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RESUMEN

La lepra es una infección bacteriana crónica causada por Mycobacterium leprae, que infecta la piel, los 
nervios periféricos y el tejido óseo. Este trabajo proporciona una revisión actualizada de la literatura sobre la 
fisiopatología y el tratamiento de las lesiones nerviosas y óseas de lepra. La lepra causa disfunción nerviosa 
debido a la formación de granulomas en el tejido nervioso y engrosamiento de la vaina nerviosa. Estas lesiones 
neurológicas conducen a la pérdida de sensibilidad y parálisis motora, lo que puede provocar ulceración de la 
piel y patología ósea. Además, se pueden formar granulomas dentro del hueso que conducen a la destrucción 
directa del hueso causada por el bacilo de M. leprae. La fisioterapia y el manejo conservador pueden emplearse 
primero para la prevención y el tratamiento de las lesiones osteoarticulares y ulcerativas en la lepra. Cuando 
falle el manejo conservador, las técnicas quirúrgicas han demostrado ser efectivas en el tratamiento de 
contracturas, úlceras y pérdida de la función motora.
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neurológica, parálisis, osteólisis, periostitis, osteoartritis, contractura, úlcera, cirugía ortopédica.

SUMMARY

Leprosy is a chronic bacterial infection caused by Mycobacterium leprae, which infects skin, peripheral nerves, 
and osseous tissue. This work provides an updated review of the literature on pathophysiology and treatment 
of bone and nerve lesions in leprosy. Leprosy causes nerve dysfunction due to granuloma formation in nerve 
tissue and nerve sheath thickening. These nerve lesions lead to loss of sensation and motor paralysis, which 
can lead to skin ulceration and bone pathology. Additionally, granulomas can form within bone leading to 
direct destruction of bone caused by M. leprae bacilli. Physical therapy and conservative management can 
be employed first for the prevention and treatment of the osteoarticular and ulcerative lesions in leprosy. 
When conservative management fails, surgical techniques have been shown to be effective in the treatment 
of contractures, ulcers, and loss of motor function. 
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INTRODUCCIÓN

Históricamente, la lepra se ha considerado principalmente como una enfermedad dermatológi-
ca; sin embargo, M. leprae tiene una gran propensión a infectar el tejido neural, específicamente 
las células de Schwann del sistema nervioso periférico (SNP),1 y también puede infectar huesos y 
vísceras.2 La colonización de nervios y huesos conduce a patologías neurológicas y osteoarticu-
lares, que son los aspectos más desfigurantes e incapacitantes de la lepra.3

La lepra es una infección bacteriana crónica causada por Mycobacterium leprae, un bacilo áci-
do-alcohol resistente que se replica solo cada 11 a 16 días.4  El primer tratamiento eficaz para la 
lepra (protionamida, Promin) fue descubierto en 1941 por el Dr. Guy Henry Faget,5 y la actual 
terapia con múltiples fármacos (MDT, multi-drug therapy en inglés) para la lepra con dapsona, 
clofazimina y rifampicina ha estado disponible desde 1982.6,7

La lepra es considerada una enfermedad tropical desatendida por la Organización Mundial de 
la Salud (OMS).8 A pesar de esta clasificación, la incidencia de nuevos casos de lepra y la preva-
lencia de discapacidades debidas a la lepra es sustancial; cada año se diagnostican alrededor 
de 200.000 nuevas infecciones,9,10 y la prevalencia mundial estimada de discapacidad debida a 
la lepra es de 4 millones.3

Las lesiones osteoarticulares secundarias a la lepra se han investigado mínimamente en los 
últimos años. Los resultados de búsqueda en PubMed arrojan sólo 33 artículos que mencionan 
“leprosy” y “bone” desde 1972. La lepra sigue siendo frecuente en muchas partes del mundo, 
con riesgo de discapacidad y desfiguración de por vida; por lo tanto, se necesita más investiga-
ción en este campo para mejorar la comprensión de la fisiopatología de las lesiones nerviosas 
y óseas de la lepra, así como para desarrollar mejores tratamientos para estas lesiones y disca-
pacidades una vez que surjan.

TRANSMISIÓN DE LA LEPRA

La lepra se propaga a través de la inhalación de gotas respiratorias que contienen bacilos M. 
leprae de una persona con lepra multibacilar no tratada.4 Solo del 5 al 12 % de las personas que 
están expuestas a M. leprae eventualmente desarrollan la enfermedad,4,11 porque la predispo-
sición genética, un sistema inmunitario debilitado, y la exposición prolongada a una persona 
infectada son factores necesarios para desarrollar lepra.4,12,13 Después de la exposición a M. le-
prae, transcurre un largo período de incubación antes de que se desarrolle la enfermedad. El 
período de incubación suele durar de 2 a 5 años,4 y en algunos casos, hasta 20 años.14

CLASIFICACIÓN DE LA LEPRA

Después del período de incubación, la primera etapa de la enfermedad se conoce como lepra 
indeterminada. La lepra indeterminada se caracteriza por máculas hipopigmentadas o erite-
matosas con bordes mal delimitados, así como ausencia de lesiones neurológicas.1,15 Si no se 
trata, esta primera etapa de la lepra puede progresar y presentarse en un espectro que va 
desde la lepra tuberculoide a la lepra lepromatosa.

La lepra tuberculoide es dominada por la inmunidad celular Th1, lo que bloquea eficazmen-
te a M. leprae dentro de los granulomas.16 La lepra tuberculoide provoca máculas anestési-
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cas en la piel y puede provocar daños graves en los nervios y los huesos.1,15 Por el contrario, 
la lepra lepromatosa se caracteriza por una respuesta inmune humoral Th2.17 La respuesta 
Th2 de la lepra lepromatosa conduce a la producción de anticuerpos, disminución de la 
respuesta microbicida de los macrófagos, y formación deficiente de granulomas16,18; esta 
respuesta inmunitaria humoral no contiene eficazmente los bacilos y conduce a una ex-
tensa infiltración de bacilos en la piel, el SNP, los huesos, y otros tejidos.15 La presentación 
dermatológica de la lepra lepromatosa consiste en lesiones cutáneas nodulares y algunas 
máculas.15,19 La afectación neurológica a menudo es menos intensa y menos destructiva que 
en la lepra tuberculoide.

