar la boleta de notificacion
obligatoria (VE-01). En ocasiones, para
el caso de la lepra, resulta dificil distin-
guir las lesiones tempranas, de aquellas
cuya gravedad aumentard y que final-
mente causardn incapacidades. Como
es importante hacer un diagnéstico tem-




prano, generalmente se da por un he-
cho de que toda lesion en la lepra es pe-
ligrosa y debe ser registrada y tratada.

Notificacion de los casos: todo caso de-
be ser reportado en forma inmediata por
el médico que lo atiende siguiendo el
flujograma para la vigilancia epidemio-
l6gica de lepra, establecido en el Re-
glamento de Organizacién y Funciona-
miento del Sistema Nacional de
Vigilancia de la Salud No. 30945-S, pu-
blicado en la Gaceta el 27 de enero del
2003. La boleta VE-01, activa el sistema
de vigilancia, en cualquier nivel de
atencion desde un EBAIS hasta un hos-
pital nacional.

Investigacion de los casos: todos los ca-
sos se investigan. El equipo local de epi-
demiologia realizan la investigacion cli-
nico epidemiolégica, mediante el
formulario de investigacion de casos y
contactos que se incluye en el protoco-
lo de Vigilancia en un periodo de una
semana, tal y como se indica en el ane-
xo 3. Se aseguraran coordinar la ade-
cuada toma de la muestras al laborato-
rio, el llenado de la boleta de
investigacion, que incluye la identifica-
cion del caso, datos clinicos, epidemio-
l6gicos, datos de los contactos y las me-
didas de control adoptadas.

Confirmacién por laboratorio: La con-
firmacion diagnostica se hace a través
de tipos de exdmenes laboratorio: a) ba-
ciloscopia de la linfa cutanea del codo y
del l6bulo de la oreja, lesiones visibles
en zonas activas en la periferia de las
mismas y b) examen microscépico que
debe considerar el indice bacteriol6gi-
co, que nos da idea de la cuantia total
de bacilos para la cual se recomienda el

examen de 100 campos y el grado de
positividad se establece tal y como se in-
dica en el cuadro 1 y lo establecido en
el protocolo de vigilancia de lepra.

9.3 Métodos de Control

Ante la confirmacion de un caso de Lepra,
las comisiones locales de vigilancia realiza-
ran las investigaciones epidemiolégicas de
los casos, que debe incluir como parte pri-
mordial la identificacion de todos los con-
tactos familiares y extrafamiliares intimos y
por tiempo prolongado.

La investigacion epidemiolégica, podria
capturar los casos nuevos en forma tempra-
na y suministrarles tratamiento, rompiendo
asi la cadena de transmision.

Todos los contactos identificados deben ser
valorados clinicamente, buscando signos y
sintomas de la enfermedad por lo que de-
ben ser referidos al médico del EBAIS.

El médico del EBAIS, realizara historia clinica
y exploracion fisica (dermato neuroldgica).

Aquellos contactos que el médico del EBAIS
considere casos sospechosos, deberan refe-
rirse al dermatélogo para su confirmacion.

Es muy importante educar a los contactos
sobre la enfermedad, para que éstos puedan
identificar en forma temprana la aparicion
de signos o sintomas, con la finalidad de
que acudan al servicio de salud para ser va-
lorados e iniciar tratamiento en caso de
confirmarse el diagnédstico, evitando asi la
aparicion de incapacidad.

A todos los contactos se les debe aplicar la




Lepromina o intradermorreaccion de Mitsu-
da, que debe ser leida 21 dias después de
su aplicacion. Esta prueba no es diagndsti-
ca, se la utiliza para clasificar contactos de
acuerdo a su respuesta inmunoldgica.

Una prueba negativa sugiere mayor vulne-
rabilidad, por lo que las personas que obtie-
nen este resultado, deben contar con un se-
guimiento mds cercano, evaludndoselas
cada seis meses.

Dado que el periodo de incubacién de la
Lepra es largo si bien no se ha podido pre-
cisar con exactitud, se sabe que puede ser
de algunos meses hasta varios anos, el se-
guimiento de los contactos debe ser muy
prolongado.

