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PUBLICACIÓN DE TRABAJOS
NORMAS PARA LOS AUTORES

Revista de LEPROLOGÍA agradece la colaboración científica en el ámbito de la leprología, der-
matología y otras disciplinas en el campo de la microbiología y parasitología, incluyendo in-
vestigaciones científicas, terapéuticas, epidemiológicas y sobre ciencias básicas en conexión con 
estas especialidades.

Los manuscritos remitidos deberán cumplir los siguientes requisitos:

- Ser originales e inéditos (no haber sido publicados anteriormente en ninguna otra revista).

- Los manuscritos se enviarán en soporte informático en formato Word, preferiblemente 
por correo electrónico o en su defecto, por correo postal. Deberán estar escritos en español, 
a doble espacio en su totalidad y con margen izquierdo de 2,5 cm. El resumen deberá ir en 
español y también traducido en inglés para mejor difusión del trabajo en el extranjero. 

Se admitirán a publicación, artículos originales, artículos originales breves, revisiones, casos 
clínicos, y cartas al editor. 

Todos los trabajos se acompañarán de una carta de presentación dirigida a la Editorial de la 
Revista de Leprología, en la que se incluya el título del trabajo y la sección a la que se solicita 
la publicación. Se expondrá con claridad que el trabajo no ha sido publicado con anteriori-
dad y que el mismo artículo o parte del mismo no ha sido enviado a otra publicación. En el 
caso de material ya publicado, se adjuntarán las debidas autorizaciones para su reproduc-
ción, en especial en las secciones por encargo.

Artículos originales

El manuscrito constará de las siguientes partes: 

Primera página. Contendrá el título; nombres y apellidos completos de todos los autores 
ordenados según su participación; afiliaciones de los autores (es conveniente indicar: Ser-
vicio, Departamento o Centro en el que se haya realizado); nombre completo, afiliación y 
correo electrónico del autor al que se le ha de dirigir la correspondencia. 

Segunda página. Incluirá un resumen en idioma castellano e inglés, con 200 palabras como 
máximo. En el caso de los artículos originales de investigación deben cumplir con la estruc-
tura básica: introducción, métodos, resultados y discusión. El resto de las contribuciones 
deberán respetar un orden lógico de presentación de la información. A continuación del 
resumen se escribirán las palabras claves con objeto de que reflejen los contenidos esen-
ciales del artículo. No superarán el número de 5, para ello se recomienda hacer uso de los 
términos recogidos en el Índice Médico Español y el MeSH® (Medical Subject Headings) del 
Index Medicus.

Manuscrito propiamente dicho. Constará de: Introducción, material y métodos, resulta-
dos, discusión, agradecimientos, conflicto de intereses y referencias. 

Resultados y discusión deben presentarse por separado. Las conclusiones no se presentarán 
a parte, deben estar desarrolladas en la discusión y mencionadas en el resumen.

Figuras y tablas irán al final del manuscrito después de la bibliografía. Las fotografías, grá-
ficos, dibujos, esquemas, mapas, otras representaciones gráficas y fórmulas no lineales, se 
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denominarán figuras y tendrán numeración arábiga consecutiva. Las tablas se denominarán 
tablas. Todas se mencionarán en el texto y deberán ir acompañadas de su pie o nota expli-
cativa. 

- Abreviaturas y siglas. Las precederá su nombre completo la primera vez que aparezcan en 
el texto. No figurarán en títulos ni resúmenes. Se emplearán las de uso internacional. 

- Sistema Internacional de Unidades (SI). Todos los resultados de laboratorio clínico se infor-
marán en unidades del SI o permitidas por éste. Si se desea añadir las unidades tradicionales, 
éstas se escribirán entre paréntesis. Ejemplo: glicemia: 5,55 mmol/L (100mg/100 ml). 

Referencias bibliográficas. Sólo incluirá las referencias citadas en el texto y se numerarán 
según el orden de mención en el mismo (deberán identificarse mediante arábigos en forma 
exponencial dentro del propio texto), siguiendo los Requisitos de uniformidad para ma-
nuscritos enviados a revistas biomédicas (Estilo Vancouver) elaborados por el Comité Inter-
nacional de Editores de Revistas Médicas (http://www.icmje.org); para los títulos abreviados 
de las revistas se recomienda el Index Medicus-MEDLINE®. No se destacará ningún elemento 
con el uso de mayúsculas ni el subrayado.

A continuación, se ofrecen ejemplos de algunos de los principales casos: 

Revista. Autor/es. Título del artículo. Abreviatura internacional de la revista año; volumen 
(número): página inicial-final del artículo.

1. de Castro LE, da Cunha AJ, Fontana AP, de Castro Halfoun VL, Gomes MK. Physical disability 
and social participation in patients affected by leprosy after discontinuation of multidrug 
therapy. Lepr Rev 2014; 85(3):208-17.

Libro. Autor/es. Título del libro. Edición. Editorial, lugar de publicación: año. La primera edi-
ción no es necesario consignarla.

2. Sambrook J, Fritsch EF, Maniatis T. Molecular cloning. A laboratory manual. 2ª ed. Cold 
Spring Harbor Laboratory Press, USA: 1989. 

Capítulo de libro. Autor/es. Título del capítulo. En: Título del libro. Edición. Editorial, lugar de 
publicación: año. 

3. Bullock WE. Leprosy (Hansen´s disease). En: Cecil Textbook of Medicine. 16th ed. Wyngaar-
den JB, Smith LH Jr, eds. Philadelpia: 1982. 

Originales breves

En esta sección se considerarán los trabajos de investigación que por sus características 
especiales (series con número reducido de observaciones, trabajos de investigación con 
objetivos y resultados muy concretos, estudios epidemiológicos descriptivos, entre otros) 
pueden ser publicados en forma abreviada y rápida. Estos trabajos deberán tener una exten-
sión máxima de 1.500 palabras (incluyendo los agradecimientos si los hubiera). Cada trabajo 
deberá estructurarse como un artículo original con los apartados descritos previamente. Se 
aceptará un máximo de 15 referencias bibliográficas y hasta 2 figuras y/o tablas. Deberá ir 
incluido resumen en castellano e inglés o francés de 200 palabras como máximo. 

Revisiones

Estas pueden tener formato libre o presentar la estructura de un artículo original. Deben 
contener la primera y segunda página, agradecimientos conflicto de intereses y bibliografía, 
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como se ha detallado en las normas para un artículos originales. Los autores con un tema 
adecuado para una revisión pueden comunicarse con el Editor para discutir la conveniencia 
de la revisión propuesta. 

Cartas al Editor

Tienen preferencia en esta sección la discusión de trabajos publicados en los últimos tres 
meses y la aportación de opiniones, observaciones o experiencias que por sus caracterís-
ticas puedan ser resumidas en un breve texto. Se incluirán trabajos que contienen casos 
clínicos que pueden exponerse en forma abreviada. Se aceptará un máximo de 10 referen-
cias bibliográficas, y se admitirá una figura o una tabla. Debe incluirse una primera página 
conteniendo el título, autor-es, afiliaciones, dirección para correspondencia y palabras clave. 
No será necesario resumen. La extensión máxima será de 700 palabras sin tener en cuenta 
la primera página.

Casos clínicos

Según la extensión o la información aportada, podrán exponerse con la estructura de artí-
culos originales o si por el contrario pueden exponerse de forma abreviada como cartas al 
Editor. 

Proceso de publicación 

Cada uno de los manuscritos tendrá asignado un editor que será el responsable del proceso 
de revisión editorial. Todos los manuscritos, así como los trabajos solicitados por encargo, 
serán revisados anónimamente por autores expertos e independientes. El Comité de Redac-
ción valorará dichos comentarios y se reserva el derecho de rechazar aquellos trabajos que 
no juzgue apropiados, así como de proponer modificaciones cuando lo considere necesario.

Los trabajos serán publicados a medida que lo permita el espacio disponible de la revista, 
siguiendo un orden riguroso de antigüedad en su recepción o prioridad del contenido.

Después de publicado en Revista de LEPROLOGÍA podrá ser transcrito total o parcialmente en 
cualquier revista, siempre que se haga expresa referencia a su procedencia.

La redacción de la revista no acepta la responsabilidad de los conceptos y criterios que pu-
blica, la cual es única y exclusivamente de los autores.

Envío de manuscritos. 

Los artículos se enviarán a la redacción de la Revista mediante correo electrónico a la direc-
ción: biblioteca@fontilles.org

O bien a la dirección postal: 

Biblioteca Médica - Fontilles.
Ctra Orba-La Vall de Laguar Km 4. 
03791, Fontilles (Alicante), España.
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EDITORIAL

Fontilles, Rev. Leprol. 2020; 32(6): 393-394

LEPRA, CORONAVIRUS, ESTIGMATIZACIÓN

Evitemos que el desconocimiento de una enfermedad, lleve a estigmatizar a los pacientes.

Fontilles es actualmente el único sanatorio en Europa que trabaja con enfermos de lepra. Sur-
gió hace ya 111 años al norte de la provincia de Alicante, y no apareció por casualidad, sino por 
necesidad. Fue a finales del siglo XIX cuando en la comarca de la Marina Alta a la que pertene-
cemos surgió un brote importante de lepra. Nadie sabe exactamente porqué, pero los pueblos 
de La Marina presentaron numerosos casos, por poner un ejemplo en Parcent, pueblo situado 
a 5 Kms del Sanatorio, de 800 habitantes, 60 padecían la enfermedad. No se conocía ningún 
tratamiento y los pacientes por sus lesiones cutáneas, su daño en los nervios periféricos, sus 
úlceras, sus parálisis,  la idea de que era muy contagiosa junto con el desconocimiento sanita-
rio, provocaban un rechazo. Los enfermos vivían aislados, separados de la población en casas 
y cuevas alejadas.

La historia comienza en Tormos, pueblo de La Marina. Una noche cenaban allí dos personas, un 
padre jesuita, el padre Ferrís, y un benefactor valenciano, D. Joaquín Ballester. Mientras cena-
ban oyeron los lamentos de una persona que se quejaba, preguntaron quién era y le contesta-
ron que era uno de los numerosos enfermos de lepra que existían en la zona. Este fue el origen 
del centro, buscaron un sitio adecuado para albergar a los numerosos enfermos que padecían 
la enfermedad; los primeros llegaron en enero de 1909, todos de la zona. Desde entonces han 
pasado por sus numerosos edificios cerca de 3000 pacientes. Aún hoy en día viven aquí 17 
antiguos enfermos de lepra, todos inactivos clínica y bacteriológicamente.

Con la llegada del coronavirus, muchas están siendo las ocasiones en las que se ha compara-
do la enfermedad de la lepra con el COVID-19, por las similitudes aparentes de ambas. En el 
comienzo de la Pandemia se recordó que la lepra fue la primera enfermedad documentada 
en la que se impuso la cuarentena, la antigua práctica de separar a los enfermos de los sanos. 
Mucha gente piensa que la lepra es muy contagiosa, cuando lo es poco. Mucha gente piensa 
que la lepra no tiene tratamiento, cuando lo tenemos, antibióticos con los que trabajamos y 
son nuestra única arma en la lucha. Mucha gente piensa que la lepra ya no existe, cuando se 
diagnostican una media de 225.000 casos anuales.

Algunas diferencias entre ambas enfermedades son que la lepra es una enfermedad bacteria-
na, el COVID-19 lo provoca un virus. La lepra es poco contagiosa, el COVID-19 se transmite con 
facilidad. La lepra es una enfermedad crónica, evoluciona lentamente, salvo en procesos reac-
cionales, el COVID-19 es agudo. La lepra es una enfermedad de la pobreza, el COVID-19 está 
afectando a todas las clases sociales. Para lepra tenemos tratamiento específico; si la diagnosti-
camos precozmente y la tratamos bien, cura sin discapacidades. Para el COVID-19 no tenemos 
tratamiento específico, pero sí sintomatológico. 

Quizás la mayor similitud ha sido la creada por la “estigmatización” de los enfermos, puesto que 
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muchos recuperados de coronavirus han sufrido rechazo, miradas de recelo, e incluso insultos, 
por temor al contagio, como en el pasado ocurría con la lepra. Los enfermos de lepra han sido 
despreciados, estigmatizados durante siglos por falsas informaciones que llegaban a la socie-
dad y por ello, la principal lección que deseamos trasladar desde Fontilles es que ante el nuevo 
escenario de la Pandemia se evite el desconocimiento que lleva a la estigmatización.

Dr. José Ramón Gómez Echevarría
Director Médico Lepra Fontilles



395

LEPRA BORDERLINE TUBERCULOIDE. PRESENTACION DE UN CASO.

Isel Barrios González *, Damarys Florat Gutiérrez **, María Teresa Díaz Renón***, 
Maricel Sucar Batista****

*Especialista de Primer grado en Dermatología y Medicina General Integral.
Máster en Enfermedades infecciosas. Profesor instructor.

** Especialista de Primer Grado en Dermatología y Medicina General Integral.
Máster en Atención Integral a la mujer.

*** Especialista de Primer Grado en Dermatología.
Máster en Enfermedades infecciosas y en Medicina Natural y Tradicional. Profesor auxiliar y consultante.

**** Especialista de Segundo Grado en Dermatología.
Máster en Enfermedades infecciosas. Profesor auxiliar.

(Recibido el 10/07/2020; Aceptado para su publicación: 01/10/2020)

RESUMEN

La lepra es una enfermedad no hereditaria, infectocontagiosa de evolución crónica, controlable y curable. Sin 
embargo, el grado de deficiencia inmunológica presente en el individuo desde su nacimiento, es lo que determina 
la posibilidad de enfermarse, así como la forma clínica que desarrolla el enfermo. El presente artículo describe 
un caso de lepra boderline tuberculoide en una paciente de 63 años, ama de casa, con lesiones en miembros 
inferiores y abdomen de más de dos años de evolución, constituyendo el diagnóstico de la enfermedad basados 
en los criterios clínicos, histopatológicos y baciloscópicos. 

PALABRAS CLAVE:  lepra boderline tuberculoide, respuesta inmune, base genética.

SUMMARY 

Leprosy is a non-hereditary, infectious, chronic and curable disease. However, the degree of immunological 
deficiency present in the individual at birth is what determines the possibility of becoming ill, as well as the clinical 
form that the patient will develop. This article describes a case of tuberculoid borderline leprosy in a 63-year-old 
housewife with lesions in the lower limbs and abdomen of more than two years of evolution. The diagnosis of the 
disease was based on the clinical, histopathological and skin smear characteristics of the lesions. 

KEYWORDS: tuberculoid borderline leprosy, immune response, genetic basis.

