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RESUMEN

La lepra es una infeccién bacteriana crénica causada por Mycobacterium leprae, que infecta la piel, los
nervios periféricos y el tejido 6seo. Este trabajo proporciona una revisién actualizada de la literatura sobre la
fisiopatologia y el tratamiento de las lesiones nerviosas y 6seas de lepra. La lepra causa disfuncién nerviosa
debido a la formacion de granulomas en el tejido nervioso y engrosamiento de la vaina nerviosa. Estas lesiones
neuroldgicas conducen a la pérdida de sensibilidad y paralisis motora, lo que puede provocar ulceracion de la
piel y patologia 6sea. Ademds, se pueden formar granulomas dentro del hueso que conducen a la destruccién
directa del hueso causada por el bacilo de M. leprae. La fisioterapia y el manejo conservador pueden emplearse
primero para la prevencion y el tratamiento de las lesiones osteoarticulares y ulcerativas en la lepra. Cuando
falle el manejo conservador, las técnicas quirdrgicas han demostrado ser efectivas en el tratamiento de
contracturas, Ulceras y pérdida de la funcién motora.

PALABRAS CLAVE: lepra, enfermedad de Hansen, Mycobacterium leprae, patologia osteoarticular, patologia
neuroldgica, paralisis, ostedlisis, periostitis, osteoartritis, contractura, tlcera, cirugia 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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INTRODUCCION

Histéricamente, la lepra se ha considerado principalmente como una enfermedad dermatologi-
ca; sin embargo, M. leprae tiene una gran propension a infectar el tejido neural, especificamente
las células de Schwann del sistema nervioso periférico (SNP),'y también puede infectar huesos 'y
visceras.?La colonizacién de nervios y huesos conduce a patologias neurolégicas y osteoarticu-
lares, que son los aspectos mas desfigurantes e incapacitantes de la lepra.2

La lepra es una infeccién bacteriana crénica causada por Mycobacterium leprae, un bacilo aci-
do-alcohol resistente que se replica solo cada 11 a 16 dias.* El primer tratamiento eficaz para la
lepra (protionamida, Promin) fue descubierto en 1941 por el Dr. Guy Henry Faget,’ y la actual
terapia con multiples farmacos (MDT, multi-drug therapy en inglés) para la lepra con dapsona,
clofaziminay rifampicina ha estado disponible desde 1982.57

La lepra es considerada una enfermedad tropical desatendida por la Organizacién Mundial de
la Salud (OMS).2A pesar de esta clasificacion, la incidencia de nuevos casos de lepra y la preva-
lencia de discapacidades debidas a la lepra es sustancial; cada afio se diagnostican alrededor
de 200.000 nuevas infecciones,”'°y la prevalencia mundial estimada de discapacidad debida a
la lepra es de 4 millones.?

Las lesiones osteoarticulares secundarias a la lepra se han investigado minimamente en los
Ultimos afos. Los resultados de busqueda en PubMed arrojan sélo 33 articulos que mencionan
“leprosy”y “bone” desde 1972. La lepra sigue siendo frecuente en muchas partes del mundo,
con riesgo de discapacidad y desfiguracién de por vida; por lo tanto, se necesita mas investiga-
cién en este campo para mejorar la comprension de la fisiopatologia de las lesiones nerviosas
y 6seas de la lepra, asi como para desarrollar mejores tratamientos para estas lesiones y disca-
pacidades una vez que surjan.

TRANSMISION DE LA LEPRA

La lepra se propaga a través de la inhalacién de gotas respiratorias que contienen bacilos M.
leprae de una persona con lepra multibacilar no tratada.*Solo del 5 al 12 % de las personas que
estan expuestas a M. leprae eventualmente desarrollan la enfermedad,*'" porque la predispo-
sicion genética, un sistema inmunitario debilitado, y la exposiciéon prolongada a una persona
infectada son factores necesarios para desarrollar lepra.*'2'* Después de la exposicién a M. le-
prae, transcurre un largo periodo de incubacién antes de que se desarrolle la enfermedad. El
periodo de incubacién suele durar de 2 a 5 aflos,*y en algunos casos, hasta 20 afos.™

CLASIFICACION DE LA LEPRA

Después del periodo de incubacion, la primera etapa de la enfermedad se conoce como lepra
indeterminada. La lepra indeterminada se caracteriza por maculas hipopigmentadas o erite-
matosas con bordes mal delimitados, asi como ausencia de lesiones neurolégicas." 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.'®La lepra tuberculoide provoca maculas anestési-
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cas en la piel y puede provocar dafios graves en los nervios y los huesos."'*Por el contrario,
la lepra lepromatosa se caracteriza por una respuesta inmune humoral Th2." La respuesta
Th2 de la lepra lepromatosa conduce a la produccién de anticuerpos, disminucién de la
respuesta microbicida de los macréfagos, y formacion deficiente de granulomas'’s; esta
respuesta inmunitaria humoral no contiene eficazmente los bacilos y conduce a una ex-
tensa infiltracion de bacilos en la piel, el SNP, los huesos, y otros tejidos.” La presentacion
dermatoldgica de la lepra lepromatosa consiste en lesiones cutaneas nodulares y algunas
maculas.”®?La afectacién neurolégica 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 esta mediado por una respuesta inmune mixta y presenta caracteristicas mixtas de
lepra tuberculoide y lepromatosa.*'