El seguimiento de los contactos se estable-
cerd de acuerdo con la siguiente norma:

e Para los casos paucibacilares, el control
de contactos se realizara durante un pe-
riodo minimo de 5 anos, o 3 anos una
vez que el caso indice haya terminado
su tratamiento.

e Para los casos multibacilares, el control
de contactos se realizara por un periodo
de 10 anos como minimo, o 8 afios una
vez que el caso indice haya concluido
su tratamiento.

La busqueda de contactos debe realizarse
independientemente de que se trate de un
caso paucibacilar o multibacilar. Algunas
veces al buscar contactos de un paucibaci-
lar nos encontramos un caso multibacilar
que fue el que originé el caso indice.

Las acciones de vigilancia e intervencion
son responsabilidad directa del personal de
los servicios de salud del nivel local y de los
dermatdlogos de hospitales regionales y na-

cionales. En cada nivel del Sistema de Salud
se deberd tener un registro para hacer el se-
guimiento de todas las notificaciones de los
contactos y casos sospechosos y confirma-
dos y de los diferentes resultados de las in-
vestigaciones. En este se registrard la eva-
luacién inicial, evaluacion periddica,
evaluacion baciloscépica, incapacidad,
cambios de esquemas terapéuticos, ocu-
rrencia e reacciones y el grado de cumpli-
miento del tratamiento.

9.4 Definiciones operativas
Caso sospechoso

Persona que presentan uno o mas de los si-

guientes signos:

e Lesiones cutdneas hipopigmentadas o
eritematosas (rojas) con pérdida clara
de la sensibilidad.

e Compromiso de los nervios periféricos,
demostrado por engrosamiento claro
con pérdida de la sensitividad.

e Alopecia de la cola de las cejas.

e Engrosamiento del pabellén auricular

* Nodulos

* Madculas infiltradas.

Caso confirmado

Es aquella persona que tiene signos clini-
cos, con confirmacién baciloscépica e his-
tologica del diagnostico, o con baciloscopia
negativa, pero con examen histopatolégico
positivo.

Caso descartado

Es un caso sospechoso de tener la enferme-
dad de Hansen y que luego de la investiga-




cién adecuada y valoracién hecha por un
especialista en dermatologia, tuvo como re-
sultado otro diagnéstico.

Caso perdido de control

Es aquel paciente del cual el programa no
tiene noticia durante dos afios consecuti-
vos, por no haberse podido localizar debi-
do a falta de una direccién correcta y es
dado de baja del registro activo.

Caso reingresado

Se considera paciente reingresado a todo
aquel que, después de haber estado perdido
de control es reclasificado y reingresado en el
registro activo de casos para reiniciar control.

Recaida

Se considera recaida cuando el paciente ha
completado de manera satisfactoria un ci-
clo adecuado de terapia multimedicamen-
tosa y posteriormente desarrolla nuevos sig-
nos y sintomas de la enfermedad.

Resistente

Se considera que un caso es resistente
cuando el paciente ha completado un ciclo
adecuado de terapia multimedicamentosa y
continGa presentando sintomas y signos de
la enfermedad con baciloscopia y biopsia
cutdnea positiva, que muestran la actividad
de su enfermedad.

Contacto

Es aquella persona que habita en el mismo

domicilio de un paciente con enfermedad
de Hansen (contacto intradomiciliar) o
aquella persona que tiene un contacto inti-
mo y prolongado con el paciente que viven
fuera del domicilio del caso (contacto extra-
domiciliar).

Clasificacion microbiolégica

Paucibacilar (PB): incluye todos los casos
con baciloscopia negativa
Multibacilar (MB): incluye todos los casos
con baciloscopia positiva.

Vigilancia posterapéutica

Los pacientes multibacilares que han con-
cluido su régimen terapéutico deben ser es-
tudiados clinica y bacteriolégicamente al
menos una vez al afio durante un minimo
de 5 anos después de la finalizacién del tra-
tamiento, a fin de detectar precozmente las
reactivaciones.