Entre los extremos tuberculoide y lepromatosa del espectro se encuentran la lepra borderli-
ne-tuberculoide, borderline-borderline y borderline-lepromatosa. Cada uno de estos subtipos 
de lepra está mediado por una respuesta inmune mixta y presenta características mixtas de 
lepra tuberculoide y lepromatosa.4,15

La lepra también se puede clasificar de forma más simplificada, conocida como lepra pau-
cibacilar y multibacilar. Estas dos categorías se basan en el número de lesiones cutáneas y 
nerviosas, así como en el estudio bacteriológico positivo o negativo, siendo los pacientes pau-
cibacilares los que tienen menos lesiones y el estudio bacteriológico negativo, y los pacientes 
multibacilares los que tienen más lesiones y el estudio bacteriológico positivo.4 Los pacientes 
con lepra paucibacilar son mínimamente contagiosos, mientras que los pacientes multibacila-
res tienen un mayor riesgo de transmitir la enfermedad a otros.4

LESIONES NEUROLÓGICAS DE LA LEPRA

Las lesiones neurológicas leprosas tienen especial importancia, ya que estas lesiones condi-
cionan el pronóstico funcional del paciente y determinan si el paciente sufrirá otras lesiones 
atribuidas a la lepra, como úlceras y lesiones osteoarticulares.20 A pesar de que la diabetes es 
la principal causa de neuropatía en los países de ingresos altos, la lepra es la causa de la ma-
yoría de las neuropatías en todo el mundo.1,21 Además, la presencia de lesiones neurológicas 
leprosas puede ser muy estigmatizante, incluso a pesar de la curación bacteriológica de la 
enfermedad, ya que estas lesiones neurológicas pueden causar cambios característicos en la 
apariencia y biomecánica de la marcha que incluso pueden ser reconocidos por legos en áreas 
endémicas.19,20,22

Al momento del diagnóstico, más del 30% de los pacientes con lepra ya han sufrido daño 
neurológico irreversible, lo que predispone al riesgo de lesiones óseas y mayor discapacidad a 
pesar de lograr la curación bacteriológica de la enfermedad con antibióticos.3,23

FISIOPATOLOGÍA DE LAS LESIONES NEUROLÓGICAS 

M. leprae tiene tropismo por las células Schwann en el tejido nervioso del sistema nervioso 
periférico (SNP); el sistema nervioso central (SNC) no se ve afectado por la lepra.1,19 Las lesiones 
leprosas del nervio suelen ser una complicación lenta y crónica,20 pero el compromiso neural 
agudo puede tener lugar en el contexto de las leprorreacciones,1 lo que son episodios agudos 
de inflamación mediados por el sistema inmunitario que ocurren a lo largo del curso crónico 
de la lepra.24
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Mycobacterium leprae crece mejor en temperaturas frías por debajo de los 37°C, lo que es una 
de las razones por las que es propenso a infectar los nervios periféricos, con especial predilec-
ción por los nervios superficiales, así como las partes distales más frías de las extremidades.1 Las 
lesiones neurales comienzan distalmente y progresan proximalmente a medida que avanza la 
enfermedad.1,20

En las primeras etapas de las lesiones neurales crónicas en la lepra, los pacientes experimentan 
compromiso sensorial dentro de las máculas de la piel, a través de la fagocitosis de bacterias 
por parte de los macrófagos dérmicos, que luego invaden la vaina nerviosa y las células de 
Schwann en las fibras nerviosas superficiales, terminales sensoriales y autonómicas. Este com-
promiso neural local conduce a un parche de piel anestésico y anhidrótico.1,20,25 Luego, a me-
dida que avanza la enfermedad, los bacilos de M. leprae pueden avanzar proximalmente a lo 
largo de las fibras nerviosas por contigüidad hasta llegar a un tronco nervioso mixto más gran-
de, lo que lleva al compromiso del nervio motor además de la patología del nervio sensorial.1,19 

Adicionalmente, los bacilos pueden llegar a los nervios a través de episodios de bacteriemia,20 

que pueden tener lugar durante todas las etapas de la lepra, y son especialmente comunes 
durante las leprorreacciones.1,2

En el contexto de la lepra tuberculoide, el daño nervioso se caracteriza por la presencia de gra-
nulomas llenos de bacilos debido a la respuesta inmunitaria mediada por Th1; esto conduce a 
la destrucción del tejido nervioso desde el interior, lo que a veces incluso ocasiona la necrosis 
caseificante.3,20,23 El daño nervioso es más grave en la lepra tuberculoide que en la lepra lepro-
matosa debido a la destrucción granulomatosa interna del nervio.20 Por el contrario, las lesio-
nes nerviosas no granulomatosas de la lepra lepromatosa se caracterizan por un engrosamien-
to de la vaina externa del nervio, lo que provoca la compresión del nervio.20 El mecanismo de 
compresión del nervio externo que se observa en la lepra lepromatosa aumenta la posibilidad 
de revertir el daño temprano del nervio con el uso de tratamiento con corticoides o cirugía.3,23

La lepra tuberculoide suele afectar a un número menor de troncos nerviosos que la lepra le-
promatosa; sin embargo, la afectación es más grave y conduce a una disfunción nerviosa mo-
tora grave.1 Por el contrario, la lepra lepromatosa puede afectar a muchos nervios periféricos, 
pero conlleva un menor riesgo de causar parálisis motora.1

Un signo patognomónico de la lepra son los nervios periféricos hipertrofiados palpables.1,20 El 
engrosamiento y, por lo tanto, la compresión del nervio por estructuras anatómicas cercanas, 
puede provocar daño al nervio.1

Además, el daño a los nervios en la lepra puede ser causado por el compromiso vascular y la 
disminución del flujo sanguíneo.20 Las lesiones neurológicas leprosas afectan el flujo sanguí-
neo porque los nervios autonómicos periféricos controlan la vasodilatación;2,26 con la falta de 
aportación de señales neurales debido al daño de los nervios periféricos, puede haber una 
disminución en la vasodilatación y el flujo sanguíneo, lo que lleva a una disminución en la 
perfusión tisular.