La lepra también se puede clasificar de forma mas simplificada, conocida como lepra pau-
cibacilar y multibacilar. Estas dos categorias se basan en el nimero de lesiones cutdneas y
nerviosas, asi como en el estudio bacteriolégico positivo o negativo, siendo los pacientes pau-
cibacilares los que tienen menos lesiones y el estudio bacterioldgico negativo, y los pacientes
multibacilares los que tienen mas lesiones y el estudio bacteriolégico positivo.* Los pacientes
con lepra paucibacilar son minimamente contagiosos, mientras que los pacientes multibacila-
res tienen un mayor riesgo de transmitir la enfermedad a otros.*

LESIONES NEUROLOGICAS DE LA LEPRA

Las lesiones neuroldgicas leprosas tienen especial importancia, ya que estas lesiones condi-
cionan el prondstico funcional del paciente y determinan si el paciente sufrird otras lesiones
atribuidas a la lepra, como Ulceras y lesiones osteoarticulares.”® A pesar de que la diabetes es
la principal causa de neuropatia en los paises de ingresos altos, la lepra es la causa de la ma-
yoria de las neuropatias en todo el mundo."?' Ademas, la presencia de lesiones neuroldgicas
leprosas puede ser muy estigmatizante, incluso a pesar de la curacion bacteriolégica de la
enfermedad, ya que estas lesiones neurolégicas pueden causar cambios caracteristicos en la
apariencia y biomecanica de la marcha que incluso pueden ser reconocidos por legos en areas
endémicas.'?2

Al momento del diagndstico, mas del 30% de los pacientes con lepra ya han sufrido dafio
neurolégico irreversible, lo que predispone al riesgo de lesiones dseas y mayor discapacidad a
pesar de lograr la curacion bacterioldgica de la enfermedad con antibidticos.>?

FISIOPATOLOGIA DE LAS LESIONES NEUROLOGICAS

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.'® Las lesiones
leprosas del nervio suelen ser una complicacién lenta y crénica,® pero el compromiso neural
agudo puede tener lugar en el contexto de las leprorreacciones,’ lo que son episodios agudos
de inflamacion mediados por el sistema inmunitario que ocurren a lo largo del curso crénico
de lalepra.*
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Mycobacterium leprae crece mejor en temperaturas frias 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-
cién por los nervios superficiales, asi como las partes distales mas frias de las extremidades.” Las
lesiones neurales comienzan distalmente y progresan proximalmente a medida que avanza la
enfermedad."?®

En las primeras etapas de las lesiones neurales crénicas en la lepra, los pacientes experimentan
compromiso sensorial dentro de las maculas de la piel, a través de la fagocitosis de bacterias
por parte de los macréfagos dérmicos, que luego invaden la vaina nerviosa y las células de
Schwann en las fibras nerviosas superficiales, terminales sensoriales y autonédmicas. Este com-
promiso neural local conduce a un parche de piel anestésico y anhidrotico.'??* Luego, a me-
dida que avanza la enfermedad, los bacilos de M. leprae pueden avanzar proximalmente a lo
largo de las fibras nerviosas por contigliidad hasta llegar a un tronco nervioso mixto mas gran-
de, lo que lleva al compromiso del nervio motor ademds de la patologia del nervio sensorial.""®
Adicionalmente, los bacilos pueden llegar a los nervios a través de episodios de bacteriemia,®
que pueden tener lugar durante todas las etapas de la lepra, y son especialmente comunes
durante las leprorreacciones.?

En el contexto de la lepra tuberculoide, el dafio nervioso se caracteriza por la presencia de gra-
nulomas llenos de bacilos debido a la respuesta inmunitaria mediada por Th1; esto conduce a
la destruccion del tejido nervioso desde el interior, lo que a veces incluso ocasiona la necrosis
caseificante.>*# E| dafio nervioso es mds grave en la lepra tuberculoide que en la lepra lepro-
matosa debido a la destruccidon granulomatosa interna del nervio.* 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 compresién del nervio.” El mecanismo de
compresion del nervio externo que se observa en la lepra lepromatosa aumenta la posibilidad
de revertir el dafio temprano del nervio con el uso de tratamiento con corticoides o cirugia.>?

La lepra tuberculoide suele afectar a un nimero menor de troncos nerviosos que la lepra le-
promatosa; sin embargo, la afectacién es mas grave y conduce a una disfuncién nerviosa mo-
tora grave. Por el contrario, la lepra lepromatosa puede afectar a muchos nervios periféricos,
pero conlleva un menor riesgo de causar paralisis motora.'

Un signo patognomonico de la lepra son los nervios periféricos hipertrofiados palpables."*El
engrosamiento y, por lo tanto, la compresion del nervio por estructuras anatémicas cercanas,
puede provocar dafio al nervio.'