En el caso de los pacientes paucibacilares
después de haber completado el tratamien-
to, deben someterse a un examen anual al
menos durante dos afos y han de ser edu-
cados para reconocer los sintomas de una
recidiva para que informen de inmediato a
su médico.

Deterioro

Se define el deterioro como un empeora-
miento clinico, bacteriol6gico o de ambos,
cuando el paciente esta recibiendo trata-
miento, es sindbnimo de recrudecimiento,
los pacientes deberdn ser sometidos a una
cuidadosa exploracion clinica y bacteriol6-
gica.




Recidiva clinica en la enfermedad
de Hansen multi y paucibacilar

10.1 Recidiva en la enfermedad
de Hansen multibacilar

Se puede manifestar por el deterioro clinico
de las lesiones preexistentes o por la apari-
cién de nuevas lesiones. Una recidiva bac-
teriolégica, puede preceder a una recidiva
clinica en 6 a 12 meses. Si la recidiva es
confirmada deberd iniciarse de inmediato
el tratamiento para estos casos. Ello supone
una intensa educacion sanitaria al paciente
y a los miembros de su familia y frecuentes
visitas domiciliarias por parte del personal
sanitario.

10.2 Recidiva en la enfermedad
de Hansen paucibacilar

Es preciso diferenciar las recidivas de las
reacciones de reversion, a veces dificil en es-
pecial en el trabajo de campo, cuando se ha
confirmado la recidiva después de un cuida-
doso estudio clinico y bacteriolégico debe
revisarse la clasificacion con espiritu critico.
Si esta no cambia, se debera repetir el mismo
tratamiento por 6 meses mas, se debe man-
tener una estrecha vigilancia para asegurarse
que el paciente estd tomado los medicamen-
tos adecuadamente. Si el paciente es reclasi-
ficado como multibacilar, se iniciara el régi-
men terapéutico recomendado.

10.3 Alta de control

Se considera que un paciente tendrd alta
(salida del registro activo de casos), por una
de las siguientes causas:

e Cura clinica y bacteriolégica

* Defuncién

Perdido de control

e Error diagnéstico

Tratamiento

En el caso de los multibacilares, un trata-
miento adecuado, significa que el paciente
ha recibo 24 dosis mensuales de terapia
multidroga, combinada en un intervalo ma-
ximo de 36 meses.

En el caso de los paucibacilares, significa
que el paciente ha recibido 6 dosis mensua-
les de terapia combinada, en un plazo no
superior a 9 meses.

Métodos de control

La disponibilidad de medicamentos eficaces
para el tratamiento y la eliminacién rapida
de la infectividad, han cambiado la atencién
de los pacientes de lepra, que han pasado
del aislamiento social, con la desesperanza
que ello conllevaba, al tratamiento ambula-
torio. La hospitalizacién se reserva para tra-
tar las reacciones, corregir quirtrgicamente




las deformidades y tratar las ulceras resul-
tantes de la anestesia de las extremidades.

Medidas preventivas

Proporcionar educacién para la salud que
destaque la disponibilidad de mdltiples me-
dicamentos para el tratamiento, la ausencia
de infecciosidad en los pacientes sometidos
a tratamiento continuo y la prevencion de
incapacidades fisicas y sociales.

Detectar los casos, en particular los de tipo
multibacilar infeccioso, e instaurar el trata-
miento temprano con farmacos mdltiples,
de manera ambulatoria regular. En estudios
de campo realizados en Uganda, India, Ma-
lowi, Myanmar y Papua Nueva Guinea, la
aplicacion profilactica del Bacillus Calme-
te-Guérin (BCQG), al parecer logré disminuir
considerablemente la incidencia de lepra
tuberculoide entre los contactos. En la In-
dia, un estudio senalé protecciéon notable
contra la lepra, pero no contra la tuberculo-
sis. Otros estudios realizados en Myanmar
y la India indicaron menor proteccién que
en Uganda.

Los estudios de quimioprofilaxis sugieren
que con dapsona o acetodapsona puede lo-
grase una proteccién aproximada de un
50% contra la enfermedad, pero no se reco-
mienda su uso, salvo que la supervision sea
minuciosa.