La neuritis aguda a menudo es causada por leprorreacciones y se caracteriza por engrosamien-
to nervioso doloroso y compromiso neural agudo, lo que puede ocasionar la parálisis.24 La fisio-
patología de la neuritis aguda se caracteriza por el crecimiento agudo de granulomas, la infil-
tración de células inflamatorias y la compresión nerviosa e isquemia debido a la inflamación.27
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CARACTERÍSTICAS DE LAS LESIONES NEURALES

La afectación neural crónica en la lepra sigue un patrón que comienza con los nervios sensoria-
les, sigue con el compromiso de los nervios motores y, finalmente, con la alteración trófica.1,20 Las 
alteraciones sensoriales comienzan con síntomas subjetivos como hormigueo y dolor neuropá-
tico.1 Eventualmente, se desarrollan signos neurológicos objetivos, con compromiso del sentido 
de la temperatura, el sentido del dolor y luego el sentido del tacto.1,20 La anestesia comienza den-
tro de las máculas de la piel debido a las terminaciones nerviosas cutáneas locales dañadas;25 

más tarde, el área de anestesia puede extenderse para abarcar toda la región del nervio cutáneo 
afectado a medida que los bacilos se propagan proximalmente a lo largo del nervio.

La afectación de los nervios motores siempre sigue a la afectación sensorial y, por lo general, 
sigue un curso insidioso que conduce a torpeza, debilidad muscular y, finalmente, parálisis 
motora si la enfermedad no se trata.1 La pérdida de la función motora, al igual que la pérdida 
de la función sensorial, depende del nervio afectado. Los mismos nervios principales están 
involucrados en las alteraciones motoras como los nervios sensoriales.1

El nervio cubital es el nervio más frecuentemente afectado en la lepra;1se ha reportado que 
aproximadamente el 78% de los pacientes leprosos con afectación motora tenían compromiso 
del nervio cubital en un estudio de 1964 en la Leprosería de Fontilles.20

El nervio cubital inerva muchos músculos intrínsecos de la mano, así como la mitad medial del fle-
xor digitorum profundus; por lo tanto, el compromiso motor del nervio cubital conduce a la mano 
en garra cubital. Las lesiones del nervio mediano son la segunda lesión nerviosa más común en 
las extremidades superiores, y estas lesiones ocurren al mismo tiempo o después de las lesiones 
del nervio cubital.1 El nervio mediano suministra información neural a los músculos tenares, el 
flexor digitorum superficiales, la parte lateral del flexor digitorum profundus, y los dos lumbricales 
laterales; por lo tanto, el compromiso motor del nervio mediano conduce a una incapacidad para 
abducir, oponer, y flexionar el pulgar, una incapacidad para flexionar los dedos y la pérdida de 
algunos músculos intrínsecos de la mano, lo que conduce a la mano en garra mediana. 

El nervio peroneo común (también conocido como el nervio ciático poplíteo externo) es el 
nervio más frecuentemente afectado de las extremidades inferiores en la lepra.20 La rama pro-
funda de este nervio inerva el tibial anterior, el extensor digitorum longus y el extensor hallucis 
longus; la pérdida de la función motora de estos músculos conduce al pie caído debido a la 
pérdida de la dorsiflexión. El nervio fibular superficial inerva el fibularis longus y fibularis bre-
vis, por lo que su falta de función provoca la falta de eversión del pie y puede contribuir a la 
deformidad equinovaro.28 El nervio tibial es el siguiente nervio más afectado de la extremidad 
inferior.1,20 La pérdida de la función del nervio tibial conduce a la parálisis de la flexión plantar 
a través de la pérdida de la función de los músculos gastrocnemio, sóleo, flexor digitorum lon-
gus, flexor hallucis longus, y tibial posterior. Además, el nervio tibial se ramifica en los nervios 
plantares medial y lateral, cuya pérdida de función conduce a la parálisis de los músculos in-
trínsecos del pie, lo que provoca el pie en garra.20

Los nervios facial y trigémino son los nervios faciales más comúnmente afectados,1 lo que con-
duce a la denervación de los músculos de la expresión facial (nervio craneal VII) y la sensibili-
dad en la cara y la córnea (nervio craneal V).
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Las lesiones tróficas son el resultado de la falta crónica de aportación neural sensorial y 
motora. Las úlceras, por ejemplo, son una lesión trófica causada por la falta de información 
sensorial. Como el nervio tibial, que proporciona los nervios sensoriales a la superficie-
plantar del pie, se ve afectado comúnmente en la lepra, las úlceras plantares son comunes, 
especialmente junto con la alteración de la marcha. La biomecánica alterada de la marcha 
debido a la parálisis motora, como el pie caído debido a la afectación profunda del nervio 
peroneo, así como las malformaciones estáticas, como el pie en garra, contribuyen a la 
ulceración plantar debido a la distribución desigual del peso en la superficie plantar del 
pie.1,3 Este factor actúa de forma sinérgica con la falta de señales nerviosas sensoriales 
que recibe el paciente, ya que los microtraumatismos pasan desapercibidos y comien-
zan el proceso de formación de úlceras.3 Estas úlceras, consecuencia de lesiones neurales, 
pueden dar lugar a lesiones osteoarticulares, como osteomielitis y periostitis, ya que las 
úlceras pueden servir como puerta de entrada de bacterias. La anhidrosis, otra secuela 
neurotrófica,1 también puede contribuir a la ulceración ya que la piel seca es más propensa 
a agrietarse y dañarse.