Ademas, el dafio a los nervios en la lepra puede ser causado por el compromiso vascular y la
disminucion del flujo sanguineo.” Las lesiones neuroldgicas leprosas afectan el flujo sangui-
neo porque los nervios autonémicos periféricos controlan la vasodilatacion;>* con la falta de
aportacién de senales neurales debido al dafio de los nervios periféricos, puede haber una
disminucion en la vasodilatacién y el flujo sanguineo, lo que lleva a una disminucién en la
perfusion 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 paralisis.?*La fisio-
patologia de la neuritis aguda se caracteriza por el crecimiento agudo de granulomas, la infil-
tracion de células inflamatorias y la compresién nerviosa e isquemia debido a la inflamacién.
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CARACTERISTICAS DE LAS LESIONES NEURALES

La afectacion neural crénica en la lepra sigue un patron que comienza con los nervios sensoria-
les, sigue con el compromiso de los nervios motores y, finalmente, con la alteracion tréfica."®Las
alteraciones sensoriales comienzan con sintomas subjetivos como hormigueo y dolor neuropa-
tico." Eventualmente, se desarrollan signos neurolégicos objetivos, con compromiso del sentido
de latemperatura, el sentido del dolor y luego el sentido del tacto."”La anestesia comienza den-
tro de las maculas de la piel debido a las terminaciones nerviosas cutdneas locales dafadas;”
mas tarde, el drea de anestesia puede extenderse para abarcar toda la regién del nervio cutdneo
afectado a medida que los bacilos se propagan proximalmente a lo largo del nervio.

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

El nervio cubital es el nervio mas frecuentemente afectado en la lepra;'se ha reportado que
aproximadamente el 78% de los pacientes leprosos con afectacién motora tenian compromiso
del nervio cubital en un estudio de 1964 en la Leproseria de Fontilles.

El nervio cubital inerva muchos musculos intrinsecos de la mano, asi 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 lesién nerviosa mas comun en
las extremidades superiores, y estas lesiones ocurren al mismo tiempo o después de las lesiones
del nervio cubital." El nervio mediano suministra informacién neural a los musculos 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 musculos intrinsecos de la mano, lo que conduce a la mano en garra mediana.

El nervio peroneo comun (también conocido como el nervio cidtico popliteo externo) es el
nervio mas frecuentemente afectado de las extremidades inferiores en la lepra.*La rama pro-
funda de este nervio inerva el tibial anterior, el extensor digitorum longus y el extensor hallucis
longus; la pérdida de la funcién motora de estos musculos conduce al pie caido debido a la
pérdida de la dorsiflexion. El nervio fibular superficial inerva el fibularis longus y fibularis bre-
vis, por lo que su falta de funcién provoca la falta de eversion del pie y puede contribuir a la
deformidad equinovaro.2El nervio tibial es el siguiente nervio mas afectado de la extremidad
inferior."?°La pérdida de la funcién del nervio tibial conduce a la pardlisis de la flexiéon plantar
a través de la pérdida de la funcién de los musculos gastrocnemio, séleo, flexor digitorum lon-
gus, flexor hallucis longus, y tibial posterior. Ademéds, el nervio tibial se ramifica en los nervios
plantares medial y lateral, cuya pérdida de funcién conduce a la pardlisis de los musculos in-
trinsecos del pie, lo que provoca el pie en garra.®®

Los nervios facial y trigémino son los nervios faciales mas cominmente afectados,'lo que con-
duce a la denervacion de los musculos de la expresion facial (nervio craneal V) y la sensibili-
dad en la caray la cérnea (nervio craneal V).
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Las lesiones troéficas son el resultado de la falta crénica de aportacién neural sensorial y
motora. Las Ulceras, por ejemplo, son una lesién tréfica causada por la falta de informacién
sensorial. Como el nervio tibial, que proporciona los nervios sensoriales a la superficie-
plantar del pie, se ve afectado comUnmente en la lepra, las Ulceras plantares son comunes,
especialmente junto con la alteracién de la marcha. La biomecénica alterada de la marcha
debido a la paralisis motora, como el pie caido debido a la afectacion profunda del nervio
peroneo, asi como las malformaciones estaticas, como el pie en garra, contribuyen a la
ulceracién plantar debido a la distribucién desigual del peso en la superficie plantar del
pie."? Este factor actua de forma sinérgica con la falta de sefales nerviosas sensoriales
que recibe el paciente, ya que los microtraumatismos pasan desapercibidos y comien-
zan el proceso de formacién de Ulceras.*Estas Ulceras, consecuencia de lesiones neurales,
pueden dar lugar a lesiones osteoarticulares, como osteomielitis y periostitis, ya que las
Ulceras pueden servir como puerta de entrada de bacterias. La anhidrosis, otra secuela
neurotréfica,'también puede contribuir a la ulceracion ya que la piel seca es mas propensa
a agrietarse y dafnarse.

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 patologia osteoar-
ticular se ha estimado entre un 15-29%% y un 40-95%.%% La razén de esta discrepancia en
los rangos de prevalencia, encontrandose el rango mas alto en las leproserias, se atribuye
a que las poblaciones en las leproserias no son representativas de la poblacion general con
lepra.?