La vacuna con BCG, en combinacion con
M. Leprae muertos, al parecer no mejoro la
proteccion lograda con BCG sola. Por lo an-

terior no se recomienda como medida de
proteccion.

La clave de la prevencion esta en el control
del paciente, de los contactos y del ambien-
te inmediato.

Notificacién a la autoridad local de salud:
la notificacién de los casos es obligatoria en
Costa Rica, por decreto.

No se requiere el aislamiento de los casos
de lepra tuberculoide. En los casos de lepra
multibacilar se debe insistir al paciente, asi
como al personal de salud, que la mejor
proteccion a los contactos (generalmente
familiares), es que el paciente tome regular-
mente el tratamiento medicamentoso, con
lo cual se evita contagiar a los contactos. La
hospitalizacién a menudo esta indicada du-
rante el tratamiento de las reacciones, no se
necesitan procedimientos especiales, cuan-
do se hospitalizan los enfermos.

Tampoco se indica cuarentena en ninguno
de los casos.

La inmunizacién de los contactos no se
practica rutinariamente.

Se debe investigar a los contactos y la fuen-
te de infeccion mediante examen periédico
de las personas que estan en contacto estre-
cho con el paciente, tanto en el hogar co-
mo en otros lugares a intervalos de 12 me-
ses, por lo menos durante cinco anos
después del dltimo contacto con el caso in-
feccioso.




Anexos

Anexo 1: Boleta VE-01

Boleta de notificacion obligatoria VE-01 pa-
ra la notificacion de la enfermedad de Han-

sen al Ministerio de Salud.

Ministerio de Salud - C.C.S.S.

V.E. 01

BOLETA DE NOTIFICACION INDIVIDUAL DE

VIGILANCIA EPIDEMIOLOGICA

# Expediente:

Nombre completo del paciente

Codigos

Fecha inicio de Sintomas:

Dia: Mes: Ano:

Diagnéstico:

Fecha Diagnéstico:

Dia: Mes: Ano:

Sexo: 1 [ | Hombre 2 [] Mujer

Fecha de nacimiento:

Dia: Mes: Ano:

Edad: Aihos Meses Dias

Nombre de encargado (en caso de menores de

18 anos)

Residencia: Provincia

Canton: Distrito:

Otras senas:

Teléfono:

Lugar de trabajo:

Establecimiento que informa:

Nombre del que informa:

MS 367/C/29/98




Anexo 2: Indicadores de moni-
toreo y control

Indicadores de monitoreo y evaluacién pa-
ra la enfermedad de Hansen utilizados en
Costa Rica, 2003.

Nombre del indicador

Informacién necesaria

Calculo

Criterio de
cumplimiento (%)

Tasa de incidencia

Casos nuevos detectados por
el sistema de vigilancia duran-
te el afio.

Datos de poblacién.

Casos nuevos detectados ese
afio, dividido por la poblacién
del mismo afio por diez mil.

95

Tasas de incidencia segun se-
X0, grupos de edad, provincia
y canton.

Numero de casos detectados
durante el afio segun sexo,
grupos de edad quinquenal,
provincia y cantén.

Boletas de notificacién obliga-
toria.

Datos de poblacién.

Casos nuevos detectados en
el afio agrupados por sexo,
grupos de edad, provincia y
cantén dividido por la pobla-
cion agrupada por los grupos
especificos del mismo afio y
multiplicado por diez mil.

95

Porcentaje de recaidas segln
distribuciéon geogréfica, sexo,
grupo de edad quinquenal.

Casos con tratamientos termi-
nados, y que ingresan nueva-
mente al sistema de vigilancia.

Examen de laboratorio.
Casos con la enfermedad nue-
vamente.

Sumatoria de los casos con re-
caidas dividido entre el total de
casos por cien.

100

Porcentaje de casos segun ti-
po de vivienda.

Especificar el nUmero de casos
segun el tipo de vivienda.

Visita domiciliar.

Sumatoria de los casos por ti-
po de vivienda, dividido por el
total de casos en el afio y se
multiplica por cien.