LESIONES OSTEOARTICULARES DE LA LEPRA

Las lesiones osteoarticulares leprosas tienen una prevalencia significativa y son una fuente 
importante de deformidad y discapacidad en la lepra. La prevalencia de patología osteoar-
ticular se ha estimado entre un 15-29%29 y un 40-95%.23,29  La razón de esta discrepancia en 
los rangos de prevalencia, encontrándose el rango más alto en las leproserías, se atribuye 
a que las poblaciones en las leproserías no son representativas de la población general con 
lepra.29

Las lesiones óseas que se encuentran en la lepra suelen ser una complicación a largo pla-
zo que se desarrolla después de aproximadamente 10 años de enfermedad. Las lesiones 
óseas leprosas se presentan tarde en el curso de la enfermedad, ya que típicamente son el 
resultado de lesiones nerviosas y siguen cronológicamente a los cambios neurológicos sen-
soriales, motores y tróficos.2,23,30 Estos cambios crónicos pueden sobrevenir incluso después 
de la terapia con múltiples fármacos (MDT) si el paciente sufrió suficiente daño neurológico 
antes bdel tratamiento con antibióticos; de hecho, la mayoría de los pacientes (83%) ya 
se encuentran bacteriológicamente negativizados en el momento de presentación de la 
patología ósea.23 Las lesiones óseas suelen ser asimétricas, debido a que su etiología a me-
nudo se encuentra en la mononeuropatía múltiple leprosa que puede seguir distribuciones 
asimétricas.1,26

Los tipos de patología ósea en la lepra se pueden separar en dos categorías principales: cam-
bios óseos específicos y cambios óseos inespecíficos. Los cambios específicos son caracteriza-
dos por la colonización directa del bacilo de M. leprae en el hueso, lo que conduce a la forma-
ción de granulomas y destrucción ósea.3,26,31,32 Por el contrario, las lesiones óseas inespecíficas 
no se deben directamente a la colonización del hueso por M. leprae; en cambio, estas lesiones 
inespecíficas son causadas por cambios neurotróficos, trauma e infección secundaria,3 como la 
osteomielitis.
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LESIONES ÓSEAS ESPECÍFICAS 

Los cambios óseos específicos, causados por la participación directa de los bacilos M. leprae, se 
caracterizan por la presencia de granuloma, infiltrado inflamatorio y necrosis de trabéculas, lo 
que provoca la formación de cavidades dentro del hueso.26 Este tipo de lesión ósea tiene lugar 
predominantemente en la cara, las manos y los pies,3 y representa aproximadamente el 3-5% 
de las lesiones óseas de la lepra.2,31 En las radiografías, los cambios óseos específicos aparecen 
quísticos debido a la destrucción granulomatosa del tejido óseo.3

Las lesiones óseas específicas se encuentran con mayor frecuencia dentro de la metáfisis del 
hueso, lo que se debe al aumento de la vascularización de esta zona,2 dado que los bacilos 
pueden colonizar el hueso a través de siembra hematógena.2,3,26 Los bacilos también pueden 
colonizar el hueso para causar lesiones óseas específicas a través de la contigüidad con lesio-
nes cutáneas y nerviosas cercanas.2

Algunos ejemplos de lesiones óseas específicas son la osteoclasia, la periostitis y la artritis re-
activa por leproreacción.31,32

La osteoclasia es la destrucción quística del hueso que deja una cavidad, a menudo en el sub-
periostio.26 Estas lesiones suelen ser indoloras y, por lo demás, asintomáticas, y solo se detectan 
mediante radiografías.26

La periostitis es la inflamación del revestimiento perióstico del hueso. La periostitis a menudo 
se debe a una infección del endostio, especialmente en el contexto de la lepra; esto conduce a 
la reacción perióstica y al crecimiento de hueso nuevo debajo del periostio.26

Existe cierto debate sobre si la periostitis es una lesión ósea específica o no específica,2 causada 
por infección por M. leprae o por patógenos secundarios. Se ha observado periostitis de los 
huesos de las manos y los pies en pacientes con estudios bacteriológicos positivos para M. 
leprae, lo que sugiere que las lesiones óseas podrían contener bacilos y, por lo tanto, ser lesio-
nes específicas.2 Por el contrario, muchos casos de periostitis están causados por una infección 
bacteriana secundaria y, por lo tanto, se consideran lesiones inespecíficas26; estos casos de pe-
riostitis serán discutidos más adelante en la sección de lesiones óseas inespecíficas.

La artritis reactiva es otra manifestación de lesiones óseas específicas. Esta patología ocurre 
durante las leprorreacciones,2,33 lo que significa que es una lesión aguda, en contraste con el 
inicio insidioso de muchas otras lesiones óseas en la lepra.2 La artritis leprosa reactiva se pre-
senta con artralgia, falta de funcionalidad, edema y derrame articular.2,33 Puede observarse des-
trucción metafisaria aguda.2

LESIONES ÓSEAS INESPECÍFICAS

La mayoría de los cambios óseos en la lepra (95-97%) son cambios óseos no específicos,2,31 ca-
racterizado por la ausencia de bacilos de M. leprae dentro de las lesiones. La fisiopatología de 
las lesiones óseas inespecíficas es multifactorial, debiéndose a la disminución de la aportación 
neural, vascular, metabólica y mecánica,2 lo que conduce a una mayor descomposición ósea en 
relación con la producción de hueso nuevo, así como a un mayor riesgo de infección secundaria.