INTRODUCCIÓN

La lepra es una enfermedad infecto-contagiosa de evolución crónica, controlable y curable, 
causada por un bacilo ácido alcohol resistente Mycobacterium leprae. Afecta principalmente 
los nervios, la piel, mucosas y todos los órganos excepto pulmón y sistema nervioso central.1

TRABAJOS CIENTÍFICOS Y COLABORACIONES

Fontilles, Rev. Leprol. 2020; 32(6): 395-400

Correspondencia a: Isel Barrios González. E-mail: barriosgonzalezisel@gmail.com Centro de trabajo: Hospital Clínico 

Quirúrgico Docente “Manuel Ascunce Domenech”. Camagüey. Cuba
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Es una enfermedad hereditaria, sin embargo, el grado de deficiencia inmunológica presente 
en el individuo desde su nacimiento, es lo que determina la posibilidad de enfermarse, así 
como la forma clínica que desarrolla el enfermo.2 Presenta, por lo tanto, un amplio espectro de 
manifestaciones clínicas e histopatológicas que va desde la forma tuberculoide hasta la forma 
lepromatosa, la cual refleja la naturaleza de la respuesta inmune del huésped susceptible ante 
el microorganismo invasor. En algunas de las formas clínicas pueden observarse periódica-
mente exacerbaciones agudas y en otras, tendencia a la curación espontánea.3 

Existen muchas interrogantes sobre la inmunología de la lepra; el contacto prolongado y cer-
cano es necesario para la transmisión. Se estima que de la población general aproximadamen-
te el 80% es resistente a la lepra; del 20% restante, del 16% al 18% lo constituye el grupo que 
se define como reactores lentos, que pueden adquirir la resistencia bien por infecciones inapa-
rentes o por inmunización con BCG (resistencia cruzada) y del 2% al 4% corresponden al grupo 
de anérgicos (no reactores), que sería el responsable de las formas severas de la enfermedad.4 

En este pequeño porcentaje de individuos en contacto  con fuentes activas de infección puede 
aparecer una lesión única, mal definida, que fácilmente puede pasar inadvertida  que corres-
ponde a la forma de lepra indeterminada (LI), y que representa el inicio de la enfermedad; estas 
lesiones  pueden curar espontáneamente (puede ocurrir regresión espontánea en otros casos 
paucibacilares: TT y BT (pero es menos frecuente), persistir como LI,  o desarrollarse en una de 
las formas definidas de la afección; otros enfermos pueden desarrollar los tipos definidos de 
la lepra sin pasar por la fase indeterminada.5 En los últimos casos se han realizado numerosas 
investigaciones en el campo de la inmunología de la lepra, que demuestran que existe un de-
fecto inmunológico altamente específico para el agente causal y el cual tiene su más completa 
expresión en las formas severas de la enfermedad.6

Anualmente la OMS reporta más de 150 países con lepra entre ellos los del continente ameri-
cano.  A finales del 2016, 173358 casos habían sido diagnosticados y la tasa de detección era 
de 2,9/100.7 En Cuba la prevención y control de la misma constituye una línea de trabajo del 
Ministerio de Salud Pública.5

El enfrentamiento de este padecimiento se ha efectuado de diferentes formas en el mundo, de 
acuerdo con los recursos científicos disponibles en las distintas etapas históricas y en relación 
directa con las posibilidades sanitarias de cada país.

Las consecuencias negativas y las secuelas permanentes a las que puede conllevar esta enfer-
medad si no se diagnostica tempranamente fue la motivación para realizar el siguiente trabajo.

CASO CLÍNICO

Paciente blanca, femenina, de 63 años de edad, ama de casa, con antecedentes de hiperten-
sión arterial controlada con enalapril e hidroclorotiazida, quien refiere que hace alrededor de 
dos años le aparecieron unas lesiones del color blanquecino, no pruriginosas, en miembros 
inferiores; por lo que acudió a su médico de familia en varias ocasiones para estudio y trata-
miento. Al pasar el tiempo y no ver la desaparición de las lesiones y la aparición de una nueva 
en abdomen, el doctor decide enviarla a la consulta de Dermatología de su área de salud.
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 Al examen dermatológico se constata un cuadro cutáneo diseminado, constituido por le-
siones en placas, que se presentan en número de 5, de diferentes diámetros, aisladas unas y 
confluentes otras, con borde discretamente infiltrado, con centro aclarado; que asientan en 
miembros inferiores y abdomen (Figuras 1 y 2).

Figura 1. Confluencia de dos placas con borde eritematoso y centro aclarado en rodilla. 

Figura 2. Placa con centro aclarado y borde ligeramente eritematoso en abdomen.
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Sensibilidad táctil, térmica y dolorosa disminuida en unas y abolidas en otras lesiones sobre 
todo la de la rodilla derecha.

Se hizo el diagnóstico presuntivo de lepra dimorfa y se indicaron estudios con los siguientes 
resultados. 

Exámenes de laboratorio:

Hb: 11.3 g/l

Glicemia: 4.23 mmol/L

Creatinina: 88 mm/L

TGP: 3.4 /Uds.

TGO: 5/ Uds.

Glucose 6 fosfato deshidrogenasa: negativa

Baciloscopia: Cod. 0

Biopsia: Lepra boderline tuberculoide. Fite Faraco: negativo

Con resultados de laboratorio y biopsia de piel se notifica el caso como una lepra boderline 
tuberculoide con fuente de infección desconocida hasta el momento y sin discapacidad.

Se impone tratamiento multidroga por 1 año. En estos momentos en consulta de seguimiento 
con mejoría clínica evidente.

DISCUSIÓN 

La lepra es una enfermedad muy versátil, se puede escapar su diagnóstico sino se tiene pre-
sente dentro de los diagnósticos diferenciales de diferentes afecciones de piel. Se presenta 
en pacientes con formas clínicas incipientes y en los pacientes paucibacilares.8 La base del 
diagnóstico es la clínica, lo cual dificulta la detección precoz de la enfermedad, pues los signos 
y síntomas pueden ser atípicos y confundirse con muchas otras enfermedades de la piel, entre 
ellas otras de origen infeccioso y las autoinmunes. La experiencia clínica es fundamental para 
hacer el diagnóstico y acertar en la diferenciación de otras enfermedades.9

En la lepra el sistema inmunológico juega un papel primordial, pues de esto depende que se 
desarrolle o no la enfermedad. Los mecanismos de inmunidad mediada por células consti-
tuyen el factor principal en el sistema de defensa del huésped y en la patogénesis del daño 
tisular. Las diversas formas clínicas de la enfermedad, han demostrado que una sub-población 
linfocitaria T, especialmente la de las “células supresoras”, tienen un rol importante en los pro-
cesos de inmunidad celular, ya que está presente en forma elevada en los casos LL, siendo por 
el contrario baja en los casos tuberculoide (TT) y borderline tuberculoide (BT).10

El presente caso demuestra que debemos siempre estar alertas ante los síntomas y signos 
presentado por los pacientes, así como la evolución del mismo, para hacer un diagnóstico tem-
prano de la enfermedad y que no ocurran discapacidades.
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El papel del médico y la enfermera de la familia es clave, pues son ellos a quienes primero lle-
gan los pacientes, por tratarse de la atención primaria; el viejo aforismo de la medicina de que 
“enfermedad que no se piensa no se diagnostica” se ha convertido en hecho, con una influen-
cia negativa en cuanto a la detección de la lepra.11, 6

CONCLUSIONES 

El caso clínico demuestra la necesidad de diagnosticar esta entidad, en etapas tempranas, 
pues las consecuencias y complicaciones pueden ser graves con carácter irreversible, sino se 
impone un tratamiento oportuno.
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RESUMEN

La lepra es una enfermedad infectocontagiosa, crónica, producida por el  Mycobacterium leprae. Afecta 
principalmente los nervios y la piel. La mayoría de las veces las lesiones son típicas y de fácil diagnóstico para los 
ojos entrenados de los profesionales. 

Sin embargo, de entre las múltiples formas clínicas, existen también lesiones de presentación muy atípicas, tanto 
en las formas paucibacilares como en multibacilares, dificultando el diagnóstico clínico inicial.

Presentamos tres casos de lepra con manifestaciones cutáneas atípicas, 2 por la propia enfermedad y el tercero 
enmascarado por otra dermatosis concomitante. Los estudios histolopatológicos definieron el diagnóstico final.

PALABRAS CLAVES: Lepra, Lepra incierta, lepra lepromatosa

SUMMARY

Leprosy is a chronic, infectious disease caused by Mycobacterium leprae. It mainly affects the nerves and the skin. 
Most of the time the injuries are typical and easily diagnosed by the trained eyes of professionals.

However, there are also very atypical forms of presentation, both in paucibacillary and multibacillary, of difficult 
clinical diagnosis.

Here we present three cases of atypical presentations of Hansen’s disease, that required histological studies for the 
final and definitive diagnosis.

KEYWORDS:  Leprosy, Leprosy uncertain, lepromatous leprosy.

INTRODUCCIÓN

La lepra es una enfermedad infectocontagiosa, crónica, poco transmisible, causada por Myco-
bacterium leprae. Endémica en países subdesarrollados de Asia, África y América latina.1-3

La enfermedad puede evidenciarse en cualquier órgano o sistema (sobre todo en la piel, las 
mucosas y el sistema nervioso periférico), excepto el sistema nervioso central.1-4

Puede presentar varias formas clínicas y estados reaccionales y esto depende de la inmunidad 
específica del huésped.4  

Las manifestaciones clínicas van desde expresiones incipientes cutáneas, sutiles, de máculas 
hipocrómicas anestésicas de la forma indiferenciada, evolucionando a los tipos polares de ex-
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presión, tipo tuberculoide, donde se observan placas eritematosas de centro hipocrómico y 
bordes bien definidos, hasta los tipos lepromatosos, donde pueden presentarse placas infil-
tradas eritematosas de bordes difusos, lepromas e infiltración de zonas como lóbulo de orejas 
y anexos cutáneos. Por último, los estadios intermedios; las cuales son muy inestables y con 
frecuencia relacionadas a estados reaccionales tipo 1.1-5 

Todas las expresiones clínicas pueden evolucionar ocasionalmente a la curación espontánea o 
a un largo y progresivo proceso de discapacidades neurosensitivas y neurotróficas con úlceras 
perforantes, reabsorciones óseas, atrofias musculares, irreversibles, si es que no se interrumpe 
el proceso con una adecuada terapia medicamentosa.1-5

En este trabajo presentamos 3 casos clínicos de manifestaciones atípicas de la lepra, de dificul-
tosos diagnósticos iniciales, pero que pudieron ser aclarados de forma oportuna mediante los 
estudios histológicos realizados.

CASO CLÍNICO 1

Mujer de 34 años, procedente de área urbana, funcionaria pública, acude al Servicio de Derma-
tología por presentar lesiones pápulo-costrosas en piel, distribuidas aleatoriamente en brazos 
y piernas de forma bilateral, de 1 año de evolución.

Refiere que las lesiones persisten en el tiempo y aumentan en número, además se percata 
que en ocasiones de ellas drena una secreción amarillenta de forma intermitente. Presenta 
también “artralgias” desde hace un año y medio, auto medicada con prednisona de 20mg con 
mejoría del dolor. Niega otros síntomas como prurito y fiebre.

Al examen físico se constata, múltiples pápulas y placas, que oscilan entre 0.5-1 cm aproxima-
damente, redondeadas, de bordes irregulares, límites netos y superficie costrosa, algunas con 
excoriación central, distribuidas en antebrazos, brazos y muslos de forma bilateral (Figuras 1 y 
2). La sensibilidad se encontraba conservada y no presentaba nervios palpables.

Los estudios laboratoriales solicitados muestran, hemograma y química normales, estudios 
para VIH y VDRL negativos.

Los diagnósticos clínicos planteados fueron: prurigo, liquen plano, erupción liquenoide, lupus 
cutáneo crónico, micobacteriosis atípica.

Se procede a la toma de biopsia para anatomía patológica de 2 lesiones, una en brazo y otra en 
muslo donde se observan, con la tinción de Hematoxilina y Eosina (H y E), un denso infiltrado 
inflamatorio granulomatoso dérmico superficial y profundo, numerosos histiocitos espumo-
sos y linfocitos. El infiltrado se dispone de forma difusa, alrededor de los vasos sanguíneos 
y anexos cutáneos. Con la coloración de Ziehl-Neelsen (Z-N) se observan numerosos bacilos 
ácido alcohol (BAAR) resistentes en el citoplasma de los histiocitos espumosos (Figura 3). 

Diagnóstico final: Lepra lepromatosa, patrón prurigoide. 

El tratamiento fue realizado con terapia multibacilar según el esquema de la OMS, con muy 
buena evolución y mejoría de lesiones.
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Figura 1: Caso 1. Pápulas y placas eritema-costrosas de aspecto prurigoide en antebrazo y brazo.

Figura 2: Caso 1. Pápulas y placas eritemato-costrosas distribuidas en ambos muslos.
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CASO CLÍNICO 2

Mujer de 26 años, procedente de área urbana, estudiante, acude al Servicio de Dermatología 
por presentar lesiones de 4 días de evolución, en miembros inferiores.

Refiere enrojecimiento de piel en ambas piernas, que aparecen de forma espontánea, leve-
mente pruriginosa y persistente. Presentó cuadro similar anterior, en misma localización, hace 
6 meses, con resolución espontánea. Niega fármacos, sustancias contactantes y otros datos de 
valor.

Al examen físico se constata, en ambas piernas, tanto en la región anterior como posterior, una 
placa eritematosa, con islas de piel de aspecto normal, de superficie lisa, bordes irregulares 
y limites poco netos (Figura 4), la sensibilidad se encontraba conservada y no se palpaban 
nervios.

En los laboratorios solicitados presenta un hemograma y química normales, estudios para VIH 
y VDRL negativos. 

Los diagnósticos planteados fueron: eczema de contacto, tiña corporis, exantema viral.

Se procede a la toma de biopsia para anatomía patológica: Con la tinción de H y E se constatan 
granulomas con escasas células epitelioides y abundante infiltrado linfocitario en la periferia y 
alrededor de los vasos sanguíneos y anexos cutáneos. Z-N negativo (Figura 5).

Diagnóstico: Lepra Bordeline Tuberculoide, patrón eccematoso. 

El tratamiento fue realizado con terapia multibacilar de acuerdo al esquema de la OMS, evolu-
cionando con dos episodios reaccionales Tipo 1, durante el tratamiento.

Figura 3: Caso 1. Imagen panorámica (izquierda, H y E, 4x) denso infiltrado inflamatorio granulomatoso 
dérmico superficial y profundo, numerosos histiocitos espumosos y linfocitos. El infiltrado se dispone de 
forma difusa, alrededor de los vasos sanguíneos y anexos cutáneos. Numerosos BAAR en el citoplasma de 
los histiocitos espumosos (derecha, Z-N, 40x).
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Figura 4: Caso 2.  Placa eritematosa de bordes irregulares y limites difusos, en ambas piernas.

Figura 5: Caso 2. Imagen panorámica (izquierda, H y E, 4x) donde se observa, epidermis sin alteraciones y 
leve infiltrado inflamatorio dérmico. A mayor detalle, granuloma con escasas células epitelioides y abun-
dante infiltrado linfocitario al alrededor del mismo (derecha, H y E, arriba 10x y abajo 40x).
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CASO CLÍNICO 3

Hombre de 83 años, procedente de área rural, agricultor, acude al servicio de dermatología por 
un cuadro de 4 meses de evolución con lesiones eritematosas en piel, persistentes, distribuidas 
en todo el cuerpo y rostro, que aparecen de forma progresiva, muy pruriginosas. Entre los ante-
cedentes patológicos de valor, el paciente manipula agrotóxicos de forma semanal.