Las lesiones éseas que se encuentran en la lepra suelen ser una complicacién a largo pla-
zo que se desarrolla después de aproximadamente 10 afos de enfermedad. Las lesiones
Oseas leprosas se presentan tarde en el curso de la enfermedad, ya que tipicamente son el
resultado de lesiones nerviosas y siguen cronolégicamente a los cambios neurolégicos sen-
soriales, motores y troficos.>?3Estos cambios cronicos pueden sobrevenir incluso después
de la terapia con multiples farmacos (MDT) si el paciente sufrié suficiente dafio neurolégico
antes bdel tratamiento con antibiéticos; de hecho, la mayoria de los pacientes (83%) ya
se encuentran bacteriolégicamente negativizados en el momento de presentacion de la
patologia 6sea.”Las lesiones dseas suelen ser asimétricas, debido a que su etiologia a me-
nudo se encuentra en la mononeuropatia multiple leprosa que puede seguir distribuciones
asimétricas."®

Los tipos de patologia ésea en la lepra se pueden separar en dos categorias principales: cam-
bios 6seos especificos y cambios 6seos inespecificos. Los cambios especificos son caracteriza-
dos por la colonizacion directa del bacilo de M. leprae en el hueso, lo que conduce a la forma-
cién de granulomas y destruccion ésea.>?3'32Por el contrario, las lesiones dseas inespecificas
no se deben directamente a la colonizacién del hueso por M. leprae; en cambio, estas lesiones
inespecificas son causadas por cambios neurotroéficos, trauma e infeccién secundaria,®como la
osteomielitis.
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LESIONES OSEAS ESPECIFICAS

Los cambios éseos especificos, causados por la participacién directa de los bacilos M. leprae, se
caracterizan por la presencia de granuloma, infiltrado inflamatorio y necrosis de trabéculas, lo
que provoca la formacién de cavidades dentro del hueso.*Este tipo de lesion dsea tiene lugar
predominantemente en la cara, las manos y los pies,®y representa aproximadamente el 3-5%
de las lesiones 6seas de la lepra.?*' En las radiografias, los cambios 6seos especificos aparecen
quisticos debido a la destruccién granulomatosa del tejido 6seo.?

Las lesiones Oseas especificas se encuentran con mayor frecuencia dentro de la metéfisis del
hueso, lo que se debe al aumento de la vascularizaciéon de esta zona,®>dado que los bacilos
pueden colonizar el hueso a través de siembra hematdgena.?** Los bacilos también pueden
colonizar el hueso para causar lesiones éseas especificas a través de la contigiidad con lesio-
nes cutdneas y nerviosas cercanas.’

Algunos ejemplos de lesiones dseas especificas son la osteoclasia, la periostitis y la artritis re-
activa por leproreaccion.?'*?

La osteoclasia es la destruccion quistica del hueso que deja una cavidad, a menudo en el sub-
periostio.?Estas lesiones suelen ser indoloras y, por lo demas, asintomaticas, y solo se detectan
mediante radiografias.®®

La periostitis es la inflamacién del revestimiento periostico del hueso. La periostitis a menudo
se debe a una infeccion del endostio, especialmente en el contexto de la lepra; esto conduce a
la reaccion peridstica y al crecimiento de hueso nuevo debajo del periostio.?®

Existe cierto debate sobre si la periostitis es una lesién 6sea especifica o no especifica,?causada
por infeccion por M. leprae o por patdégenos secundarios. Se ha observado periostitis de los
huesos de las manos y los pies en pacientes con estudios bacterioldgicos positivos para M.
leprae, o que sugiere que las lesiones 6seas podrian contener bacilos y, por lo tanto, ser lesio-
nes especificas.?Por el contrario, muchos casos de periostitis estan causados por una infeccién
bacteriana secundaria y, por lo tanto, se consideran lesiones inespecificas®; estos casos de pe-
riostitis seran discutidos mas adelante en la seccion de lesiones dseas inespecificas.

La artritis reactiva es otra manifestacion de lesiones 6seas especificas. Esta patologia ocurre
durante las leprorreacciones,>**lo que significa que es una lesién aguda, en contraste con el
inicio insidioso de muchas otras lesiones éseas en la lepra.?La artritis leprosa reactiva se pre-
senta con artralgia, falta de funcionalidad, edemay derrame articular.>**Puede observarse des-
truccidon metafisaria aguda.?

LESIONES OSEAS INESPECIFICAS

La mayoria de los cambios 6seos en la lepra (95-97%) son cambios 6seos no especificos,**' ca-
racterizado por la ausencia de bacilos de M. leprae dentro de las lesiones. La fisiopatologia de
las lesiones dseas inespecificas es multifactorial, debiéndose a la disminucion de la aportacion
neural, vascular, metabdlica y mecdnica,?lo que conduce a una mayor descomposicidon ésea en
relacién con la produccién de hueso nuevo, asi como a un mayor riesgo de infeccion secundaria.