El sistema nervioso periférico desempeña un papel vital en la remodelación ósea debido a 
que estimula el metabolismo óseo, la mineralización, la osificación y la regulación ósea neu-
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roendocrina.34 Los nervios dentro del hueso pueden sentir las fuerzas mecánicas aplicadas al 
hueso y, por lo tanto, liberar neuropéptidos que conducen a la producción de hueso nuevo 
mediada por neuroendocrinos, lo que ayuda a adaptarse a este estrés mecánico.35 Debido al 
importante papel de los nervios en la remodelación ósea, las lesiones de los nervios perifé-
ricos que se observan en la lepra conducen a la falta de aportación neural y, por lo tanto, a 
una disminución de la formación de hueso nuevo.2 Además, las lesiones neurológicas pue-
den alterar el flujo sanguíneo, ya que la falta de control nervioso autónomo conduce a una 
vasodilatación desregulada.2 La falta de aportación neural al hueso, así como la disminución 
del flujo sanguíneo, conducen a una disminución de la densidad ósea y un aumento de la 
patología osteoarticular.26

Hay dos etiologías principales de lesiones óseas inespecíficas en la lepra: cambios óseos neu-
rotróficos y osteopatía infecciosa secundaria. La osteólisis, la osteoartritis, la osteoporosis, las 
fracturas patológicas, y el pie de Charcot son ejemplos de lesiones óseas leprosas inespecí-
ficas neurotróficas.31,32 La osteopatía infecciosa secundaria consiste en osteomielitis y perios-
titis. 

La osteólisis se define como la reabsorción patológica del hueso. La osteólisis es la patología 
ósea más frecuente que se observa en la lepra, con alrededor del 70% de las lesiones óseas 
leprosas debidas a la osteólisis.31 A menudo es el cambio óseo más temprano observado en 
pacientes con lepra.26 La osteólisis es causada por denervación y se caracteriza por atrofia con-
céntrica a medida que se reabsorbe el hueso esponjoso.3  Esto conduce a que el hueso se afile, 
haciendo que la parte distal parezca más fino y puntiagudo, ya que existe una predilección por 
una reabsorción ósea más severa en la parte distal del hueso.3,23  La osteólisis, si es grave, puede 
conducir a la autoamputación a través de la reabsorción completa de las falanges,29  lo que 
lleva a la llamada “mano en manopla” que a menudo se observa en la lepra, e incluso puede 
progresar hasta afectar los metacarpianos y los metatarsianos.26

La osteoartritis es una lesión ósea leprosa no específica,2 y es notorio por ser una gran causa 
de deformidad en la lepra.26 Como ocurre con la mayoría de las lesiones de la lepra, la osteoar-
tritis leprosa muestra acrotropismo al comenzar con la afectación de las articulaciones interfa-
lángicas distales y luego progresar proximalmente.26,31 La epífisis y el espacio articular pueden 
destruirse.2 En casos avanzados, la articulación tibio-peroneo-astragalina puede destruirse.26 

En estos casos avanzados, la osteoartritis generalmente se acompaña de osteoporosis intensa, 
así como de lesiones por osteomielitis y periostitis, lo que lleva a la desfiguración y destrucción 
extrema de las estructuras óseas y una disminución de la densidad ósea.26 La sinostosis de las 
articulaciones a menudo ocurre en el contexto de osteólisis y osteoartritis.26

La osteoporosis, otra lesión ósea leprosa inespecífica, surge por falta de uso por inmovilización 
y contracturas,3 lo que conduce a una disminución de la función de los osteoblastos en relación 
con la función de los osteoclastos.26 Debido a la densidad ósea reducida, el riesgo de fractura 
espontánea se aumenta.26

Las fracturas patológicas ocurren secundariamente a la osteólisis, la osteoporosis y la osteoar-
tritis combinadas con la carga de peso.31 Las fracturas espontáneas e inadvertidas son comunes 
debido a la osteólisis y la osteoartritis que conducen a una disminución de la densidad y la 
fuerza ósea.26
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En pacientes masculinos con lepra, se ha demostrado que la testosterona libre baja y la atrofia 
testicular se correlacionan con la osteoporosis leprosa masculina, lo que sugiere que el hipo-
gonadismo debido a la infección de los testículos por M. leprae puede desempeñar un papel 
en el desarrollo de algunos casos de osteoporosis leprosa.36

El pie de Charcot es una patología secundaria a la neuropatía. La denervación motora de los 
músculos intrínsecos de los pies conduce adeformidades del pie,31  y los frágiles huesos del pie 
provocan el colapso de la estructura ósea y la alteración de la forma del pie.37

Las úlceras o las fístulas cutáneas crónicas sirven como puerta de entrada para microorga-
nismos distintos de M. leprae para colonizar los huesos y las articulaciones, lo que provoca 
osteomielitis, periostitis y artritis séptica.1,20,23,26,31 La artritis séptica también puede conducir a la 
osteólisis debido a la destrucción del hueso a través de la osteomielitis.31

Como se mencionó anteriormente, la periostitis es un aumento reactivo en la producción 
ósea, específicamente en el periostio del hueso. Esto a veces se puede considerar una lesión 
ósea específica cuando tiene lugar en los huesos pequeños de las manos y los pies, pero afec-
ta más comúnmente a la tibia y el peroné como una lesión ósea no específica.26 Se cree que 
la periostitis de tibia y peroné se debe a una infección secundaria, ya que afecta a pacientes 
negativizados con enfermedad crónica, que tienen infiltraciones y cicatrices de úlceras pa-
sadas e infecciones cercanas al hueso.26 La hiperproducción de hueso visto en la periostitis 
a veces puede provocar una sinostosis entre los huesos cercanos; esto se ve con frecuencia 
entre la tibia y el peroné.26