Al examen físico se constata, placas eritematosas, de bordes irregulares, límites netos, con des-
camación fina en la superficie y signos de rascado, distribuidos en más del 70% de la superficie 
corporal (Figura 6), la sensibilidad se encontraba conservada, nervios no palpables.

Figura 6: Caso 3. Lesiones eritemato-descamativas afectando tronco, anterior y posterior.

En los laboratorios solicitados presenta un hemograma y química normales, estudios para VIH 
y VDRL negativos. 

Los diagnósticos planteados fueron: eczema de contacto o psoriasis, eritrodérmicas. Por lo que 
se decide realizar medidas generales, evitando contactantes y realizar tratamiento con predni-
sona 30 mg día, clorfeniramina 4mg cada 8 horas y emolientes.

Quince días posteriores tratamiento inicial, el paciente acude al control, con mejoría importan-
te de las lesiones y del prurito, pero se constata la presencia de placas infiltradas eritematosas, 
sin escamas, distribuidas sobre todo en tronco y rostro (Figura 7).

Se procede a la toma de biopsia de tres zonas diferentes del cuerpo: Se constata en la tinción 



407

con H y E, en la dermis un denso infiltrado inflamatorio granulomatoso, con histiocitos epite-
lioides, linfocitos y numerosas células gigantes multinucleadas de tipo Langhans. A la tinción 
con Z-N se encuentran pequeñas globias de BAAR en el citoplasma de los histiocitos (Figura 8).

Figura 7: Caso 3. Placas eritematosas infiltradas de superficie lisa que se distribuyen de forma irregular en 
tronco, anterior y posterior, 15 días después del tratamiento para eczema.

Figura 8: Caso 3. A la izquierda (H y E, 10x) muestra una porción de la dermis con denso infiltrado inflama-
torio granulomatoso, histiocitos epitelioides, linfocitos y numerosas células gigantes multinucleadas de 

tipo Langhans. Pequeñas globias de BAAR en el citoplasma de los histiocitos (derecha, Z-N, 40x).  
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Diagnóstico: Lepra Bordeline Lepromatosa enmascarada por eczema de contacto. 

El tratamiento fue realizado con terapia multibacilar según el esquema de la OMS, con buena 
evolución.

DISCUSIÓN 

Aunque la prevalencia de la lepra, desde la introducción de la poliquimioterapia en 1982 hasta 
hoy día, ha disminuido en un 95%, a nivel mundial, en la última década continúan diagnosti-
cándose anualmente más de 200,000 casos nuevos. 7 En el Paraguay de acuerdo a los datos 
proporcionados por el Programa Nacional de Lepra, en el año 2017 se logró disminuir los casos 
en un 17,2%.8

Las diferentes formas de presentación, incluso en los cuadros típicos, generalmente obligan a 
varios diagnósticos diferenciales,1,4 que en las formas atípicas se amplían aún más.8,13 Esto hace 
que la lepra también fuese una “gran simuladora”; retrasando muchas veces el diagnóstico 
oportuno.

En el primer caso los diagnósticos iniciales fueron patologías inflamatorias como el prurigo, las 
erupciones liquenoides (aunque la paciente no refería prurito) e incluso el lupus eritematoso. 
En el año 2016 se comunica el caso de un paciente, también paraguayo, con diagnóstico de 
lepra lepromatosa con un patrón clínico prurigoide, planteándose como una nueva forma de 
presentación a tener en cuenta.9 

En el segundo caso los diagnósticos iniciales, considerando el corto tiempo de evolución y 
el carácter recidivante, fueron una reacción alérgica de contacto (aunque la paciente negaba 
contactantes), o infección bacteriana o virósica agudas.

En el tercer caso una patología alérgica de contacto enmascaró las lesiones específicas de la 
lepra, que se hicieron evidentes al mejorar el motivo inicial de consulta.

En estos tres casos, la presentación clínica inicial no formó parte de la clínica convencional, por 
lo que la anatomía patológica fue decisiva para el diagnóstico definitivo.

Los casos presentados, una vez confirmado el diagnostico fueron tratados con la terapia mul-
tibacilar por un año, según indica el esquema de la OMS, todos con buena evolución hasta la 
fecha.

Estos casos ponen en manifiesto la variabilidad del perfil clínico de la lepra, a tener en cuenta 
en un país endémico como el Paraguay y aunque se haya visto una disminución del número 
de casos, continúa siendo un problema importante de la salud pública; por lo que diagnóstico 
precoz y control de contactos es de suma importancia, ya que permitirá realizar un tratamiento 
oportuno y evitar así propagaciones, así como posibles complicaciones y secuelas propias de 
la enfermedad.

SIN CONFLICTO DE INTERESES
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RESUMEN

Los colonizadores holandeses en Surinam afirmaban que la lepra (o enfermedad de Hansen) era muy contagiosa 
y se transmitía entre humanos. Se construyó un “cordón sanitario” alrededor de los pacientes, sobre todo esclavos 
africanos y asiáticos contratados como trabajadores y sus descendientes. Se les perseguía y eran recluidos en 
aldeas para afectados de lepra muy remotas localizadas en la selva tropical. Algunos pacientes obedecieron a 
las autoridades, mientras que otros resistieron y se rebelaron. Sus historias revelan conceptos confusos sobre 
la enfermedad con su cultura y el medioambiente surinamés, y contienen importantes informaciones para 
comprender su mundo y la vida dentro y fuera de las colonias para lepra. Combinaban prácticas sanitarias 
tradicionales y plantas medicinales de su hábitat natural con tratamientos biomédicos (practicando un 
pluralismo médico). Creían en una gran variedad de explicaciones sobre la enfermedad, predominantemente los 
conceptos tabúes treef, tyina y animales tótem asociados con su hábitat natural (el bioma surinamés). Algunas 
de las explicaciones de su imaginario (por ejemplo, la lepra es transmitida por la tierra y ciertos animales) 
revelan una analogía sorprendente con descubrimientos científicos recientes. Nuestra investigación revela que 
la naturaleza contribuye a moldear el mundo de los pacientes de Hansen. Un planteamiento ecológico puede 
contribuir significativamente a la hora de comprender su mundo. Hay que efectuar una investigación histórica y 
antropológica comparativa para trazar la influencia de distintos biomas sobre los modelos locales. Las colonias de 
Hansen actualmente abandonadas y sus entornos naturales son lugares importantes para el patrimonio cultural.

PALABRAS CLAVE: Surinam, lepra, enfermedad de Hansen, expacientes de Hansen, activismo, memoria, leprosario, 
tyina, treef, animales tótem, armadillo, Mycobacterium leprae, historia de la medicina, pluralismo médico.
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SUMMARY

According to the Dutch colonizers in Suriname, leprosy (or Hansen’s disease) was highly contagious and transmitted 
from human-to-human. A “cordon sanitaire” was constructed around the patients, mainly African slaves and 
Asian indentured laborers and their descendants. They were tracked down and incarcerated in remote leprosy 
settlements located in the rainforest. Some patients obeyed the authorities while others resisted and rebelled. 
Their narratives, revealing conceptual entanglement of the disease with their culture and the Surinamese natural 
environment, contain important information for understanding their world and their life inside and outside of 
leprosy settlements. They combined traditional health practices and medicinal plants from their natural habitat 
with biomedical treatments (practicing medical pluralism). They believed in a diversity of disease explanations, 
predominantly the taboo concepts treef, tyina, and totem animals associated with their natural habitat (the 
Surinamese biome). Some of their imaginary explanations (e.g., “leprosy is carried and/or transmitted through soil 
and certain animals”) show a surprising analogy with recent findings from leprosy scientists. Our research shows 
that nature contributes to shaping the world of Hansen’s disease patients. An ecological approach can make a 
valuable contribution to understanding their world. Comparative historical and anthropological research needs to 
be conducted to map the influence of different biomes on local explanatory models. The now deserted Hansen’s 
disease settlements and their natural environments are interesting research sites and important places of cultural 
heritage.

KEYWORDS: Suriname, leprosy, Hansen’s disease, ex-Hansen patients, activism, memory, leprosaria, tyina, treef, 
totem animals, armadillo, Mycobacterium leprae, medical history, medical pluralism.

INTRODUCCIÓN

LA ENFERMEDAD DE HANSEN Y EL ENTORNO NATURAL

La lepra o enfermedad de Hansen es una enfermedad infecciosa crónica de la piel y los nervios 
periféricos, puede originar deformidades y discapacidades1 y ser motivo de  una estigmatiza-
ción severa1.2 Está causada por Mycobacterium leprae3 y Mycobacterium lepromatosis,4 pero no 
se conocen sus mecanismos de transmisión. Se transmite de persona a persona por gotículas 
nasales5 y contacto piel con piel.6 No está muy claro que los humanos sean el único reservorio 
de la infección. Varios trabajos sugieren que la tierra es también reservorio del bacilo.7,8 Ade-
más, en 1975, en Luisiana (Estados Unidos), se descubrió que el armadillo de nueve bandas 
(Dasypus novemcinctus) es portador habitual de la bacteria.9 En los estados del sur de Estados 
Unidos la lepra se propaga de armadillos a humanos.10 En 2016, se detectaron ardillas rojas 
(Sciurus vulgaris) en Gran Bretaña infectadas con lepra, pero no hay evidencias de que infec-
taran a humanos.11

SURINAM

Surinam, situado en la zona noreste de Sudamérica (Figura 1), se incluye en el gran Escudo 
Guayanés y el bioma amazónico y forma parte de la mayor extensión de bosque tropical puro 
del mundo.12(pp. 8-9) El escudo protector Guayanés, entre los ríos Amazonas y Orinoco es una 
región geográfica a veces denominada “la tierra de abundantes ríos”.13(pp. 26-38) La selva pluvial 

1  Somos conscientes de los inconvenientes de la palabra lepra, como explican Deps y Cruz (2020, ver referencia 2), 
pero hemos decidido deliberadamente emplear esta palabra en este trabajo histórico cuando ha sido necesario, 
junto con “enfermedad de Hansen”.
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de Surinam incluye un número estimado de casi 5000 especies de plantas distintas.14(p. 7),15(p. 2) 
También es el hábitat de una enorme diversidad de insectos, peces, anfibios, reptiles, aves y 
mamíferos.16 Es en esta biosfera donde la lepra surinamesa (o enfermedad de Hansen) se des-
envolvió en la época colonial.

En la época precolombina, el país estaba habitado por población indígena. Desde principios 
del siglo XVII, pequeños grupos de europeos, mayormente ingleses y holandeses, establecie-
ron plantaciones en la costa a lo largo de los ríos Surinam y Commewijne. En 1667, Surinam 
oficialmente pasó a ser una colonia holandesa con Paramaribo como capital.17(pp. 9-20) La eco-
nomía de las plantaciones creció en el siglo XVIII con un total de 406 plantaciones en 1770, 
pero sufrió una crisis en el siglo XIX.18(pp. 33-37) Los productos más importantes eran el azúcar y 
el café, pero también exportaban otros productos a Europa. Para que la economía de cultivos 
comerciales funcione efectivamente, las plantaciones necesitaban mano de obra barata. Los 
trabajadores eran esclavos africanos proporcionados por la Compañía Neerlandesa de las In-
dias Occidentales (WIC, en inglés) y que fueron muy maltratados en Surinam. Muchos huyeron 
de las plantaciones hacia el interior formando comunidades de esclavos fugitivos.19(pp. 1-38) La 
esclavitud fue abolida en 1863. Para evitar un mayor deterioro de la economía de las planta-
ciones se contrataron trabajadores de China, la India Británica (actualmente, India) y las Indias 
Orientales Neerlandesas (actualmente, Indonesia) desde la mitad del siglo XIX para reemplazar 
a los esclavos africanos que habían abandonado las plantaciones en gran número después de 
la abolición de la esclavitud20(pp. 181-186),21(pp. 2-3) y Surinam, una sociedad multiétnica, pasó a ser 
una república independiente en 1975.

LEPRA EN SURINAM

La lepra se propagó en Surinam en la época colonial.22(pp. 17-61) Las personas afectadas eran per-
seguidas y encarceladas en uno de los seis leprosarios establecidos en el país desde 1700 en 
adelante (Figura 1).

La estrategia de control, diseñada e implementada por los colonizadores, se consideró un 
planteamiento de línea dura23 que contribuyó a estigmatizar y deshumanizar más a una pobla-
ción colonizada y ya muy oprimida. Las personas afectadas estaban en clara desventaja con re-
lación al poder comparado con los europeos.24 Estos últimos ejercían su dominio mediante tres 
instituciones: las instituciones políticas (apoyadas por el gobierno, empleando fuerzas policia-
les y militares), instituciones económicas (empresas en busca de beneficios que empleaban 
esclavos y mano de obra barata) e instituciones religiosas (como poder blando, pero también 
activos en las fuerzas sanitarias coloniales para el control de la lepra). La medicina tropical, 
con la actividad de los médicos y sus sistemas imperantes, no fue neutral ni altruista, sino un 
instrumento del imperialismo que facilitaba la presencia de los europeos en los trópicos.25(pp. 

79-80),26,27 Estas instituciones diseñaron, construyeron e implementaron el sistema de control de 
la lepra. Sin embargo, el sistema sanitario tan riguroso implementado no era aceptado por los 
pacientes surinameses y sus familias, que encarcelados o no, jugaron un papel decisivo en la 
historia de la lepra surinamesa junto a la ecología tropical.
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Figura 1. Los seis asentamientos de lepra en Surinam. Este mapa es una versión adaptada del original de 
Hendrik Rypkema, Naturalis Biodiversity Center, Leiden, the Netherlands.

LA ECOLOGÍA Y LA HISTORIA DE LA LEPRA EN SURINAM, UN CAMPO INEXPLORADO

Este estudio trata sobre el control de la lepra en la época colonial en Surinam y, en particular, 
sobre la creación de asentamientos para la lepra (también llamados colonias o leprosarios). 
Los colonizadores estaban convencidos de la contagiosidad de la lepra, y de ahí su estrategia 
de aislar a los pacientes en estos asentamientos generalmente localizados en zonas remotas 
de la selva tropical.28 La vida cotidiana de los pacientes estaba muy ligada al medio ambiente 
natural y empleaban productos naturales (plantas y animales) para sus tratamientos. Su expli-
cación sobre el origen de la enfermedad también está unido a la naturaleza –muchos veían la 
lepra como un castigo por violar tabús contra elementos de la naturaleza como animales o tie-
rras–.29(pp. 73-134),30(pp. 162-163) Había muchas diferencias entre las explicaciones de los colonizadores 
sobre la lepra y las personas afectadas por la misma. Es un tema muy poco estudiado dentro de 
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1.4. Ecology and Surinamese Leprosy Narratives, an Unexplored Area

This study is about leprosy control in colonial times in Suriname and, more particularly, the
establishment of leprosy settlements (also called leprosy colonies or leprosaria). The colonizers
were convinced of the contagiousness of leprosy, hence their strategy of isolating patients in leprosy
settlements generally located in remote places in the rainforest [28]. We noticed that the daily life of the
patients was strongly linked with the natural environment and that they used natural products (plants
and animals) in their culturally determined treatment practices. Their explanation of the origin of the
disease was also linked to nature—many saw leprosy as a punishment for violating taboos against
certain things in nature around them, such as animals or soil [29] (pp. 73–134), [30] (pp. 162–163).
It is clear that there was a wide gap between the colonizers’ explanations of leprosy and those of the
people with Hansen’s disease. This is a rather unexplored area in Surinamese leprosy historiography.
The present conceptual paper aims to draw attention to the role of Surinamese ecology in the disease
narratives of Hansen’s disease patients. We argue that adopting an ecological approach to the social
history of health and disease contributes to a better understanding both of the disease histories of
Surinamese Hansen’s patients and their coping behavior and of the transmission mechanisms and
patterns of Hansen’s disease.