El sistema nervioso periférico desempefna un papel vital en la remodelacién ésea debido a
que estimula el metabolismo éseo, la mineralizacion, la osificaciéon y la regulacion dsea neu-
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roendocrina.’*Los nervios dentro del hueso pueden sentir las fuerzas mecanicas aplicadas al
hueso y, por lo tanto, liberar neuropéptidos que conducen a la producciéon de hueso nuevo
mediada por neuroendocrinos, lo que ayuda a adaptarse a este estrés mecénico.* Debido al
importante papel de los nervios en la remodelacion ésea, las lesiones de los nervios perifé-
ricos que se observan en la lepra conducen a la falta de aportacién neural y, por lo tanto, a
una disminucién de la formacién de hueso nuevo.2 Ademas, las lesiones neuroldgicas pue-
den alterar el flujo sanguineo, ya que la falta de control nervioso auténomo conduce a una
vasodilatacion desregulada.?La falta de aportacién neural al hueso, asi como la disminucion
del flujo sanguineo, conducen a una disminucién de la densidad dsea y un aumento de la
patologia osteoarticular.®

Hay dos etiologias principales de lesiones éseas inespecificas en la lepra: cambios 6seos neu-
rotréficos y osteopatia infecciosa secundaria. La ostedlisis, la osteoartritis, la osteoporosis, las
fracturas patolégicas, y el pie de Charcot son ejemplos de lesiones éseas leprosas inespeci-
ficas neurotroficas.?'*2 La osteopatia infecciosa secundaria consiste en osteomielitis y perios-
titis.

La ostedlisis se define como la reabsorcién patoldgica del hueso. La ostedlisis es la patologia
6sea mas frecuente que se observa en la lepra, con alrededor del 70% de las lesiones 6seas
leprosas debidas a la ostedlisis.>’ A menudo es el cambio 6seo mas temprano observado en
pacientes con lepra.®*La ostedlisis es causada por denervacion y se caracteriza por atrofia con-
céntrica a medida que se reabsorbe el hueso esponjoso.® Esto conduce a que el hueso se afile,
haciendo que la parte distal parezca mas fino y puntiagudo, ya que existe una predileccién por
una reabsorcion ésea mas severa en la parte distal del hueso.>? La ostedlisis, si es grave, puede
conducir a la autoamputacién a través de la reabsorcién completa de las falanges,” 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.®®

La osteoartritis es una lesion dsea leprosa no especifica,?y es notorio por ser una gran causa
de deformidad en la lepra.®* Como ocurre con la mayoria de las lesiones de la lepra, la osteoar-
tritis leprosa muestra acrotropismo al comenzar con la afectacién de las articulaciones interfa-
ldngicas distales y luego progresar proximalmente.?*' La epifisis y el espacio articular pueden
destruirse.2 En casos avanzados, la articulacion tibio-peroneo-astragalina puede destruirse.?®
En estos casos avanzados, la osteoartritis generalmente se acompafa de osteoporosis intensa,
asi como de lesiones por osteomielitis y periostitis, lo que lleva a la desfiguracién y destruccion
extrema de las estructuras 6seas y una disminucién de la densidad ésea.?® La sinostosis de las
articulaciones a menudo ocurre en el contexto de ostedlisis y osteoartritis.?

La osteoporosis, otra lesion dsea leprosa inespecifica, surge por falta de uso por inmovilizacién
y contracturas,lo que conduce a una disminucién de la funcién de los osteoblastos en relacién
con la funcién de los osteoclastos.? Debido a la densidad 6sea reducida, el riesgo de fractura
espontanea se aumenta.?

Las fracturas patoldgicas ocurren secundariamente a la ostedlisis, la osteoporosis y la osteoar-
tritis combinadas con la carga de peso.' Las fracturas espontaneas e inadvertidas son comunes
debido a la ostedlisis y la osteoartritis que conducen a una disminucién de la densidad y la
fuerza ésea.®®
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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 infeccién de los testiculos por M. leprae puede desempenar un papel
en el desarrollo de algunos casos de osteoporosis leprosa.®

El pie de Charcot es una patologia secundaria a la neuropatia. La denervacién motora de los
musculos intrinsecos de los pies conduce adeformidades del pie,®' y los fragiles huesos del pie
provocan el colapso de la estructura éseay la alteracion de la forma del pie.”

Las ulceras o las fistulas cutaneas crénicas 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.'?°?3?631 La artritis séptica también puede conducira la
ostedlisis debido a la destruccién del hueso a través de la osteomielitis.*’

Como se menciond anteriormente, la periostitis es un aumento reactivo en la produccion
Osea, especificamente en el periostio del hueso. Esto a veces se puede considerar una lesion
Osea especifica cuando tiene lugar en los huesos pequefios de las manos y los pies, pero afec-
ta mas comunmente a la tibia y el peroné como una lesiéon ésea no especifica.Se cree que
la periostitis de tibia y peroné se debe a una infeccién secundaria, ya que afecta a pacientes
negativizados con enfermedad crénica, que tienen infiltraciones y cicatrices de Ulceras pa-
sadas e infecciones cercanas al hueso.” La hiperproduccion 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.®

Los cambios en los huesos del craneo 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.’® Los cambios en los huesos del craneo son frecuentemente osteoliticos (49%), lo que
lleva a la atrofia de la espina nasal anterior, los senos maxilares, la destruccién de la narizy la
desfiguracion de la cara conocida como “facies leonina.”»%* La fisiopatologia de las lesiones
craneales es considerada ser neurotréfica, debido a paralisis del nervio facial; también esta
influenciado por la inflamacién crénica que destruye las partes blandas de la cara.?®Las defor-
midades nasales en la lepra incluyen la deformidad de la nariz en silla de montar y perforacién
Osea o cartilaginosa del tabique nasal. Las deformidades nasales afectan entre el 36,2-47,7% de
los pacientes con lepra®3°y puede ser muy estigmatizante ya que la deformidad nasal es una
de las deformidades mas caracteristicas asociadas con la lepra.*