Los cambios en los huesos del cráneo y la cara en la lepra pueden ser muy desfigurantes. Por lo 
general, los cambios en los huesos faciales en la lepra se caracterizan por la atrofia de la espina 
nasal anterior, que afecta aproximadamente al 45-78% de los esqueletos en las colonias de 
lepra.26 Los cambios en los huesos del cráneo son frecuentemente osteolíticos (49%), lo que 
lleva a la atrofia de la espina nasal anterior, los senos maxilares, la destrucción de la nariz y la 
desfiguración de la cara conocida como “facies leonina.”23,26 La fisiopatología de las lesiones 
craneales es considerada ser neurotrófica, debido a parálisis del nervio facial; también está 
influenciado por la inflamación crónica que destruye las partes blandas de la cara.26 Las defor-
midades nasales en la lepra incluyen la deformidad de la nariz en silla de montar y perforación 
ósea o cartilaginosa del tabique nasal. Las deformidades nasales afectan entre el 36,2-47,7% de 
los pacientes con lepra38,39 y puede ser muy estigmatizante ya que la deformidad nasal es una 
de las deformidades más características asociadas con la lepra.39

TRATAMIENTO DE LESIONES ÓSEAS Y NERVIOSAS

Tras el diagnóstico de lepra, es imperativo el tratamiento precoz con terapia con múltiples 
fármacos (MDT), según lo recomendado por la OMS, para evitar más daños en los nervios y 
los huesos.3,10 Además, dado que muchos pacientes ya tienen daño nervioso al momento del 
diagnóstico,3 es importante enseñar a los pacientes a prevenir complicaciones de estas lesio-
nes nerviosas. La fisioterapia y el masaje también juegan un papel en la prevención de con-
tracturas y deformidades. Finalmente, si falla el manejo conservador de las lesiones nerviosas 
y osteoarticulares, en algunos casos se puede utilizar la cirugía ortopédica o reconstructiva 
como opción de tratamiento.
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FISIOTERAPIA 

Además de la utilización de corticoides y los otros medicamentos para tratar las leprorreaccio-
nes, el dolor asociado a la neuritis aguda se puede controlar con terapia de ecografía, ya que se 
ha demostrado tener un efecto analgésico.40

En casos de parálisis o debilidad incipiente, se puede utilizar la electroestimulación para dis-
minuir la atrofia muscular.40 Dado que algunos casos de daño nervioso pueden ser reversibles, 
como la neuritis aguda o un empeoramiento recientemente detectado de la neuropatía lepro-
sa crónica, es útil mantener la actividad muscular y articular para mantener la capacidad de 
usar la extremidad tras la recuperación del nervio.1,20

Además, se pueden utilizar masajes, estiramientos pasivos y ejercicios activos para prevenir y 
tratar las contracturas de los tendones,40 lo cual es imperativo para la factibilidad de la cirugía,21 

si se necesita. Las órtesis dinámicas, que proporcionan un estiramiento suave y continuo a las 
partes rígidas del cuerpo, se pueden utilizar para aumentar el rango de movimiento pasivo de 
las articulaciones afectadas por contracturas.41,42

PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO DE ÚLCERAS 

El tratamiento de las úlceras leprosas requiere un enfoque multifacético, ya que pueden ser di-
fíciles de curar. En primer lugar, se emplea un tratamiento conservador, como la limpieza diaria 
diligente de heridas.43 Si la úlcera persiste, se debe realizar un desbridamiento meticuloso para 
eliminar cualquier tejido necrótico que pueda impedir el crecimiento de piel nueva, seguido 
de un vendaje adecuado de la herida e instrucciones para no cargar su peso corporal en la 
extremidad lastimada.3 Además, si hay celulitis u osteomielitis, es importante la terapia con 
antibióticos para el organismo causal. Staphylococcus aureus es la causa más frecuente de in-
fección secundaria de úlceras.3,44,45 Los zapatos personalizados o las plantillas para zapatos son 
importantes después de que la úlcera cicatrice para redistribuir el peso del paciente y prevenir 
la repetición de la ulceración.3

MANEJO CON MEDICAMENTOS

La terapia con múltiples fármacos (MDT) es vital para prevenir la progresión de las lesiones 
nerviosas y óseas en la lepra. En las leprorreacciones, se pueden utilizar corticosteroides, an-
tiinflamatorios no esteroideos (AINE), azatioprina, ciclosporina y talidomida para disminuir la 
inflamación que conduce a la destrucción aguda de los nervios.3,46 En el contexto de la neuritis 
aguda, la inmovilización de la parte del cuerpo afectada con una férula o un aparato ortopé-
dico y la administración de medicamentos antiinflamatorios son imprescindibles, dado que 
pueden detener el daño inflamatorio de los nervios.40 En ocasiones, la neuritis aguda puede 
incluso revertirse parcialmente, ya que parte del mecanismo del daño nervioso agudo se debe 
a la inflamación, la compresión nerviosa y la isquemia; por lo tanto, el manejo adecuado con 
corticosteroides durante los brotes agudos es vital para disminuir la compresión y la isquemia 
nerviosa y detener, o incluso revertir, la neuritis aguda.27 Sin embargo, aparte del uso de MDT 
y medicamentos antiinflamatorios, se han estudiado pocos otros medicamentos por su apli-
cabilidad en la prevención o el tratamiento de lesiones nerviosas y osteoarticulares crónicas 
en la lepra. 
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El risedronato, un medicamento bisfosfonato que inhibe la función de los osteoclastos, ha sido 
investigado para determinar su eficacia en el tratamiento y la prevención de la osteoporosis 
leprosa. En un ensayo clínico de control aleatorizado, se demostró que el risedronato parece 
aumentar significativamente la densidad mineral ósea vertebral en hombres ancianos con le-
pra.47