2. Objective and Methods

For a long time, descriptions of Surinamese leprosy colonies reflected the vision and activities of
colonial rulers, including church representatives [31] (pp. 61–72) and physicians [32]. Only recently
has attention been paid to the opinions and practices of patients [33] (pp 78–92), [29] (pp 71–134).
The natural environment (more precisely, the rainforest) has always been neglected in publications
about leprosy in Suriname. We believe however, as we shall demonstrate in this paper, that nature
remarkably contributed to shaping life in these settlements. This contribution is reflected in 1) daily
life, 2) the explanatory models of the disease, and 3) treatment practices using plants and animals from
the natural environment.
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la historiografía de la lepra en Surinam. Este trabajo pretende llamar la atención sobre el papel 
de la ecología surinamesa en la narrativa de los pacientes de enfermedad de Hansen. Creemos 
que al adoptar un planteamiento ecológico a la historia social de la salud y la enfermedad 
contribuyó a un mejor entendimiento sobre ambos temas en los pacientes de Surinam y su 
comportamiento frente a la enfermedad y sus mecanismos de transmisión.

OBJETIVOS Y MÉTODOS

Durante mucho tiempo, las descripciones de las colonias para la lepra de Surinam reflejaban 
la visión y actividades de los colonizadores, incluyendo los representantes de la iglesia31(pp. 61-

72) y médicos.32 Sólo, recientemente, se ha prestado atención a las opiniones y costumbres de 
los pacientes.33(pp. 78-92),29(pp. 71-134) El medioambiente natural (sobre todo, selva tropical) siempre 
ha estado olvidado en publicaciones sobre lepra de Surinam. Creemos, como demostraremos 
en este trabajo, que la naturaleza contribuye a transformar la vida de los asentamientos. Esta 
contribución se refleja en 1) la vida cotidiana, 2) los modelos que explican la enfermedad y 3) 
tratamientos obtenidos de plantas y animales del entorno natural.

El objetivo de este trabajo es describir y explicar cómo las estrategias de control para la con-
tención de la lepra se diseñaros y llevaron a cabo por los colonizadores –culminando en un 
“cordón sanitario”34(pp. 52-53),35(pp. 1-4), una barrera alrededor del paciente para prevenir la transmi-
sión de la infección–. Además, se describe cómo los pacientes y sus familias se adherían a expli-
caciones alternativas sobre la enfermedad, tratamientos y prácticas procedentes de su propia 
cultura, protestando y rebelándose contra el sistema (tanto abiertamente como en privado). 
Finalmente, y fundamental en nuestro estudio es nuestra descripción de cómo las ideas y prác-
ticas de los pacientes y sus familias parecen estar muy relacionadas con la ecología tropical 
surinamesa.

Este trabajo se basa en la información obtenida de publicaciones relevantes y documentos de 
archivo con el fin de reconstruir el punto de vista del colonizador. La reformulación de los pun-
tos de vista de los pacientes está basada en entrevistas semi-estructuradas (historia oral) con 
30 ex pacientes de Hansen surinameses. Dieciséis habían padecido aislamiento en un leproso-
rio y 14 fueron diagnosticados de lepra en el período post-segregación (después de 1972). Las 
entrevistas se efectuaron entre 2011 y 2013 con el propósito de conocer las ideas, experien-
cias y sentimientos de los pacientes. Se han publicado en holandés nueve historias completas 
de sus s vidas29(pp. 73-134),30(pp. 135-164) y constituyen la base de este trabajo.2 La historiadora Selma 
Leydesdorff explica las narraciones basadas en sus  experiencias diarias que pueden facilitar 
información sobre las emociones, comportamientos, relaciones familiares y comunitarias y 
respuestas de los grupos subordinados frente al discurso dominante del poder.36(pp. 23-42) Las 
historias de estos expacientes es importante para entender el modo en que los asentamientos 
para la lepra y el entorno natural influyeron en sus vidas. Este estudio  recoge  nuestras obser-
vaciones ya  publicadas y los hallazgos de laboratorio  observados durante las expediciones de 
tipo  ecológica y arqueológica  a los (ahora abandonadas) colonias para la lepra.37,38 Finalmen-

2  Las entrevistas transcritas se conservan en el Archivo Nacional de Surinam (www.nationaalarchief.sr)
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te, también nos adentramos en el interior de Surinam para estudiar las ideas de la población 
esclava fugitiva para así comprender mejor los puntos de vista contextualizados de los pacien-
tes de lepra.30(pp. 164-167) Por tanto, en nuestro análisis multidisciplinar (histórico, antropológico, 
biológico) nos centramos en las perspectivas tanto de los colonizadores como de los coloniza-
dos y con atención especial a las interacciones de los pacientes de lepra con el medio natural.

RESULTADOS Y DISCUSIÓN

PUNTOS DE VISTA Y ESTRATEGIAS DE LOS COLONIZADORES

Contagio

A mediados del siglo XVIII, emergió una nueva y devastadora enfermedad, que afectaba sobre 
todo a los esclavos, llamada boasie.39(pp. 432-433) Phillippe Fermin, un médico alemán que trabajó 
en Surinam desde 1754 hasta 1762, identificó la enfermedad como originaria de África, idéntica 
a la lepra medieval, igual de infecciosa e incurable.40(p. 127) Godfried Schilling, médico holandés 
que trabajó en Surinam durante la segunda mitad del siglo XVIII propuso una hipótesis multi-
factorial para explicar su origen: el boasie era causado por un veneno que uno podía contraer 
a través de un contacto estrecho con un paciente de lepra y más en particular, a través del con-
tacto con el exudado de heridas o por medio de relaciones sexuales con mujeres africanas que 
padecieran la enfermedad.41(pp. 4-40) También explicó cómo el clima tropical y la comida en malas 
condiciones de los esclavos debilitaba sus cuerpos y podían ser considerados factores coad-
yuvantes. El concepto de Schilling se explica como una contagiosidad contingente o maleable 
de la lepra.28(p. 175) Por tanto, el boasie o lepra era esencialmente una enfermedad contagiosa 
de los africanos, pero los europeos se podían infectar. Esta definición, que incluye una visión 
racial y sexualizada de la enfermedad,39(pp. 446-447) fue adoptada por los médicos holandeses has-
ta 1860.42,43 En 1869, un médico nacido en Surinam de descendencia hugonote-neerlandesa, 
Charles Louis Drognat Landré, impulsó su teoría del contagio en una monografía publicada en 
francés.44 Limitó el contagionismo contingente de Schilling a un contagio monocausal y al mis-
mo tiempo rechazó la teoría hereditaria (apoyada por investigadores noruegos e ingleses) que 
habían surgido en la mitad del siglo XIX como la hipótesis dominante.45,46 En 1873, el noruego 
Gerhard Henrik Armauer Hansen, descubrió la bacteria causante de la lepra.3 Su investigación 
se basaba, fundamentalmente, en la teoría del contagio de Drognat Landré.47,48

La construcción de un “Cordón Sanitario”

Snelders et al., relatan que había mucho miedo de contraer el boasie entre los colonizadores 
blancos. Los autores también sugieren que trabajos forzados, lepra y segregación obligatoria 
estaban conectados por una “contemplación colonial”3, que legitimaba la segregación obli-

3  En su trabajo, Snelders et al., emplean el término “contemplación colonial” para referirse a las formas en que los 
dueños de las plantaciones, los administradores coloniales, y los médicos legitimaban la segregación obligatoria 
de los afectados por lepra que no eran útiles en la plantación o como trabajadores en general)
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gatoria de los pacientes de lepra que no eran útiles en la economía de la plantación y podían 
poner en riesgo la salud de los habitantes blancos.49 El miedo y esa “contemplación  colonial” 
pueden explicar la política tan estricta de contención de la lepra. Según el historiador médi-
co Erwin Ackerknecht, hay una relación entre el sistema político del país y su actitud hacia 
las enfermedades epidémicas: un sistema autocrático (opuesto a uno más liberal) favorece el 
punto de vista hacia las enfermedades epidémicas como contagiosas y consecuentemente 
aplica tácticas de aislamiento. La colonia de esclavos de Surinam tenía un sistema autoritario 
de gobierno y no se preocupó mucho de los derechos humanos de los residentes no-blancos, 
algo a tener en cuenta como precondición para las medidas tan severas para el control de la 
lepra que fueron dictaminadas.28,50(p. 173)

El sistema de control estaba basado en reglas legales (llamadas “plakaten”) emitidas por el 
gobernador de la colonia. De acuerdo con la regla de 1761, los esclavos con boasie debían 
evitar caminos públicos bajo pena de multa a su dueño.51(pp. 707-708) Esta medida no tuvo el efecto 
deseado: el número de pacientes de lepra aumentó. Como resultado, se instauró una política 
más estricta dando lugar a unas leyes en 1790: todos los pacientes de lepra, excepto blancos, 
debían ser encarcelados en Voorzorg, la prisión colonial para lepra de Surinam, en el río Sara-
macca.51(pp. 1144-1147) Los blancos se podían aislar en sus propias casas. De acuerdo con la última 
norma de esta regla (artículo 8) todo ciudadano de la colonia podía ser llamado a la officie 
fiscal (despacho del gobierno colonial) si se creía que padecía lepra, y ser examinado por dos 
miembros del Collegium medicum (el consejo médico colonial). De hecho, con esta regla de 
1970, los ciudadanos de la colonia se hallaban legalmente implicados en la lucha contra la 
lepra. Un estricto trato político a la lepra que se podría resumir como de “persecución y cárcel” 
a personas con boasie; planteamiento empleado hasta mitad del siglo XX. En 1823, se aban-
donó Voorzorg y los internos fueron trasladados a Batavia, la nueva colonia para la lepra, más 
alejada de la capital sobre el río Coppename.52(p. 63) Sin embargo, el sistema y, en particular, la 
forma de rastrear a los nuevos pacientes, volvió a fallar. El régimen colonial respondió en 1830 
con unas nuevas leyes4, que pueden ser consideradas las leyes más completas  para la lepra de 
Surinam. Se intensificó la búsqueda de nuevos casos de lepra de distintas maneras –por ejem-
plo, con búsquedas casa por casa para descubrir nuevos casos–, llevado a cabo por la policía, 
el médico de la ciudad y el cirujano general cada tres años en todas las casas de Paramaribo y 
en las plantaciones. Además, fue creada una comisión denominada “Commissie tot onderzoek 
naar de ziekte der Melaatschheid en besmettelijke Elephantiasis” (Comisión para examinar in-
dividuos para detectar lepra y elefantiasis contagiosa) para determinar si una persona selec-
cionada padecía lepra o no. Durante un período de 130 años, la denominada “comisión para la 
lepra” desempeñó un papel decisivo en el control de la enfermedad en Surinam. Los miembros 
actuaron como jueces para decidir si alguien padecía lepra y por tanto ser sentenciado a una 
colonia para leprosos. El relato de Hendrik, un paciente de lepra de 84 años que vivió en la 
colonia para leprosos de Bethesda durante 22 años, ilustra este proceso. Fue examinado por 
la comisión para la lepra en 1936 y explicó cómo funcionaba esta comisión, algunas veces 
en colaboración con informadores anónimos o cazarrecompensas. También criticó el sistema 
colonial racista.29(pp. 99-100)

4 Publicación del 15 de septiembre de 1830. Gouvernements Blad van Suriname Nº 13.
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Cuando tenía siete años me detectaron unas manchas blancas en las nalgas durante un examen 
médico escolar. Me llevaron frente a la comisión para la lepra, donde seis médicos, todos de piel cla-
ra: blancos, judíos, basradyu (judíos bastardos) y mulatos. En esa época no podías estudiar medi-
cina si eras negro, aunque fueras lo suficientemente inteligente. La comisión decidía sobre nuestro 
futuro. Si cuatro de los seis opinaban que habías de ingresar, tenías que ir a la colonia para leprosos. 
La comisión decidió que por el momento tenía que quedarme en casa. No había verificación sobre 
mi aislamiento en casa, pero confiaban en los “dalaskowtu”, informadores anónimos que recibían 
un dólar cuando entregaban “niños enfermos” que andaban por las vías públicas. Los “dalaskow-
tu” no solamente informaban de niños enfermos, sino de cualquiera que violara la ley. Eran una 
suerte de policía o espías del gobierno colonial. Surinameses que oprimían a otros surinameses.

La ley de 1830 permaneció vigente durante unos 100 años. En 1929, se constituyeron otras 
leyes que no eran más que las de 1830 disfrazadas ya que continuaban con la práctica de per-
seguir al enfermo y encarcelarlo, y con la comisión para la lepra vigente y ejerciendo su labor. 
En cierta manera, las leyes eran más estrictas. Esto no constituye ninguna sorpresa, ya que, en 
el primer Congreso Internacional sobre Lepra celebrado en Berlín en 1897, se aceptó el carác-
ter infeccioso de la enfermedad y se aconsejó el aislamiento estricto de los afectados como 
una manera de contener la infección. Por ejemplo, de acuerdo con el artículo 3 de las leyes de 
1929, las cartas y otros objetos sólo podían salir del leprosario después de ser desinfectados 
adecuadamente, y la lijfsgoederen (ropa interior) debería ser quemada cuando el paciente ya 
no la utilizase. Hendrik describe el dolor emocional que sufrió por su confinamiento.19(p. 103) 

Si querías sorprender a algún familiar tuyo con algo que habías hecho tú mismo, por ejemplo, un 
bonito marco, tenía que ser desinfectado con alcohol (metílico), creo. El objeto se guardaba en una 
cabina especial (durante un tiempo). Cuando lo llevabas (a la enfermería) para ser desinfectado, 
sentías el dolor, como una sensación extraña. Aunque quisieras enviar una carta tenía que ser des-
infectada. Eran las reglas de Bethesda.