TRATAMIENTO DE LESIONES OSEAS Y NERVIOSAS

Tras el diagnostico de lepra, es imperativo el tratamiento precoz con terapia con multiples
farmacos (MDT), seguin lo recomendado por la OMS, para evitar mas dafos en los nervios y
los huesos.>'® Ademds, dado que muchos pacientes ya tienen dafo nervioso al momento del
diagnéstico, es importante ensefar a los pacientes a prevenir complicaciones de estas lesio-
nes nerviosas. La fisioterapia y el masaje también juegan un papel en la prevencién de con-
tracturas y deformidades. Finalmente, si falla el manejo conservador de las lesiones nerviosas
y osteoarticulares, en algunos casos se puede utilizar la cirugia ortopédica o reconstructiva
como opcién de tratamiento.
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FISIOTERAPIA

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

En casos de pardlisis o debilidad incipiente, se puede utilizar la electroestimulacién para dis-
minuir la atrofia muscular.**Dado que algunos casos de dafio nervioso pueden ser reversibles,
como la neuritis aguda o un empeoramiento recientemente detectado de la neuropatia lepro-
sa crénica, es Util mantener la actividad muscular y articular para mantener la capacidad de
usar la extremidad tras la recuperacion del nervio."?

Ademas, se pueden utilizar masajes, estiramientos pasivos y ejercicios activos para prevenir y
tratar las contracturas de los tendones,*lo cual es imperativo para la factibilidad de la cirugia,”
si se necesita. Las rtesis dindmicas, que proporcionan un estiramiento suave y continuo a las
partes rigidas del cuerpo, se pueden utilizar para aumentar el rango de movimiento pasivo de
las articulaciones afectadas por contracturas.*'#?

PREVENCION Y TRATAMIENTO DE ULCERAS

El tratamiento de las Ulceras leprosas requiere un enfoque multifacético, ya que pueden ser di-
ficiles de curar. En primer lugar, se emplea un tratamiento conservador, como la limpieza diaria
diligente de heridas.”*Si la Ulcera persiste, se debe realizar un desbridamiento meticuloso para
eliminar cualquier tejido necrético 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.? Ademas, si hay celulitis u osteomielitis, es importante la terapia con
antibidticos para el organismo causal. Staphylococcus aureus es la causa mas frecuente de in-
feccidén secundaria de Ulceras.>*4 Los zapatos personalizados o las plantillas para zapatos son
importantes después de que la Ulcera cicatrice para redistribuir el peso del paciente y prevenir
la repeticién de la ulceracion.?

MANEJO CON MEDICAMENTOS

La terapia con multiples farmacos (MDT) es vital para prevenir la progresion de las lesiones
nerviosas y 6seas en la lepra. En las leprorreacciones, se pueden utilizar corticosteroides, an-
tiinflamatorios no esteroideos (AINE), azatioprina, ciclosporina y talidomida para disminuir la
inflamacion que conduce a la destruccién aguda de los nervios.>**En el contexto de la neuritis
aguda, la inmovilizacién de la parte del cuerpo afectada con una férula o un aparato ortopé-
dico y la administracién de medicamentos antiinflamatorios son imprescindibles, dado que
pueden detener el dafo inflamatorio de los nervios.” En ocasiones, la neuritis aguda puede
incluso revertirse parcialmente, ya que parte del mecanismo del dafio nervioso agudo se debe
a lainflamacién, la compresién nerviosa y la isquemia; por lo tanto, el manejo adecuado con
corticosteroides durante los brotes agudos es vital para disminuir la compresién y la isquemia
nerviosa y detener, o incluso revertir, la neuritis aguda.?’ Sin embargo, aparte del uso de MDT
y medicamentos antiinflamatorios, se han estudiado pocos otros medicamentos por su apli-
cabilidad en la prevencién o el tratamiento de lesiones nerviosas y osteoarticulares crénicas
en la lepra.
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El risedronato, un medicamento bisfosfonato que inhibe la funcién de los osteoclastos, ha sido
investigado para determinar su eficacia en el tratamiento y la prevencion de la osteoporosis
leprosa. En un ensayo clinico de control aleatorizado, se demostré que el risedronato parece
aumentar significativamente la densidad mineral 6sea vertebral en hombres ancianos con le-
pra.”