Debe haber un seguimiento estrecho a los pacientes con lepra para evaluar nuevos daños ner-
viosos. Si se detecta un nuevo daño neurológico, se recomienda pautar un ciclo de corticoides; 
Moonot, P. et al sugieren un curso de corticoides de cuatro a seis meses para el tratamiento de 
nuevos daños en los nervios.3 Estas lesiones neurales pueden ser graves y pueden determinar 
el pronóstico funcional de un paciente; por lo tanto, el tratamiento precoz con corticosteroides 
es de vital importancia para prevenir más daño que progrese rápidamente.24,27

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

La cirugía se puede utilizar para la rehabilitación física, y también puede facilitar la recupera-
ción de la salud mental y social. La cirugía puede mejorar la capacidad del paciente de par-
ticipar en las actividades de la vida diaria y las actividades laborales,21 así como disminuir las 
deformidades que pueden generar rechazo social por la estigmatización de la lepra.23

Es importante tener en cuenta que cualquier tratamiento quirúrgico de la lepra debe realizarse 
después de completar la terapia con múltiples medicamentos y confirmar el estado de nega-
tivización bacteriológica.21

CIRUGÍA DE LOS NERVIOS PERIFÉRICOS

Durante las primeras etapas de las lesiones neurales, se cree que la cirugía para descomprimir 
los nervios previene el daño permanente de los nervios, evitando así la progresión a la paráli-
sis motora y la patología osteoarticular.3 Sin embargo, no se ha demostrado que la cirugía de 
descompresión externa para recuperar la función nerviosa ya perdida mejore los resultados 
en comparación con el uso de corticoides en un ensayo clínico aleatorizado y controlado con 
un seguimiento de 2 años.48 En una revisión que analizó el uso de cirugía descompresiva más 
corticoides en comparación con los corticoides solos, no hubo una diferencia significativa en 
la función nerviosa entre los grupos en el seguimiento un año después del tratamiento.49 No 
obstante, el absceso nervioso y el dolor nervioso que no se alivia con los corticoides todavía se 
consideran indicaciones para la cirugía nerviosa.21,40

CIRUGÍA DE TRANSFERENCIA DE TENDONES

Las cirugías de transferencia de tendones pueden proporcionar una mayor función motora 
en un apéndice previamente paralizado al transferir parte de un músculo y un tendón funcio-
nalmente intactos para unirlos a los huesos del músculo paralizado; sin embargo, estos pro-
cedimientos no pueden restaurar la fuerza o la coordinación completas.42 Para el éxito de las 
transferencias de tendones, el tendón del injerto debe seleccionarse de un músculo que tenga 
una fuerza similar al músculo que reemplazará; además, el músculo injertado no debe ser un 
músculo esencial cuya pérdida de función dará lugar a otros problemas motores.42 Además, 
las transferencias de tendones no proporcionan una función nerviosa sensorial mejorada, lo 
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que es especialmente importante cuando se considera la transferencia de tendones para res-
taurar la función de los músculos inervados por los nervios cubital y mediano, ya que estos 
nervios tienen una función sensorial importante. La falta de información sensorial disminuye 
la utilidad de la función motora después de la cirugía, ya que la información sensorial puede 
impulsar algunos movimientos de la mano.42

Para que la cirugía de transferencia de tendones sea exitosa, la restauración del rango de mo-
vimiento pasivo de las articulaciones afectadas antes de la cirugía a través de la rehabilitación 
física es imprescindible, ya que la transferencia de tendones no podrá mejorar el movimiento 
articular más allá de las capacidades del rango de movimiento pasivo del paciente.42 Esto des-
taca la importancia de la fisioterapia para mantener el rango de movimiento de las articulacio-
nes afectadas por lesiones nerviosas, porque la prevención de las contracturas es más factible 
que su reversión.42

Las transferencias de tendones son capaces de mejorar de manera confiable la función de los 
músculos paralizados; para la corrección de la mano en garra, se ha demostrado que los proce-
dimientos de transferencia de tendones mejoran la función entre “buena”  y  “excelente” en el 
85-96 % de los casos.41,50 Después de la cirugía de transferencia de tendón, la fisioterapia es vital 
con un terapeuta capacitado para facilitar que el paciente aprenda cómo utilizar el músculo 
transferido para realizar una función diferente.21

Un efecto importante de las parálisis nerviosas en la lepra es la disminución de la función del 
pulgar, ya que los músculos tenares están inervados por el nervio mediano. Oponensplastia, 
que es una transferencia de tendón para restaurar la oposicióndel pulgar, puede ayudar a 
restaurar la prehensión en pacientes con parálisis del nervio mediano. Estos procedimientos 
implican colocar un músculo de injerto de la superficie extensora del antebrazo en paralelo 
al abductor pollicis brevis, insertando el extremo distal del injerto en la falange proximal del 
pulgar.42 Los resultados de la oponensplastia tienen aproximadamente un 90 % de resultados 
“buenos” y “excelentes.”42,51–53 Se ha informado que la mayoría de las complicaciones se deben a 
contracturas no resueltas y complicaciones intraoperatorias.42

El tratamiento quirúrgico de las parálisis nerviosas combinadas del nervio cubital, me-
diano, y radial es muy complicado debido a la función motora remanente limitada en la 
extremidad superior, lo que complica la transferencia del tendón. Afortunadamente, es-
tas parálisis triples de los nervios son poco frecuentes, especialmente con el tratamiento 
antibiótico moderno,21 que generalmente evita que la progresión de las lesiones neura-
les afecte el nervio radial debido a que el nervio radial se impacta después del daño del 
nervio cubital y mediano.1 No obstante, estas lesiones triples de los nervios del miembro 
superior ocurren ocasionalmente y se emplea una opción terapéutica de dos pasos. En 
primer lugar, el pronador teres se utiliza como músculo donante para una transferencia de 
tendón al extensor carpi radialis brevis, y el flexor carpiradialis se utiliza como donante a 
los músculos extensor digitorum y extensor pollicis longus, aumentando así la extensión 
de la muñeca y la falange.21 El segundo paso es la oponensplastia para restaurar alguna 
función al pulgar.21