De acuerdo al artículo 15 (de la regla 1929), los niños nacidos de padres con lepra eran inme-
diatamente separados de sus progenitores. Nadia, una enferma de lepra de 82 años originaria 
de Java que fue aislada en Groot Chatillon (más conocido como Chatillon) desde 1950-1956, 
relata su experiencia.29(p. 96) 

Mis cuatro hijos nacieron en Chatillon. Fueron separados de mí al nacer para prevenir su contagio. 
Eran las normas. Se los entregué a mis suegros, pero cuando me dieron el alta, los reclamé para 
criarlos yo misma.

Con las leyes  de 1960, el control de la lepra fue menos estricto: la obligación legal de aislar a 
los pacientes de lepra y la temida comisión para la lepra fueron abandonados.5 El último le-
prosario de Surinam, Chatillon, fue clausurado en 1972. En conclusión, mediante una serie de 
reglas cada vez más estrictas y durante un período de 200 años, el gobierno colonial pretendía 
mantener un cordón sanitario sobre la lepra y los pacientes de Hansen. Sin embargo, como ya 
hemos explicado, algunos pacientes tenían sus propias teorías y formas de tratamiento, y de 

5 Ordenanza nacional del 23 de marzo de 1960 que contiene disposiciones para prevenir y controlar la lepra. 
Gouvernementsblad van Suriname Nº 37, 1960.
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alguna manera resistieron el sistema.

El leprosario

Anatomía de un leprosario

Al igual que las plantaciones, los leprosarios en Surinam (Tabla 1 y Figura 1) se ubicaron junto 
a un río o arroyo.

Tabla 1. Leprosarios de Surinam

Nombre Autoridad Apertura Clausura Localización

Distancia a 
Paramaribo 

(km)

Voorzorg Gobierno 
colonial 1791 1823 Río Saramacca 90

Batavia

Gobierno 
colonial, 
Católicos 
Romanos

1823 1896 Río Coppename 40

Gerardus 
Majella

Católicos 
Romanos 1895 1964 Arroyo Van 

Sommelsdijckse 0

Groot 
Chatillon

Gobierno 
colonial 1896 1972 Río Surinam 38

Bethesda Moravianos 1899 1933 Río Surinam 38

Nueva 
Bethesda Moravianos 1933 1964 Río Surinam 10

Fuente: modificación de la Tabla 3 del libro De tenen van de leguaan por H. Menke et al. LM Publishers 

Volendam, The Netherlands, 2019.22(p. 30)

Los leprosarios de Voorzorg, Chatillon y Bethesda (estos dos últimos, situados uno al lado del 
otro) estaban ubicados en penínsulas formadas por marcados meandros del río. El agua y la 
selva que rodeaban las colonias de los leprosos constituían barreras naturales entre los pa-
cientes aislados y la población en general, como un cordón sanitario y, además, disuadía a los 
pacientes de una posible huida. El plano de construcción de un sanatorio presentaba básica-
mente una distribución jerárquica, que recordaba las plantaciones53(p. 38) y que reflejaba proba-
blemente las relaciones vigentes de poder. Es ilustrativo el plano de Bethesda (Figura 2) con la 
vivienda/oficina del director situada al principio, cerca del río y claramente visible a la llegada 
de barcos. Los edificios administrativos (por ejemplo, la casa de las enfermeras) estaban loca-
lizados al lado de esta casa y detrás de estos edificios, al final de la colonia, se encontraban las 
viviendas de los internos. La colonia constituía un microcosmos de la sociedad, con sus propias 
costumbres y normas.
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La Figura 3 representa el enclave de Batavia, con la casa del director al final de la colonia y la 
casa del médico, otra persona con autoridad, cerca del río.

En las colonias más modernas (al contrario que Batavia y probablemente Voorzorg) una barre-
ra física en forma de un pequeño canal o arroyo evitaba el contacto entre los residentes y el 
personal. Esta característica apunta hacia un cordón sanitario más restrictivo en las instalacio-
nes más modernas, con menos libertad de movimiento (y acción) para los residentes, proba-
blemente relacionado con la idea algo confusa sobre un contagio pasivo (durante la segunda 
mitad del siglo XVIII) que dio paso a un concepto de contagio monocausal (al final del siglo 
XIX) con el bacilo de Hansen considerado como germen transmisible.

Figura 2. Plano de la colonia Bethesda (1916), por J.H. de Bussy, Amsterdam, ligeramente adaptado (le-

yendas en inglés) por los autores. Fuente: het Utrechs archief, nr. 895 (Utrecht, the Netherlands).
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Voorzorg was established on the eastern bank of the Saramacca river in a pristine rainforest. With
just a few eyewitness reports available, little is known about this settlement. Medical and religious
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El viejo leprosario

Voorzorg se construyó en el lado este del río Saramacca en una selva tropical virgen. Poco 
se sabe de esta colonia solo hay pocos informes disponibles de algunos testigos. No había 
supervisión médica ni religiosa.33(pp. 28-29) Los pacientes eran controlados por soldados situados 
en Groningen en el margen izquierdo del río justo enfrente de la colonia.54(p. 171) Voorzorg fue 
abandonado en 1823 por una plaga de mosquitos y al estar demasiado cerca de Paramaribo se 
consideró una amenaza para la salud pública.52(p. 63)

Figura 3. Plano de la colonia Batavia (aproximadamente del 1880-1890). Ligeramente adaptado (leyendas 

en inglés) por los autores. Fuente: Archief Kloosterleven St Agatha, inventaris nr. 9301 (the Netherlands).

La nueva colonia, Batavia, se construyó más alejada de Paramaribo, en la orilla derecha del río 
Coppename –sobre un antiguo puesto militar–.55(p. 168) Los residentes de Voorzorg se resistie-
ron a ser trasladados a Batavia. Para asegurar su colaboración, Abraham de Veer, Gobernador 
de Surinam, estableció una alianza con los Católicos Romanos, un grupo religioso que existía 
al margen social y político de la colonia protestante.33(pp. 95-96) Batavia, subsecuentemente fue 
dominio de los Católicos Romanos. Mientras tanto, la persecución constante de los pacientes 
de lepra se incrementó a causa de las normas tan rigurosas de 1830. En el período entre 1830-
1880, la exclusión de la sociedad de los pacientes de lepra asemejaba un “Gran Confinamien-
to”,33(pp. 43-77),56(pp. 38-40) con cerca del 1% de la población del país confinada en Batavia o aislada 
en casa. Batavia era caótica y con falta de orden. Snelders la designa como “zona de batalla 
en la selva”.33(p. 94) Relata conflictos entre católicos y protestantes y luchas entre los residentes 
y los supervisores (religiosos y seglares). Los dos hechos siguientes son ejemplo de la relación 
tan tensa entre los residentes y la Iglesia Católica. Un gran árbol en la ribera del río (nombre 
surinamés: kankantrie; nombre científico: Ceiba pentandra)14(pp. 304-306) era considerado sagrado 
para las prácticas religiosas de los afro-surinameses. El sacerdote, Martinus Van der Weijden, 
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supervision were absent [33] (pp. 28–29). The patients were kept under control by soldiers stationed
in Groningen on the left bank of the same river just opposite the asylum [54] (p. 171). Voorzorg was
abandoned in 1823 because of a mosquito plague and because it was considered too close to Paramaribo
and thus a threat to public health [52] (p. 63).
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(legends in English) by the authors. Source: Archief Kloosterleven St Agatha, inventaris nr. 9301 (the
Netherlands).

The new leprosy settlement, Batavia, was established further away from Paramaribo on the right
bank of the Coppename river—the premises of a former military post [55] (p. 168). The inmates of
Voorzorg resisted transport to Batavia. To ensure their compliance, Abraham de Veer, Governor of
Suriname, forged an alliance with the Roman Catholics, a religious group that existed outside the
social and political establishment of the protestant colony [33] (pp. 95–96). Batavia subsequently
became the domain of the Roman Catholics. In the meantime, the continuous hunt for leprosy patients
was fueled by the rigorous rules of 1830. In the period between 1830–1860, exclusion from society
of leprosy patients resembled a “Great Confinement” [33] (pp. 43–77), [56] (pp. 38–40), with close
to one in every 100 inhabitants of the country confined to Batavia or isolated at home. Batavia was
rather chaotic and unruly. Snelders designates the settlement as a “battleground in the jungle” [33]
(p. 94). He refers to conflicts between Protestants and Catholics and to the struggles between inmates
and (religious and secular) supervisors. The following two events exemplify the continuously rather
tense relationship between inmates and the Catholic Church. A large tree that stood on the riverbank
(Surinamese name: kankantrie; scientific name: Ceiba pentandra) [14] (pp. 304–306) was considered
sacred in Afro-Surinamese religious practices. The priest, Martinus Van der Weijden, had the tree
felled in September 1826 and put a large wooden cross in its place. He did not long survive the felling.
After his return to Paramaribo in October 1826, he came down with a severe fever and died after
a week [33] (pp. 97–99). The second event refers to Gerardus Johannes Heinink, priest at Batavia
from 1844 onward. A slave named Andreia, a rum smuggler who delivered alcohol to the inmates
of the asylum in defiance of Catholic supervision, was caught in the act by Heinink in October 1849.
Heinink took drastic action by sinking Andreia’s boat in the river. That same evening, the priest fell
ill after supper, and by the next day, he was dead. Heinink’s milk had been poisoned by the priest’s
Afro-Surinamese housemaid [33] (p. 107).
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hizo cortar el árbol en septiembre de 1826 y colocó una gran cruz de madera en su lugar. 
No sobrevivió mucho a este hecho. Después de su vuelta a Paramaribo en octubre de 1826 
presentó fiebre intensa y después de una semana murió33(pp. 97-99) El segundo hecho se refiere 
a Gerardus Johannes Heinink, sacerdote en Batavia desde 1844. Un esclavo llamado Andreia, 
contrabandista de ron que conseguía alcohol para los residentes sin permiso de los superviso-
res católicos, fue sorprendido por Heinink en octubre de 1849. Heinink, drásticamente decidió 
hundir el barco de Andreia en el río. Esa misma tarde, el sacerdote enfermó después de cenar 
y falleció al día siguiente. La leche de Heinink había sido envenenada por la sirvienta afro-suri-
namesa del sacerdote.33(p. 107)

El cordón sanitario alrededor de Batavia presentaba puntos debiles. El médico holandés An-
dries van Hasselaar, que visitó el lugar en 1827 como miembro del comité médico, se queja-
ba de que un número considerable de residentes no estuvieran presentes en Batavia para su 
acordada visita. El director, que aparentemente se dio cuenta de que habían abandonado la 
colonia, ordenó de inmediato a otros residentes que salieran en barco a buscarlos. Peter Lens, 
un médico destinado en la isla occidental neerlandesa de Curaçao, visitó el lugar casi 60 años 
después. Se asombró al observar interacciones “sin control” de personas sanas con afectados 
por lepra; los indígenas de los alrededores deambulaban por las casas y entre los pacientes 
de lepra.57(p. 504) El sacerdote Peerke Donders estuvo destinado en Batavia desde 1856 hasta su 
fallecimiento en 1887. A su llegada observo poca moralidad, con el alcoholismo y el libertinaje 
sexual como norma. Consiguió restaurar el orden por un lado siendo estricto con los residen-
tes y por otro apoyándoles con sus conflictos con el director protestante. También consiguió 
una mejora general de las viviendas de los residentes.33(pp. 109-110)6 El número de pacientes de 
Batavia disminuyó durante los años previos a la abolición de la esclavitud en 1863, revelando 
un inadecuado control de la lepra. Una explicación podría ser que los dueños de esclavos no 
informaban de posibles casos de lepra entre sus esclavos, ya que los que presentaban lepra 
quedaban excluidos de la compensación económica otorgada a sus dueños.49(p. 11) 

Establecimiento de leprosarios modernos en una sociedad polarizada

Monseñor Wilhelmus Wulfingh, líder de la iglesia Católica Romana en Surinam desde 1889-
1906, propuso al gobernador trasladar la colonia de Batavia a Groot Chatillon (plantación en 
el río Surinam adquirida por la iglesia Católica Romana).57(pp. 544-552) Sugirió que los católicos se 
ocuparían de todos los internos con lepra de cualquier religión. La iglesia Protestante se opuso 
a esta propuesta porque opinaba que no quedaba garantizada la libertad religiosa. Buscaron 
apoyos en Holanda y con la ayuda del ministro holandés para asuntos coloniales se rechazó 
la propuesta de Wulfingh. Entonces vendió Chatillon al gobierno y adquirió terrenos en el ex-
tremo norte de Paramaribo. Wulfingh obtuvo permiso del gobierno colonial para poner en 
marcha un leprosario católico llamado Gerardus Majella (más conocido como Majella) en este 
lugar.33(p. 154) El gobierno decidió construir un nuevo leprosario estatal en Chatillon para susti-
tuir el de Batavia. Los protestantes (una combinación de calvinistas, luteranos y moravianos) 

6 Peerke (Petrus) Donders se convirtió en un icono del trabajo misionero Católico Romano y fue beatificado por 
el Papa en 1982.
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obtuvieron permiso para construir su propio leprosario, Bethesda, cerca de Chatillon.58(69-71) En 
1933, Bethesda fue sustituida por Nueva Bethesda porque la erosión había hecho mella en el 
edificio por la cercanía y las fuertes corrientes del río, y porque los protestantes preferían estar 
más cerca de la capital.

Los nuevos asentamientos eran relativamente confortables – pequeñas aldeas con muchas ins-
talaciones, como sala de vendajes, lavandería, y talleres para los internos (Figura 2). Los cuida-
dos, incluyendo la disciplina de los internos, se mantenían mediante el personal de enfermería 
cualificado y otro personal. El personal de Majella eran monjas holandesas, de la congregación 
de las Hermanas de la Caridad en Tilburg, Holanda52(p. 66) y el de Bethesda y Nueva Bethesda 
eran diaconisas alemanas de la iglesia Morava.59(pp. 18-19) Chatillon durante mucho tiempo fue di-
rigido por personal surinamés,48 algunas veces con directores de Holanda como, por ejemplo, 
procedentes del Ejército de Salvación holandés entre 1955 a 1960.60(pp. 203-209) Las colonias tenían 
la misión de civilizar y cumplir las tareas principales de las colonias (segregación y cuidados 
médicos), particularmente en las dos colonias religiosas. En diversas entrevistas, los internos 
alabaron las colonias religiosas por su sistema educativo. Por ejemplo, Eddy Jharap, un ex-
paciente de Hansen y cofundador y director de una de las principales industrias de Surinam 
(petróleo estatal) manifestó que el éxito de su trayectoria personal estaba relacionado con el 
confinamiento en Bethesda.61(pp. 46-65) Sin embargo, por las entrevistas con expacientes de lepra, 
se concluye que los sentimientos y actitudes de los internos en general eran más ambiguas 
–conformidad en algunos casos y desobediencia y resistencia en otros–. Entre estos últimos 
se incluía huir, relaciones sentimentales y sexuales, negarse a comer y tomar la medicación.

Huir era frecuente. El interno Hendrick de Nueva Bethesda explica:29(pp. 103-104)

Huimos por la tarde, y algunos visitamos a una “mujer trabajadora”. Sí, un hombre joven necesita 
una mujer. Así que fuimos a las calles Maagden y Jodenbree… calles famosas donde uno podía 
encontrar “mujeres trabajadoras” … Yo era un hombre joven y no pude resistirme… Escapamos en 
secreto al pueblo.