Debe haber un seguimiento estrecho a los pacientes con lepra para evaluar nuevos dafos ner-
viosos. Si se detecta un nuevo dafio neurolégico, 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 danos en los nervios.2Estas lesiones neurales pueden ser graves y pueden determinar
el pronéstico funcional de un paciente; por lo tanto, el tratamiento precoz con corticosteroides
es de vital importancia para prevenir mas dafio que progrese rapidamente.**

TRATAMIENTO QUIRURGICO

La cirugia se puede utilizar para la rehabilitacion fisica, y también puede facilitar la recupera-
cién de la salud mental y social. La cirugia puede mejorar la capacidad del paciente de par-
ticipar en las actividades de la vida diaria y las actividades laborales,?' asi como disminuir las
deformidades que pueden generar rechazo social por la estigmatizacion de la lepra.?®

Es importante tener en cuenta que cualquier tratamiento quirdrgico de la lepra debe realizarse
después de completar la terapia con multiples medicamentos y confirmar el estado de nega-
tivizacion bacteriolégica.?!

CIRUGIA DE LOS NERVIOS PERIFERICOS

Durante las primeras etapas de las lesiones neurales, se cree que la cirugia para descomprimir
los nervios previene el dafio permanente de los nervios, evitando asi la progresion a la parali-
sis motora y la patologia osteoarticular.? Sin embargo, no se ha demostrado que la cirugia de
descompresion externa para recuperar la funcién nerviosa ya perdida mejore los resultados
en comparacion con el uso de corticoides en un ensayo clinico aleatorizado y controlado con
un seguimiento de 2 anos.”En una revision que analizé el uso de cirugia descompresiva mas
corticoides en comparacion con los corticoides solos, no hubo una diferencia significativa en
la funcion nerviosa entre los grupos en el seguimiento un afno después del tratamiento.* No
obstante, el absceso nervioso y el dolor nervioso que no se alivia con los corticoides todavia se
consideran indicaciones para la cirugia nerviosa.”'*

CIRUGIA DE TRANSFERENCIA DE TENDONES

Las cirugias de transferencia de tendones pueden proporcionar una mayor funcién motora
en un apéndice previamente paralizado al transferir parte de un musculo y un tendén funcio-
nalmente intactos para unirlos a los huesos del musculo paralizado; sin embargo, estos pro-
cedimientos no pueden restaurar la fuerza o la coordinacion completas.*? Para el éxito de las
transferencias de tendones, el tendén del injerto debe seleccionarse de un musculo que tenga
una fuerza similar al musculo que reemplazard; ademas, el musculo injertado no debe ser un
musculo esencial cuya pérdida de funcién dard lugar a otros problemas motores.*> Ademas,
las transferencias de tendones no proporcionan una funcién nerviosa sensorial mejorada, lo

255



que es especialmente importante cuando se considera la transferencia de tendones para res-
taurar la funcién de los musculos inervados por los nervios cubital y mediano, ya que estos
nervios tienen una funcién sensorial importante. La falta de informacién sensorial disminuye
la utilidad de la funcién motora después de la cirugia, ya que la informacién sensorial puede
impulsar algunos movimientos de la mano.*

Para que la cirugia de transferencia de tendones sea exitosa, la restauracion del rango de mo-
vimiento pasivo de las articulaciones afectadas antes de la cirugia a través de la rehabilitacion
fisica es imprescindible, ya que la transferencia de tendones no podra mejorar el movimiento
articular mas alla de las capacidades del rango de movimiento pasivo del paciente.*?Esto des-
taca laimportancia de la fisioterapia para mantener el rango de movimiento de las articulacio-
nes afectadas por lesiones nerviosas, porque la prevencién de las contracturas es mas factible
que su reversion.*

Las transferencias de tendones son capaces de mejorar de manera confiable la funcién de los
musculos paralizados; para la correccién de la mano en garra, se ha demostrado que los proce-
dimientos de transferencia de tendones mejoran la funcién entre “buena” y “excelente” en el
85-96 % de los casos.'*°Después de la cirugia de transferencia de tenddn, la fisioterapia es vital
con un terapeuta capacitado para facilitar que el paciente aprenda cdmo utilizar el musculo
transferido para realizar una funcién diferente.”'

Un efecto importante de las paralisis nerviosas en la lepra es la disminucién de la funcién del
pulgar, ya que los musculos tenares estan inervados por el nervio mediano. Oponensplastia,
que es una transferencia de tendén para restaurar la oposiciondel pulgar, puede ayudar a
restaurar la prehension en pacientes con pardlisis del nervio mediano. Estos procedimientos
implican colocar un musculo 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.*?Los resultados de la oponensplastia tienen aproximadamente un 90 % de resultados
“buenos”y “excelentes*>*'-3Se ha informado que la mayoria de las complicaciones se deben a
contracturas no resueltas y complicaciones intraoperatorias.*

El tratamiento quirdrgico de las paralisis nerviosas combinadas del nervio cubital, me-
diano, y radial es muy complicado debido a la funcién motora remanente limitada en la
extremidad superior, lo que complica la transferencia del tenddn. Afortunadamente, es-
tas paralisis triples de los nervios son poco frecuentes, especialmente con el tratamiento
antibiético moderno,” que generalmente evita que la progresién de las lesiones neura-
les afecte el nervio radial debido a que el nervio radial se impacta después del dafo del
nervio cubital y mediano.'No obstante, estas lesiones triples de los nervios del miembro
superior ocurren ocasionalmente y se emplea una opcion terapéutica de dos pasos. En
primer lugar, el pronador teres se utiliza como musculo donante para una transferencia de
tendon al extensor carpi radialis brevis, y el flexor carpiradialis se utiliza como donante a
los musculos extensor digitorum y extensor pollicis longus, aumentando asi la extensién
de la muneca y la falange.? El segundo paso es la oponensplastia para restaurar alguna
funcién al pulgar.”!