95




Nombre del indicador

Informacién necesaria

Calculo

Criterio de
cumplimiento (%)

Porcentaje de casos segun ti-
po de Lepra.

Especificar tipo de enfermedad
de Hansen.

Examen de laboratorio.

Sumatoria de los casos de ca-
da tipo de enfermedad de Han-
sen entre el total de casos y se
multiplica por cien.

95

Porcentaje de casos resisten-
tes.

Casos con esquema de trata-
mientos completo, que persis-
ten con la enfermedad y con
examen de laboratorio positi-
VvOo.

Examen de laboratorio.
Verificacion en el sistema de
informacién de Farmacotera-
pia de la C.C.S.S.

Casos tratados con tratamien-
to multimedicamentoso entre
el total de casos por cien.

100

Porcentaje de casos que
abandonan el tratamiento.

Fecha de inicio de tratamiento.
Verificar en el expediente que
no retir6 los medicamentos
mensualmente.

Verificacion en el sistema de
informacién de Farmacotera-
pia de la C.C.S.S.

Sumatoria de los casos que
iniciaron tratamiento y que no
tienen registrado el retiro de
medicamentos.

100

Porcentaje de pacientes cura-
dos segun distribucién geo-
grafica.

Casos con esquema de trata-
miento terminados por provin-
cias.

Casos con pruebas de labora-
torios negativas.

Sumatoria de los casos cura-
dos.

100

Casos nuevos con discapaci-
dad.

Registro de las discapacidades
segun grado especificado en el
expediente.

Sumatoria de los casos con
discapacidades.

95

Pacientes resistentes al trata-
miento.

Casos con tratamiento termi-
nados o abandonado y con
prueba de laboratorio positiva.

Sumatoria de los casos que
presentan resistencia al trata-
miento.

100




Anexo 3: Formulario de investi-
gacion de casos.

Formulario para la investigacion de casos
confirmados por enfermedad de Hansen en
Costa Rica, 2003.

A. IDENTIFICACION DEL PACIENTE
Nombre:

Numero de identificacion:

Sexo: femenino masculino Fecha de nacimiento: /

Edad actual: anos

Nombre del establecimiento de salud donde lo atiende:

Lugar de residencia del paciente:
Provincia Canton Distrito

Otras senas

sHace cuanto tiempo reside en este lugar? (anos)

B. RESULTADO DE LABORATORIO
Indique si se tomé baciloscopia de linfa cutanea:

Fecha de toma de la primera baciloscopia cutanea:

Fecha de toma de la dltima baciloscopia cutanea:

Anote resultado de la baciloscopia 1) Positivo 2) Negativo 3) No indica
Anote el tipo de lepra:

Anote resultados de laboratorio:

sSe le realizaron otras pruebas de laboratorio? Si No
Indique




C. DATOS CLINICOS:
Los casos presentan

* Lesiones cutdneas Si No Indique donde se localiza la lesién:

e Pérdida de sensibilidad Si No Indique donde:

e Discapacidad (Incluye lesion ocular) Si No
Indique si hay amputaciones de miembros superiores, inferiores y cualquier aspecto que con-
sidere sea causa de discapacidad.

e Deformidad : Si No Indique

D. DATOS DE TRATAMIENTO
sTiene tratamiento? Si No Anote desde que afo

Anote el nombre de los medicamentos enviados y las dosis.

Fecha inicio de tratamiento:

Fecha de fin del dgltimo tratamiento:

Resultado del tratamiento: Curado Si No
Si abandoné el tratamiento, anote la fecha abandono:

E. DATOS SOCIECONOMICOS

Llenar durante la visita domiciliar.
Condicién de la vivienda: Buena
N°. de personas que habitan la vivienda :

Regular ____ Mala

N° de habitaciones de la vivienda:

Ocupacion del paciente
Ingreso familiar ¢

F. DATOS DEL CERTIFICADO DE DEFUNCION

En el caso de que el paciente haya fallecido llene la siguiente informacién

Fecha de defuncioén:

;Se incluye en el certificado de defuncion Lepra como causa principal de muerte?
Si No

Anote las causas de muerte del certificado de defuncion:
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