Entre tres y quince personas escaparon de Chatillon cada año entre 1902 y 1924.33(p. 226) En 1951, 
el recuento fue de 151 huidas de Chatillon. Ocho pacientes nunca regresaron. Salomon John 
Bueno de Mesquita, encargado del departamento  para la lepra, se quejaba de que estos fugi-
tivos facilitaban la transmisión  de la enfermedad, ya que se quedaban con familiares o amigos 
durante días, semanas o incluso meses.7 Las relaciones íntimas entre los internos, prohibidas 
en los centros religiosos, no eran infrecuentes. La interna Nadia, una mujer javanesa asilada en 
Bethesda desde 1938 hasta 1950, explica:29(pp. 93-94)

Tenía 19 años y me enamoré de otro interno. Me quedé embarazada y esto no estaba permitido en 
Bethesda. Nos trasladaron a Chatillon (dónde se permitían relaciones entre hombres y mujeres).

Las vidas de los internos se mezclaban con el hábitat natural. Esto no constituye ninguna sor-
presa si consideramos que las colonias estaban rodeadas por la jungla y el río. El suministro de 
comida se completaba con caza y pesca en Voorzorg62(p. 13) y Batavia.57(p. 544) 

7 Bueno de Mesquita, S.J. Informe anual de lepra del año 1982. Expediente Van der Kuyp, Archivo Nacional de 
Surinam (www.nationaalarchief.sr).
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Nadia, que primero estuvo en Bethesda (1938-1950) y más tarde en Chatillon (1950-1956) des-
cribe:29(pp. 93-94)

…el río estaba repleto de peces… Me gusta pescar. El río (también) nos separaba del resto del mun-
do. Algunos de los internos buscaban libertad. Se escaparon en una canoa. El agua entraba en la 
canoa, pero no tenían miedo.

Eddie Jharap dijo que él y otros internos nadaban en el río, aunque esto estaba prohibido.22(p. 50) 
A veces, había ahogamientos. Por ejemplo, Paul Stelligt, de 17 años, fue a nadar al río en Chati-
llon con otros dos internos y se ahogó.8 Además de su papel en facilitar alimento y actividades 
de ocio, el entorno natural también era importante en los esfuerzos de los internos por tratar, 
manejar y explicar su enfermedad.

PUNTO DE VISTA DEL PACIENTE: ENTRELAZADO DE LA CULTURA Y LA NATURALEZA

La explicación de la lepra según los pacientes

Las tres narraciones siguientes revelan el mundo de los expacientes de Hansen surinameses: 
el entrelazado de su cultura y la naturaleza, sus explicaciones y formas de tratamiento y la coe-
xistencia de ideas modernas y tradicionales. Son claros ejemplos de puntos de vista completa-
mente diferentes de los colonizadores europeos (personal médico, religiosos, y administración 
colonial).

El relato de Diana (Totemismo animal, comida tabú, y pluralismo médico)

Diana es una mujer criolla cristiana y expaciente de Hansen de Paramaribo, nacida en 1937, 
segregada en el leprosario Majella desde 1941 hasta 1953. Ella contó su historia, donde una 
iguana es el elemento central para explicar el origen de su enfermedad:29(pp. 78-85)

Mi enfermedad no es algo de Dios. Mi madre no se encontraba bien y se acostó. En sus sueños, una 
señora mayor se le apareció y dijo: “Lo que has hecho con mi hijo le pasará también al tuyo”. Cuan-
do mi madre despertó, llamó a mi padre: “Eddy, vamos, ¿has hecho algo?” Él contestó: “Hay una 
iguana asquerosa que anda por aquí, no quiero saber nada de ese animal. Le tiré piedras y le di”. 
Con la piedra mi padre mutiló los dedos de la iguana todavía en el vientre de su madre. La iguana 
estaba embarazada como mi madre de mí. Cuando mis dedos se torcieron a los 13 años, mi ma-
dre lo supo inmediatamente: “No estuvo bien lo que hizo mi marido al tirar piedras a la iguana… 
aquellas piedras dañaron los dedos de su cría y, por eso, los dedos de mi hija se han deformado.”

El relato de Diana tiene una explicación tradicional y es  que la iguana es un tyina,9 un animal 
totémico. Sin embargo, esto encaja fácilmente con otra explicación –treef o comida tabú–: 

8 Periódico surinamés: nieuwsblad uit en voor Suriname”, 23-02-1948. Disponible en: <https://www.delpher.nl/
nl/kranten>.

9 Tyina es la ortografía surinamesa de esta palabra. Puede encontrarse en la literatura como tchina y kina.
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Mi madre dijo que yo tenía un treef: cerdo y pescado sin escamas. Tuve suerte de que no se prepa-
rara esto en Majella. Allí comían pescado salado, pero con escamas. Quizás las monjas habían ha-
blado con las “bigi sma” (ancianas mujeres sabias)10 y siguiendo sus consejos prepararon la comida 
para los pacientes. Durante un tiempo creí que se podía contraer la lepra a través de treef, pero 
posteriormente comprendí que no era así y ahora sí que como de todo.

En su relato, Diana también utiliza un concepto occidental moderno para explicar su lepra:

Sabía que la lepra es causada por un bacilo que entraba en un cuerpo, pero no creo que esta his-
toria de infectividad sea verdadera. ¿Entonces, los médicos que estuvieron en contacto con los 
pacientes no se contagiaron?

Finalmente, el relato de Diana también ilustra cómo las prácticas modernas y tradicionales han 
coexistido:

En 1948 cuando tenía 11 años, Los doctores Gehr y Bueno de Mesquita trajeron la (nueva) medicina 
a Majella. Por ese motivo la gente pudo ser dada de alta en los años 50. El medicamento de América 
nos curaba. En principio no fui tratada con “oso-dresi” (medicación tradicional), mi madre desco-
nocía esas cosas. Pero después de ser dada de alta de Majella, me daba bebida de Neem una vez por 
semana. Me dijo: “Esto es algo para purificar la sangre.”

Hay tres puntos destacables en el relato de Diana sobre la génesis y curación de la lepra. Pri-
mero, la coexistencia de explicaciones tradicionales y modernas. Segundo, la coexistencia de 
dos explicaciones tradicionales –el tabú alimentario y la maldición del animal tótem (iguana)–. 
Tercero, la coexistencia de prácticas de curación modernas y tradicionales: aunque Diana creía 
en la efectividad de la medicina moderna, la sanación tradicional todavía se practicaba des-
pués de recibir el alta del leprosario. Los relatos de Diana son ejemplo del pluralismo médico.

El relato de Kromo y Pawiro (totemismo animal y pluralismo médico)

El totemismo animal se manifiesta en los relatos de dos pacientes javaneses del distrito de 
Commewijne en Surinam, Kromo y Pawiro, quienes enlazan la lepra con un evento sobrena-
tural. En sus historias asocian una serpiente con el lugar y situación de la colonia Chatillon, así 
como con las personas javanesas de la comunidad en Commewijne.29(pp. 86-92), 30(pp. 150-151)

Kromo, un paciente javanés (1936) segregado en Chatillon desde los años 60 explica:

Las personas javanesas en Commewijne tenían miedo de ir a Chatillon porque creían que una ser-
piente vivía debajo del puente o debajo de la casa del director. Creían que la serpiente los podía 
devorar. Yo miré, pero nunca vi la serpiente. Creo que no tenía sentido. No tenía miedo de ir a Cha-
tillon.

Pawiro, un expaciente de Hansen javanés (1947) que había resistido la segregación en el Sa-
natorio, también identifica la lepra con una serpiente en Chatillon. Le diagnosticaron de lepra 

10 Estas eran las mujeres internas de lepra ancianas (generalmente con descendencia afro-surinamesa) que asis-
tían, informaban, y aconsejaban a los cuidadores europeos del leprosario en materias relacionadas con la vida 
en Surinam. 
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a los 8 años. Su madre visitó a un curandero tradicional javanés que le avisó de que el chico 
nunca debería entrar en Chatillon. Pawiro revela:

Mi madre me llevó a un curandero tradicional para protegerme para que no me enviaran a Chati-
llon. En el pasado muchos padres tenían miedo de perder a sus hijos y muchos muerieron en Chati-
llon, donde habitaba una serpiente devoradora de personas, y por eso muchos javaneses visitaron 
un curandero tradicional… Sí, esa serpiente devora gente, personas vivas. Dicen que cuando una 
persona quiere ir a casa lo encierran en la oficina del guardia en vez de dejarlo marchar. Durante la 
noche, la serpiente devora a esa persona.

La serpiente del relato puede considerarse un tótem de la comunidad javanesa en el distrito 
de Commewijne. Los pacientes javaneses criados en el distrito asocian la lepra con una ser-
piente relacionada con Chatillon como un lugar y zona de horror. El totemismo es un sistema 
de creencias en que los humanos tienen parentesco o relación mística con un espíritu como 
un animal o planta. La entidad o tótem se cree que interactúa con un grupo o individuo y sirve 
como su emblema o símbolo. Frecuentemente, el animal o planta representa un tabú, lo que 
implica que está prohibido matar o comer el animal o planta sagrados.63 En su relato, Kromo, 
el paciente javanés, mató una serpiente cuando pescaba en Commewijne, y su mujer estaba 
embarazada de 6 meses en ese momento. Esta muerte de la serpiente puede considerarse 
una violación de un tabú. Kromo relata que su hija nació con graves problemas, aunque no 
era lepra. La historia de la serpiente, llamada “Bajul bèbèk”, probablemente no es una historia 
original javanesa, sino que parece basarse en historias relacionadas con la esclavitud.64(pp. 178-179) 
Kromo es otro ejemplo de personas que emplean tanto la medicina moderna como la tradi-
cional. Además de tomar medicación moderna en el leprosario, en particular DDS, también 
tomó tratamientos alternativos como hojas hervidas de Neem y mokko, Aloe vera y mandioca 
amarga para su aplicación local sobre las heridas.

El relato de Losita (La arena es la Tyina, el tabú)

Losita es una mujer de 60 años descendiente de cimarrones de Surinam del norte, el área resi-
dencial de los Saramacanos, descendientes de esclavos fugitivos. Ella presentó la enfermedad 
de Hansen y relató que sus nódulos fueron causados por la arena:29(pp. 119-123)

Mi hermana luchó con otra mujer - algo relacionado con el marido de mi hermana. Esa mujer le 
lanzó arena a mi hermana. La arena también me alcanzó a mí. Mi hermana tuvo nódulos y yo 
también. La arena es el “tyina” de mi hermana. El mío también, porque tenemos el mismo padre.

Esta es una historia destacable porque no es un animal o algo comestible. El tabú (tyina) del pa-
ciente es la arena (tierra) (a saber, materia inerte o aparentemente sin vida, pero todavía es un 
material natural). De acuerdo con Losita, en su caso la arena fue la causante de la enfermedad 
de Hansen. Todavía veremos a continuación que el concepto de tyina es un concepto amplio, 
no limitado a comestibles.

Discusión sobre las explicaciones de los pacientes

Los relatos anteriores indican que las explicaciones (treef, tyina y animales tótem) están unidos 
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a la naturaleza. La iguana y las serpientes son los animales tótem de estos relatos, pero en 
conversaciones con otros pacientes de lepra, las tortugas29(pp. 124-128) y los armadillos30(pp. 166-167) 
también se mencionan como animales de tipo simbólico. La Tabla 2 presenta los resultados so-
bre 30 expacientes de Hansen sobre el origen de su lepra. No sólo creen en estas explicaciones 
sobrenaturales las personas mayores que han sido encarceladas, sino también los más jóvenes. 
Resulta evidente que los pacientes tienen sus propias ideas, distintas de las explicaciones de 
los que implementaron el control de la lepra.

Tabla 2. Ideas de 30 expacientes de Hansen sobre la causa de su enfermedad (algunas personas relatan 
más de una causa)

Causa según el paciente
Dieciséis pacientes 

veteranos (que 
fueron segregados)

Catorce 
pacientes 

jóvenes

Infectado (por otro paciente) 8 5

Mala higiene 1 1

Heredada 2 3

Castigo de Dios 1 2

Por violar un animal tótem/winti (maldición) 4 4

Comer animales (no considerados tabú por el 
paciente) 10 9

Alimentos tabú 0 3

Otros (pincharse con la espina de una planta) 1 0

Fuente: basada en la Tabla 9 del libro De tenen van de leguaan de H. Menke et al., LM Publishers Volendam, 

the Netherlands, 201930(p. 156)

Treef y Tyina

Algunos médicos ya destacaron en los siglos XIX y principios del XX que la gente común creía 
básicamente en el treef o trefu,11 comida tabú, como causa de su lepra  y que podría perjudicar 

11  Treef es la ortografía holandesa de esta palabra y trefu la surinamesa.
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su estrategia de control y tratamiento.65,66 El treef es un tabú alimentario personalizado. El sig-
nificado actual de este tabú, queda confirmado por nuestras entrevistas: 10 de los 16 pacientes 
(63%) que habían sido segregados y nueve de los 14 (64%) que no lo habían sido (Tabla 2) 
creían que su lepra fue causada por violar su treef. Si observamos de cerca la etnia, los siete pa-
cientes descendientes de afro-surinameses (100%) mencionan el treef como la causa, frente a 
dos de cuatro indostanos (50%) y uno de cinco javaneses (20%). No constituye ninguna sorpre-
sa, porque como explicamos, el treef tiene raíces africanas, aunque debido al interculturalismo 
en Surinam, hoy es multiétnico. La Tabla 3 presenta la gran variedad de productos alimentarios 
indicados por personas de descendencia africana como su treef.