Antes de la intervencién quirdrgica para la paralisis 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 quirdrgico de la pardlisis del nervio fibular incluye la transferencia
del tenddn del tibial posterior al dorso del pie; esto puede ayudar a tratar la paralisis tanto
del tibial anterior como de los musculos fibularis brevis y fibularis longus evertor.** Junto con
la elongacién del tendén de calcaneo, esta operacidon puede ayudar a corregir la deformidad
del equinovaro.** Ademas, si solo los musculos fibularis longus y brevis se ven afectados por el
dano del nervio fibular superficial, y el tibial anterior, inervado por la rama profunda del nervio
fibular, esta intacto, se puede realizar una transferencia de tendén desde el tibial anterior a los
musculos fibularis longus y brevis.*

CIRUGIA 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 oposicién del pulgar.*Esta contractura es causada por la parali-
sis del nervio mediano, lo que hace que el pulgar se mantenga en una posicién de aduccién
como resultado de la paralisis de los musculos tenares.*?Esta contractura puede prevenirse, asi
como corregirse, mediante ejercicios pasivos del pulgar y férulas que mantengan el pulgar en
abduccion; sin embargo, si estas técnicas no revierten la contractura, se puede utilizar la ciru-
gia para liberar el tejido blando afectado por la contractura. La liberacién de las contracturas
entre el primer y segundo dedo es fundamental para la efectividad de los procedimientos de
oponensplastia.*?

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE ULCERAS

La paralisis del nervio tibial aumenta el riesgo de pie en garra y Ulcera plantar; por lo tanto, el
tratamiento quirdrgico de las paralisis del nervio tibial tiene como objetivo tratar y prevenir
una mayor ulceracién plantar, en contraste con otras intervenciones quirdrgicas que ponen
énfasis en la funcién motora.**El manejo conservador de las Ulceras se discutio previamente en
la seccion sobre el tratamiento de las Ulceras; sin embargo, si el tratamiento conservador es in-
suficiente para curar la Ulcera, la cirugia puede ser Util para el tratamiento de las Ulceras, ya que
a veces es necesario el curetaje del hueso infectado en la osteomielitis, asi como la osteotomia
y la amputacién para las Ulceras graves.?® Ademas, los colgajos neurovasculares de piel se han
utilizado con éxito en injertos de piel en areas de ulceracion repetida.?’ En casos mas severos,
se puede realizar una artroplastia de reseccion, osteotomia y/o artrodesis (fusiéon ésea) para
reconstruir el soporte plantar del pie y redistribuir el peso fuera del drea de la tlcera.®

IMPACTOS PSICOSOCIALES DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA LEPRA

Un estudio en Benha, Egipto, encontré que el 65 % de los pacientes con lepra tenian depresion
moderada y el 65 %, ansiedad severa.”® Ademas, en varios estudios, se ha demostrado que
la presencia de discapacidad por lepra disminuye significativamente la calidad de vida.>>*La
presencia de estigma percibido también disminuyd significativamente la calidad de vida de los
pacientes con lepra (p < 0,01).%

En un estudio en Sonepur, India, solo el 1,60% de los pacientes informaron sentirse muy sa-
tisfechos con la aceptacion de sus amigos, familiares y la sociedad antes de la cirugia recons-
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tructiva; después de la cirugia reconstructiva, aproximadamente el 85% informé sentirse muy
satisfecho con los mismos parametros.*’

Estos estudios demuestran el inmenso impacto que el estigma debido a lalepray la deformidad
de la lepra pueden tener en la salud mental, la calidad de vida, y la integracién social de un
paciente. Las mejoras encontradas en la satisfaccion de los pacientes con la aceptacién social
después de la cirugia reconstructiva para la lepra proporcionan evidencia convincente de las
mejoras en la salud psicolégica que pueden atribuirse a la cirugia.

DISCUSION

Los hallazgos de esta revision brindan una discusién adicional sobre la fisiopatologia de las
lesiones nerviosas y 6seas en la lepra, asi como una revisién de las opciones terapéuticas para
estas lesiones. Debido a la notable incidencia de la lepra, el retraso en el diagnéstico y la preva-
lencia de la discapacidad por lepra, estas opciones terapéuticas son importantes ya que estas
complicaciones tardias de la lepra contindan ocurriendo a pesar de la disponibilidad de MDT.
Estudios posteriores sobre el manejo médico de lesiones 6seas inespecificas podrian ayudar
a prevenir y tratar este tipo de lesidon ésea, asi como disminuir la necesidad de cirugia orto-
pédica como tratamiento de algunas lesiones osteoarticulares. Es importante destacar que la
deteccion generalizada de la lepra en 4reas endémicas y la investigacion en las pruebas para
la detecciéon temprana de la enfermedad jugarian un papel importante en el diagnéstico tem-
prano de la lepra, lo que disminuiria la incidencia del desarrollo de complicaciones tardias de
la lepra en muchos casos.
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