Antes de la intervención quirúrgica para la parálisis del nervio fibular, se pueden utilizar apa-
ratos ortopédicos para prevenir la deformidad del tobillo en equinovaro. Para los casos re-
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fractarios, el tratamiento quirúrgico de la parálisis del nervio fibular incluye la transferencia 
del tendón del tibial posterior al dorso del pie; esto puede ayudar a tratar la parálisis tanto 
del tibial anterior como de los músculos fibularis brevis y fibularis longus evertor.43 Junto con 
la elongación del tendón de calcáneo, esta operación puede ayudar a corregir la deformidad 
del equinovaro.54 Además, si solo los músculos fibularis longus y brevis se ven afectados por el 
daño del nervio fibular superficial, y el tibial anterior, inervado por la rama profunda del nervio 
fibular, está intacto, se puede realizar una transferencia de tendón desde el tibial anterior a los 
músculos fibularis longus y brevis.43

CIRUGÍA DE CONTRACTURAS DE PARTES BLANDAS

Las contracturas del espacio entre el primer y segundo dedo (first web space contracture), que 
son contracturas de la piel y la fascia profunda del pulgar, son una contractura de las partes 
blandas que puede inhibir la oposición del pulgar.42 Esta contractura es causada por la paráli-
sis del nervio mediano, lo que hace que el pulgar se mantenga en una posición de aducción 
como resultado de la parálisis de los músculos tenares.42 Esta contractura puede prevenirse, así 
como corregirse, mediante ejercicios pasivos del pulgar y férulas que mantengan el pulgar en 
abducción; sin embargo, si estas técnicas no revierten la contractura, se puede utilizar la ciru-
gía para liberar el tejido blando afectado por la contractura. La liberación de las contracturas 
entre el primer y segundo dedo es fundamental para la efectividad de los procedimientos de 
oponensplastia.42

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE ÚLCERAS

La parálisis del nervio tibial aumenta el riesgo de pie en garra y úlcera plantar; por lo tanto, el 
tratamiento quirúrgico de las parálisis del nervio tibial tiene como objetivo tratar y prevenir 
una mayor ulceración plantar, en contraste con otras intervenciones quirúrgicas que ponen 
énfasis en la función motora.43 El manejo conservador de las úlceras se discutió previamente en 
la sección sobre el tratamiento de las úlceras; sin embargo, si el tratamiento conservador es in-
suficiente para curar la úlcera, la cirugía puede ser útil para el tratamiento de las úlceras, ya que 
a veces es necesario el curetaje del hueso infectado en la osteomielitis, así como la osteotomía 
y la amputación para las úlceras graves.23 Además, los colgajos neurovasculares de piel se han 
utilizado con éxito en injertos de piel en áreas de ulceración repetida.21 En casos más severos, 
se puede realizar una artroplastia de resección, osteotomía y/o artrodesis (fusión ósea) para 
reconstruir el soporte plantar del pie y redistribuir el peso fuera del área de la úlcera.43

IMPACTOS PSICOSOCIALES DEL TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LA LEPRA

Un estudio en Benha, Egipto, encontró que el 65 % de los pacientes con lepra tenían depresión 
moderada y el 65 %, ansiedad severa.55 Además, en varios estudios, se ha demostrado que 
la presencia de discapacidad por lepra disminuye significativamente la calidad de vida.55,56 La 
presencia de estigma percibido también disminuyó significativamente la calidad de vida de los 
pacientes con lepra (p < 0,01).56

En un estudio en Sonepur, India, solo el 1,60% de los pacientes informaron sentirse muy sa-
tisfechos con la aceptación de sus amigos, familiares y la sociedad antes de la cirugía recons-
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tructiva; después de la cirugía reconstructiva, aproximadamente el 85% informó sentirse muy 
satisfecho con los mismos parámetros.57

Estos estudios demuestran el inmenso impacto que el estigma debido a la lepra y la deformidad 
de la lepra pueden tener en la salud mental, la calidad de vida, y la integración social de un 
paciente. Las mejoras encontradas en la satisfacción de los pacientes con la aceptación social 
después de la cirugía reconstructiva para la lepra proporcionan evidencia convincente de las 
mejoras en la salud psicológica que pueden atribuirse a la cirugía.

DISCUSIÓN

Los hallazgos de esta revisión brindan una discusión adicional sobre la fisiopatología de las 
lesiones nerviosas y óseas en la lepra, así como una revisión de las opciones terapéuticas para 
estas lesiones. Debido a la notable incidencia de la lepra, el retraso en el diagnóstico y la preva-
lencia de la discapacidad por lepra, estas opciones terapéuticas son importantes ya que estas 
complicaciones tardías de la lepra continúan ocurriendo a pesar de la disponibilidad de MDT. 
Estudios posteriores sobre el manejo médico de lesiones óseas inespecíficas podrían ayudar 
a prevenir y tratar este tipo de lesión ósea, así como disminuir la necesidad de cirugía orto-
pédica como tratamiento de algunas lesiones osteoarticulares. Es importante destacar que la 
detección generalizada de la lepra en áreas endémicas y la investigación en las pruebas para 
la detección temprana de la enfermedad jugarían un papel importante en el diagnóstico tem-
prano de la lepra, lo que disminuiría la incidencia del desarrollo de complicaciones tardías de 
la lepra en muchos casos.
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