Según Peter Lampe,66(pp. 555-560) hay distintos tipos de treef, incluyendo el treef padre (heredado 
del padre), treef de sueños (el alimento prohibido se revela en un sueño, por ejemplo, a la 
abuela), treef basado en la experiencia, etc. Pero, ¿cuál es el origen del treef? Es un concepto 
surinamés híbrido con raíces judías y de África Occidental. Probablemente, fue implementada 
por los africanos esclavizados por amos judíos.66(pp. 564-566) El término treef deriva de la palabra 
hebrea tereifa, que, de acuerdo a las leyes judías, se refiere a alimentos no aptos para el consu-
mo humano (aunque el hecho de que el treef es heredado por línea paterna señala un origen 
africano).67(p. 191) Para respaldar este origen africano, Benjamins alude a Willem Bosman, un mer-
cader de la Compañía Neerlandesa de las Indias Occidentales, que anotó en su informe sobre 
África Occidental (actual Ghana hasta Angola) que cada uno de los africanos tiene su propio 
alimento prohibido: uno no comía cordero, otro no comía cabra, etc.67(p. 191) Durante las entre-
vistas con pacientes de Surinam, los de origen africano mencionaron el concepto de tyina, 
refiriéndose a comida tabú. Para entender mejor este concepto se entrevistó a los cimarrones 
Saramaka de la parte alta del río Surinam.30 (pp. 164-165) El tyina parece ser un concepto clave en la 
cultura cimarrona. Es un término paraguas con un significado mucho más amplio que el treef. 
Además de la comida tabú, el tyina incluye otras formas de tabú. El tyina puede ser algo que no 
está permitido comer, un sitio prohibido visitar o una determinada acción prohibida. Violar ese 
concepto o tabú puede ser castigado con la lepra. Por tanto, los cimarrones emplean el con-
cepto tyina siki (que significa enfermedad tyina) para indicar lepra. Uno puede adquirir tyina de 
distintas formas. Primero, puede ser hereditaria por vía paterna, la denominada tata tyina. Por 
tanto, si un hombre no puede comer algo, sus hijos heredan este tyina. Una segunda vía para 
adquirir tyina es mediante la reencarnación, la denominada neseki tyina. El pueblo Saramaka 
cree que los rasgos de un fallecido pueden retornar al cuerpo de un recién nacido. Tercero, se 
puede unir un tyina a un tapa (o tapu). Un tapa ofrece protección frente a algo (por ejemplo 
contra las mordeduras de serpiente), pero al mismo tiempo ir unido a un tyina. Si incumples las 
reglas asociadas a tu tapa, se pierde la protección. También hay una cuarta manera de conse-
guir un tyina. Si una persona enferma después de comer un determinado alimento, puede que 
tenga un tyina específico para ese alimento. Lo mismo ocurre si alguien se lesiona siempre en 
el mismo lugar. Ese punto en particular es un tyina para esa persona. Para los Saramaka, violar 
un tyina asociado con una tortuga puede causar lepra. Pero los cimarrones opinan que, aunque 
el tyina es una causa importante para la lepra, la enfermedad puede tener otras causas, como 
herencia, transferencia física (por el sudor y el esperma), infección, contacto con ciertos árboles 
y, finalmente, fenómenos mágicos y sobrenaturales. En resumen, esto es pluralismo ilustrativo: 
de acuerdo con los Saramaka, la lepra presenta una diversidad natural y sobrenatural.
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Tabla 3. Alimentos considerados treef (comida tabú) por nueve expacientes de Hansen de descendencia 

afro-surinamesa.

                                   Alimentos tabú

1 Ternera, mono, leche, huevos de gallina, calabaza, arroz

2 Cerdo, pescado sin escamas

3 Tortuga, tomate

4 Ternera salada, tomate

5 Ternera, leche, arroz

6 Ternera, tomate, arroz

7 Loro, podosiri (palmera del açaí)

8 Tortuga, mono, iguana

9 Tortuga, pescado sin escamas, cerdo

Fuente: modificación de la Tabla 10 del libro De tenen van de leguaan de Henk Menke et al., LM Publishers 

Volendam, the Netherlands, 201930(p. 158)

Uso de plantas para tratar la lepra

Los relatos anteriores indican que los pacientes valoran sus propios tratamientos tradicionales 
con métodos naturales (extractos de plantas) y rituales tradicionales como el winti. Doce de los 
dieciséis pacientes de lepra entrevistados (75%) que habían sido encarcelados emplearon sus 
prácticas médicas tradicionales. Las plantas utilizadas se detallan en la Tabla 4.

La mayoría de las plantas son indígenas, pero algunas fueron transportadas a Surinam por es-
clavos y trabajadores desde sus países de origen. Además de las plantas mencionadas por los 
pacientes de lepra (Tabla 4), Tinde van Andel descubrió cuatro plantas originarias de Surinam 
(presentes en la selva surinamesa) que son utilizadas contra la lepra por los surinameses (Tabla 
5).14(pp. 39, 260, 313-314, 493) Ella explica que, en relación a los afro-surinameses y grupos de África occi-
dental relacionados, casi todas las plantas empleadas por estos grupos son neotropicales, y los 
métodos de preparación y aplicación son muy africanos. Esto ilustra la duración y persistencia 
de la medicina de convivientes.

Los afro-surinameses reinventaron sus medicinas caseras utilizando plantas familiares del Viejo 
Mundo, seleccionando plantas del Nuevo Mundo relacionadas con las africanas, e incorpo-
rando conocimientos de otros grupos étnicos mediante el método de ensayo y error.68 Casi 
todos los pacientes entrevistados empleaban estas medicinas alternativas combinadas con los 
métodos proporcionados por la biomedicina occidental, practicando así el pluralismo médico.
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Tabla 4. Plantas utilizadas por expacientes de Hansen para tratar la lepra.

Nombre científico Nombre local Uso

Azadirachta indica A. Neem Aplicación local, en infusión

Eclipta próstata Rosa wiwiri Aplicación local

Senna alata Slabriki Aplicación local

Cordia curassaviva Blaka uma Aplicación local

Elephantopus mollis Snekibita En infusión

Cecropia peltata Busipapaya En infusión

Cocos nucifera Kokos Aplicación local

Citrus aurantifolia Lemmetje Aplicación local

Alpinia officinarum Laos Aplicación local

Curcuma domestica Kurkuma Aplicación local

Manihot esculenta Mandioca amarga Aplicación local

Montrichardia arborescens Mokomoko Aplicación local

Aloe vera Semprefisi Aplicación local

Fuente: modificación de la Tabla 8 del libro De tenen van de leguaan de Henk Menke et al., LM Publishers 

Volendam, the Netherlands, 201930(p. 146)

Tabla 5. Remedios de plantas para curar la lepra en la medicina popular de Surinam con plantas presentes 
en la selva surinamesa.

Nombre científico de las 
plantas Nombre local Modo de uso

Annona reticulate Kasyuma Preparar un brebaje con la corteza

Theobroma cacao Cacao Infusión de las semillas secas

Lycopodiella cemua Amoraman Infusión de la planta

Zygia latifolia
Boasiman 

weko o Kokobe 
bisonki

Infusión de las hojas; lavar el 
cuerpo con la misma infusión

Fuente: tabla construida por los autores a partir de la información presente en el libro de T. van Andel y S. 

Ruysschaert, 201114(pp. 39, 260, 313-314, 493)
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Países vecinos

Aunque este estudio sobre la enfermedad de Hansen en Surinam no está diseñado como es-
tudio comparativo, hay que considerar algunos puntos de vista sobre los países vecinos (en 
base con la poca información disponible). Surinam, situada en el extremo norte de Sudamérica 
tiene, por un lado, características ecológicas de la selva tropical del Amazonas. Por otro lado, 
comparte características demográficas y culturales de la región del Caribe que alcanzan desde 
la región del noreste de Sudamérica hasta las islas del mar Caribe.69 En las islas caribeñas de 
San Cristóbal y Nieves la población cree que puede contraer cocobay (nombre local para la 
enfermedad de Hansen) de un pequeño lagarto (también llamado cocobay) por medio de un 
brujo curandero Obeah.70(pp. 93-126) Las colonias para la lepra de Guyana,71(pp. 623-648) la Guayana 
Francesa72(pp. 583-598) y los estados norteños de Brasil12 se localizan en la selva tropical, un hábitat 
natural similar a Surinam. Los criollos (de descendencia africana) de la Guayana Francesa creen 
que la lepra puede transmitirse a los humanos por medio de animales salvajes como armadi-
llos, tortugas y venados.13

Cassandra White entrevistó a personas afectadas de la enfermedad de Hansen en Río de Janei-
ro.73 Algunos mencionan “el viento” como fuente de infección, una idea que se solapa con el 
modelo biomédico de que la lepra se transmite por gotículas exhaladas por un paciente. Una 
creencia muy común en Brasil es que la lepra proviene de los perros. White explica que en Bra-
sil la palabra “lepra” se emplea tanto para la enfermedad de Hansen como para la sarna de los 
perros. Otra creencia en Brasil es que puedes contraer la lepra comiendo ciertos alimentos, por 
ejemplo, cerdo y pescado. Cassandra explica que no hay tabús alimentarios o consideraciones 
de cerdos y peces como animales impuros. Ella sugiere que estas ideas difundidas en el ima-
ginario colectivo proceden de Europa, Asia y África, donde los alimentos se asociaron con la 
enfermedad de Hansen tanto en creencias populares como en las primeras teorías biomédicas.

La información anterior está limitada, pero todavía tiene algún valor para nuestro análisis. Los 
relatos de San Cristóbal y Nieves y Guayana Francesa, sugieren que los animales salvajes pue-
den causar la lepra de manera sobrenatural, de acuerdo con las explicaciones surinamesas. Los 
relatos de pacientes urbanos de Río de Janeiro coinciden bastante con los que conviven en 
la selva tropical, pero tienden más a una explicación biológica que sobrenatural. Se cree que 
un estudio comparativo basado en entrevistas de pacientes de lepra que vivan en distintos 
biomas puede contribuir significativamente al concepto de que la ecología ambiental ayuda a 
establecer modelos explicativos. 

MEDIOAMBIENTE NATURAL: PRESENCIA DE ADN DEL BACILO DE LA LEPRA EN LA TIERRA DE 
LOS ALREDEDORES DE LAS COLONIAS ABANDONADAS

De los relatos anteriores, es evidente que la vida de los pacientes de lepra surinameses está 
ligada al entorno natural y resulta obvio durante las visitas a las colonias abandonadas:

12  <leprosyhistory.org/geographical_region/country/brazil>.

13  Información personal (recibida el 28 de octubre de 2019) proporcionada por Roxane Schaub, investigadora 
en lepra en la Guayana Francesa.
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Pasamos por las ruinas de las casas del personal y los internos de la colonia de lepra Chatillon. 
Están cubiertas de vegetación y árboles, incluyendo palmeras con espinas. El terreno es irre-
gular, con charcos poco profundos. El suelo está cubierto de árboles caídos y, a medida que 
atravesamos el lugar, padecemos el ataque de un enjambre de abejas y tenemos que correr. 
“Seguro que eran las peligrosas abejas brasileñas”, nos comenta nuestro guía. Mientras habla, 
divisa una tortuga, su caparazón dañado con grietas, que camina por el terreno. Todavía viva, 
la recoge. “Probablemente sobrevivió a las garras de un jaguar”, dice, “la llevaremos al campa-
mento”.22(pp. 44-45)

Esta cita ilustra cómo la una vez animada colonia de lepra de Chatillon estaba localizada en la 
selva y ha sido otra vez presa de la naturaleza, como muchas otras colonias surinamesas. Estos 
sitios eran lugares de vida salvaje. Como ya hemos mencionado, muchos pacientes de lepra 
creen que los animales desempeñan un papel en el origen de su lepra. Sus ideas, descritas 
como totemismo por los antropólogos, son generalmente ignoradas por los investigadores 
biomédicos. Durante nuestra visita a las colonias abandonadas de Chatillon y Batavia, halla-
mos madrigueras de armadillos en los alrededores de los cementerios de estas colonias.22(pp. 36, 

45) En tres de las siete muestras de tierra obtenidas, se identificó ADN tipo 1 y/o 2 de Mycobac-
terium leprae en dichas madrigueras.37(p. 3) Estos hallazgos sugieres que los armadillos de estas 
zonas están infectados con la bacteria causante de la lepra. Esto concuerda con los estudios 
del sur de Estados Unidos9,10 y Brasil.74 Este hallazgo preliminar indica que el bacilo de la lepra 
está en la ecología surinamesa alrededor de las antiguas colonias de pacientes de Hansen y 
requiere más estudio.

COMENTARIOS FINALES: LLAMAMIENTO A UN PLANTEAMIENTO ECOLÓGICO

Nuestros hallazgos revelan que, desde la perspectiva del paciente, la naturaleza desempeña 
un papel fundamental en el mundo de la enfermedad de Hansen en Surinam. Resulta evidente 
de la combinación de las creencias del paciente y las interacciones con la naturaleza, como 
refleja la vida cotidiana diaria. Hay que señalar el tratamiento que ellos aplicaban (de mane-
ra secreta) con productos de la naturaleza, apoyados por sus propios teorías y explicaciones. 
Estos temas han recibido poca atención en la investigación de la lepra. La falta de interés en 
el tema de la ecología por parte de los investigadores de humanidades, ciencias sociales, y 
biomedicina quizás se debe a la importancia concedida a como se contagia la enfermedad 
de Hansen. De acuerdo con esta idea, la lepra es una enfermedad infecciosa causada por una 
bacteria que sólo puede transmitirse de hombre a hombre y con los humanos como reservorio 
único. Desde el punto de vista médico, este paradigma puede explicar muchas cosas, pero 
no todas. Por ejemplo, ¿por qué no disminuye a nivel mundial el número de nuevos casos 
de lepra detectados cada año en el mundo, a pesar de contar con un tratamiento antibiótico 
efectivo?75 Con el descubrimiento del bacilo de la lepra en el armadillo en las Américas y en 
ardillas en las Islas Británicas, además de que se ha descubierto que el bacilo puede sobrevivir 
en tierra durante algún tiempo, las cosas empiezan a cambiar. Nuestra investigación revela una 
marcada analogía entre las ideas (sobrenaturales) de la población surinamesa y los hallazgos 
de la investigación biomédica. En los relatos de los pacientes, la arena (tierra) y los animales se 
consideran “portadores” de la enfermedad. Mientras tanto, las investigaciones modernas han 
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demostrado que el bacilo de la lepra puede sobrevivir en la tierra y además en algunos ani-
males.76 No debe sorprender que la información, aunque escasa de los países vecinos va en la 
misma dirección. En vista de estos hallazgos, proponemos cambiar o modificar la investigación 
en el campo de la enfermedad de Hansen en el terreno de las humanidades y las ciencias socia-
les hacia el planteamiento de una salud. Creemos que una mejor perspectiva ecológica puede 
contribuir a entender mejor el mundo de la lepra. Se necesita investigar las vertientes históri-
cas y antropológicas para trazar el mapa de la influencia de distintos biomas sobre los patrones 
de la enfermedad observados localmente en distintas zonas. Además, se enfatiza emplear un 
planteamiento multidisciplinar en que se unan las ciencias sociales y las humanidades con 
las biomédicas. Este planteamiento desde la perspectiva del paciente, podría aportar nuevos 
puntos de vista sobre el cómo y cuándo de la enfermedad de Hansen. El estigma y la ansiedad 
que sobreviene al paciente de Hansen después de la confirmación del diagnóstico de lepra, 
frecuentemente se ven incrementados por su falta de conocimiento sobre cómo o de dónde 
se ha infectado. Saber que la lepra tiene un claro origen medioambiental o biológico puede ser 
beneficioso a la hora de aliviar el impacto social y psicológico de la enfermedad.

EPÍLOGO: EL FUTURO DE LAS ANTIGUAS COLONIAS PARA PACIENTES DE HANSEN DE SU-
RINAM

La última colonia para la lepra de Surinam fue clausurada en 1972. El estado actual de las seis 
colonias es distinto, debido a diferentes hechos acaecidos después de su cierre. Entre los años 
2016-2018 visitamos todas las colonias, excepto Voorzorg. Esta colonia está cubierta de sel-
va y es de difícil acceso.77(p. 30) Batavia ha sido restaurada por la Iglesia Católica y es un lugar 
de peregrinaje, dedicado al beatificado Peerke Donders.22(pp. 35-36) Los edificios de Chatillon y 
Bethesda están en ruinas y cubiertos de vegetación.22(pp. 44-45) Nueva Bethesda se ha urbaniza-
do e industrializado mediante la expansión del sur de Paramaribo.22(pp. 49-50) Majella está ahora 
prácticamente localizada en el corazón de la capital debido a la expansión hacia el norte de 
Paramaribo. Partes del leprosario, incluyendo algunos edificios, se han restaurado.22(p. 41)

Los restos de las colonias, incluyendo los biomas colindantes, representan un rico patrimonio 
tangible e intangible para ser considerados espacios públicos de memoria (lieux de memories) 
y como lugares históricos, arqueológicos, paleontológicos, y de investigación médico-bioló-
gicos. La primera y más importante acción para sostener la herencia de la lepra en Surinam 
es conseguir salvaguardar la arqueología.  Esto se refiere al conjunto de datos arqueológicos 
y materiales que estén en un lugar en peligro de deterioro o inminente destrucción. Como 
ya hemos mencionado, la Iglesia Católica ya ha iniciado la restauración de Batavia y Majella. 
Además, recientemente (en colaboración con otros) hemos iniciado investigaciones en las 
colonias, en particular  investigaciones paleontológicas y genómicas.37,38(p. 3) El planteamiento 
nacional para conseguir conservar las áreas de la lepra en Surinam debe basarse en colabora-
ciones internacionales, regionales y nacionales, y también en programas de intercambio con 
países e instituciones con experiencia en la conservación y desarrollo de estos lugares y esta-
blecer y mantener lieux de memories y museos (virtuales).
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RESUMEN

Objetivos: La clasificación de nuevos casos de lepra en los grupos Paucibacilar (PB) o Multibacilar (MB) es importante 
ya que determina la duración del tratamiento farmacológico y predice tanto las complicaciones de la enfermedad 
como el riesgo de infección en contactos. Durante las últimas cuatro décadas han variado los criterios. Se han 
revisado las estadísticas de lepra globales para descubrir cualquier cambio temporal significativo en la proporción 
de casos PB.

Resultados: Los datos globales publicados por la OMS durante los últimos 40 años presentan una disminución 
continua en el porcentaje de nuevos casos de lepra clasificados como paucibacilares (PB) desde casi un 80% hasta 
el 40% del total. Se necesita una validación independiente y consistente de la clasificación.

Conclusiones: La disminución de casos PB puede ser un artefacto más que un fenómeno epidemiológico. 
Mientras que no podamos estar seguros, sospechamos que hay una combinación de cambios en criterios y 
“sobreclasificación” respecto al grupo MB por el personal sanitario en el campo.

PALABRAS CLAVE: Lepra paucibacilar, clasificación, detección de casos, situación global de la lepra.

SUMMARY

Objectives: Classification of new cases of leprosy into Paucibacillary (PB) or Multibacillary (MB) groups is important 
as it determines the duration of the treatment regimen, and predicts both complications of leprosy and risk of 
infection to contacts. Criteria have changed over the past 4 decades. We studied the published global leprosy 
statistics to reveal any major temporal changes in the proportion of PB cases.

Results: Global data published by WHO over the past 40 years demonstrate a continuous decrease in the 
proportion of newly reported leprosy cases who are classified as paucibacillary (PB) from nearly 80% to around 
40%. Independent validation of consistent and accurate classification is lacking.

Conclusions: The decrease in PB proportion may be an artefactual, rather than an epidemiological, phenomenon. 
Whilst it is impossible to be certain, we suspect that a combination of changes in criteria and “overclassifying” to 
the MB group by field staff is the cause.

KEYWORDS: Paucibacillary leprosy, classification, case detection, global leprosy situation.

INTRODUCCIÓN

Los pacientes de lepra presentan una enfermedad con una variedad de lesiones cutáneas y 
compromiso neural. Es el resultado de las distintas respuestas inmunológicas que los pacien-
tes desarrollan frente a Mycobacterium leprae (o Mycobacterium lepromatosis). Se han emplea-
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do distintos esquemas de clasificación para agrupar a los pacientes con características simi-
lares. El diagnóstico clínico de la lepra se basa en las características de las lesiones cutáneas, 
nervios periféricos engrosados y la detección de bacilos ácido-alcohol resistentes (BAAR) en 
las lesiones. Los pacientes pueden ser clasificados en un tipo determinado del espectro de la 
enfermedad. La escala Ridley-Jopling facilita la clasificación y agrupamiento de los pacientes 
que determina la duración del tratamiento y predice probables episodios clínicos como las 
leprorreacciones.1 El espectro varía desde el polo tuberculoide (TT) pasando por el borderline 
tuberculoide (BT), borderline-borderline (BB), borderline-lepromatoso (BL) hasta el polo lepro-
matoso (LL). Para facilitar la clasificación (sobre todo para que el personal sanitario recomiende 
un tipo u otro de multiterapia (MDT), se introdujo un sistema más sencillo de dos grupos por la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) en 1982, con los pacientes clasificados como pauciba-
cilares o multibacilares.2 Estos grupos se basan en el hecho de que los pacientes presentaran 
pocos o muchos bacilos. La clasificación del paciente es importante porque determina la du-
ración del tratamiento, que actualmente es de un año para los casos MB y 6 meses para los PB.

Tabla 1. Criterios para la clasificación de pacientes de lepra 1982-98.

Fecha Referencia Consejo

PB MB

1982

OMS, quimioterapia 
de lepra en programas 

control
Casos I, TT, BT

LL, BL, BB y casos con 
positividad >1 en cualquier 

muestra

1988 6º informe Comité 
experto OMS Casos I, TT, BT LL, BL, BB y cualquier caso 

con baciloscopia positiva

1998 7º informe Comité 
experto OMS

Paucibacilar de lesión 
única: una sola lesión.

Paucibacilar: 2-5 
lesiones cutáneas

Lepra MB: más de 5 lesiones 
cutáneas y cualquier caso 
con baciloscopia positiva
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La definición utilizada para clasificar a los pacientes ha cambiado como refleja la Tabla 1. Cuan-
do se introdujo el concepto PB/MB,2 el criterio de clasificación era la clasificación de Madrid o 
la de Ridley-Jopling y el caso con frotis cutáneo de 1+ se consideraba PB. En 1988, el criterio era 
que todas las baciloscopias positivas fueran MB.

Para simplificar todavía más la clasificación (para la multiterapia) al personal sanitario de los 
países endémicos y recursos sanitarios limitados, recomendaron en 1998 el criterio del número 
de lesiones.4 El Comité de Expertos de la Organización Mundial de la Salud (OMS) sugirió lo 
siguiente: lepra paucibacilar lesión única (una lesión cutánea), lepra paucibacilar (2-5 lesio-
nes cutáneas), lepra multibacilar (más de 5 lesiones cutáneas). Además, “PB lesión única” se 
incluyeron con los otros casos PB, definidos como presentando 5 o menos lesiones,4 y si la 
baciloscopia era positiva tratar como MB. Estas distintas definiciones se resumen en la Tabla 1.

La hipótesis de trabajo es que la proporción de PB entre los nuevos casos ha cambiado a lo 
largo de los años. Hemos cotejado toda la información publicada sobre la lepra y sus tipos por 
la Unidad para la lepra de la OMS en sus informes anuales.

MATERIAL Y MÉTODOS

La mayoría de países endémicos reportan anualmente las estadísticas de la lepra a la OMS des-
de hace ya 4 décadas. Se han analizado los datos del Weekly Epidemiological Record publicado 
por la OMS5-24 y anotado los números de casos de lepra tratados y su clasificación en grupos MB 
o PB durante los últimos 34 años.

El Weekly Epidemiological Record´s Global sobre la situación de la lepra contiene el año anterior 
de todas las cifras de casos registrados. Sin embargo, no se utiliza un formato consistente y 
algunos años las cifras totales no se subdividen en los distintos grupos. El número de países 
informantes también varía cada año. En la mayoría de años no hay datos sobre casos en Euro-
pa. A veces, los datos facilitados un año han sido revisados en el siguiente porque se reciben 
tarde. Si el total revisado no incluía la proporción MB/PB no ha sido utilizada en este trabajo.

RESULTADOS

Desde 1985, 15,253,582 nuevos casos de lepra se han diagnosticado y tratado con multiterapia 
(MDT) oficialmente registrados en los programas nacionales de la enfermedad. Esto incluye 
5,753,753 casos clasificados como multibacilares (MB) y 9,499,829 como paucibacilares (PB) 
y tratados con MDT5-24 (Tabla 2). La mayoría de casos PB recibieron terapia con dos farmacos 
(rifampicina y dapsona) durante 6 meses,4 y algunos se les administro rifampicina, ofloxacino y 
minociclina en posología de dosis única para lepra “lesión única”. Los casos MB se trataron con 
rifampicina, dapsona y clofazimina, pero el período recomendado de tratamiento se modificó 
dos veces durante este período.
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Tabla 2. Casos de lepra MB y PB diagnosticados entre 1985 y 2017.

Año Todos los casos 
nuevos

Casos nuevos 
MB

Casos nuevos 
PB PB%

19851 550224 113551 436673 79.36%

1986 573790 119080 454710 79.25%

1987 595145 131294 463851 77.94%

1988 553597 119267 434330 78.46%

1989 550743 123187 427556 77.63%

1990 571792 151622 420170 73.48%

1991 613016 189679 423337 69.06%

1992 667133 225416 441717 66.21%

1993 615830 245640 400190 64.98%

19942 560646 195161 365485 65.19%

1995 529376 185017 344359 65.05%

1996 566567 154729 411838 72.69%

1997 684961 239120 445841 65.09%

19983 804357 321743 482614 (60%)

1999 738112 295245 442867 (60%)

2000 719330 280539 438791 61.00%

2001 763262 305305 457957 (60%)

2002 620638 248255 372383 (60%)

2003 514718 205887 308831 (60%)

2004 407791 194372 213419 52.34%

2005 299036 158728 140308 46.92%

2006 259017 137409 121608 46.95%

2007 254525 140174 114351 44.93%

2008 249007 140392 108615 43.62%

2009 244796 139125 105671 43.17%

2010 228474 125559 102915 45.04%

2011 219075 125513 93562 42.71%

2012 232857 137410 95447 40.99%

2013 215656 129464 86192 39.97%

2014 213899 126091 87808 41.05%

2015 210758 126783 83975 39.84%

2016 214783 127013 87770 40.86%

2017 210671 125983 84688 40.20%

Total 15253582 5753753 9499829 62.28%
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Notas: 1 Los datos de 1985-1993 solamente corresponden a los 32 países con mayor carga. 21994-1999, 
el % de PB de los 32 países se aplicó a todos los casos nuevos. 31998, 1999, 2001, 2002, 2003, casos PB 
estimados en el 60% de los casos nuevos.

Figura 1. Número de casos nuevos detectado cada año de acuerdo a los grupos MB/PB

Figura 2. Proporciones de MB y PB detectados cada año entre los nuevos casos

La Figura 1 revela la tendencia en el porcentaje anual de casos MB y PB y una asociación muy 
significativa entre año y número de casos PB (p < 0.001), pero no entre años y números de 
casos MB (p = 0.294). La caída de casos PB detectados es más significativa durante el período 
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Figure 1 Number of new cases detected each year according to MB/PB grouping.

Figure 2 Proportions of MB and PB amongst new cases detected each year.

Figure1 shows the trend in the annual number of MB and of PB cases. There is a highly
significant association between year and number of PB cases (p <0.001) but not between year
and number of MB cases (p = 0.294). The fall in the number of new PB cases detected is
steeper during the period 2000-2005, than at other periods, and compared with the rate of fall
in MB case detection over the same period.

The proportion of PB cases amongst new cases, has altered from nearly 80% in early years
to 40% since 2012. This shift is gradual, not stepwise, Figure2 shows proportions with line of
best fit.

From 1982 onwards a high proportion of new cases reported has been detected in India.
This means that any consistent trend in India will disproportionately affect the global figures.

Discussion
The consistent and significant shift in case type towards MB cases predominating in the
national reports probably results from the interaction of several different effects. These include
a changing case definition and perhaps field workers overclassifying MB patients. It is
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2000-2005 que durante otros períodos y comparado y también con el índice de detección de 
casos MB durante el mismo período.

La proporción de casos PB entre nuevos casos ha variado desde el 80% hasta el 40% en el 
año 2012. La variación es gradual no de tipo paso a paso. La Figura 2 presenta los porcentajes 
ajustados.

Desde 1982, una gran proporción de nuevos casos reportados ha sido detectada en India. Esto 
significa que cualquier tendencia registrada en India afectará de forma desproporcionada a las 
cifras globales.

DISCUSIÓN

La variación consistente y significativa de casos hacia el tipo MB que predomina en los infor-
mes de programas nacionales probablemente refleja interacciones de distintos variables dife-
rentes. Estos incluyen el cambio de definición de caso y quizás personal sanitario que sobre-
clasifique a los pacientes MB. Probablemente no sea una auténtica variación epidemiológica, 
aunque esto no se puede descartar, ya que el diagnóstico y la clasificación de casos no están 
validados rutinariamente en todas las áreas endémicas.

El período de la mayor disminución de nuevos casos PB coincide cuando varios países decla-
raron haber conseguido la “eliminación” de la lepra como problema de salud pública. En esos 
momentos en que la búsqueda activa de casos por el personal especializado se redujo quizás 
se detectaran los casos más obvios y avanzados (predominantemente MB) que los PB con sólo 
lesiones cutáneas discretas y poca clínica. Los cambios son difíciles de interpretar al haber va-
riado la definición de casos para los tipos de lepra como refleja la Tabla 1.

Puede haber sesgos por la capacidad de clasificación del personal sanitario que decide si el 
nuevo caso es PB o MB. Sus decisiones se basan frecuentemente en la disponibilidad y cali-
dad de las baciloscopias. La falta de esta técnica incrementa la proporción de nuevos casos 
clasificados como PB, pero también disminuye el número de casos lepromatosos en fase ini-
cial (ya que estos casos no presentan nervios periféricos engrosados ni máculas cutáneas con 
alteración de la sensibilidad) que podrían incrementar la proporción aparente de PB. El per-
sonal sanitario general con menor experiencia en lepra, pero responsable del diagnóstico y 
tratamiento después de la denominada “eliminación” quizás fuera menos eficiente en detectar 
lesiones cutáneas al realizar un examen clínico y tienden a subestimar el número total de lesio-
nes (incrementando de este modo el recuento de casos PB).

Todavía se recomienda el sistema de recuento de lesiones cutáneas.25,26 Varios estudios afirman 
que, ante la duda entre clasificar como PB o MB, se debe administrar la pauta MB,4,26,27 y esto 
quizá sea lo que más aplicado. El personal sanitario poco formado en distinguir el tipo de lepra 
puede que diagnostique en exceso el régimen MB pensando en que es más seguro sobretratar 
casos PB que subtratar casos MB.

La sobreclasificación de pacientes como tipo MB es un coste extra en los programas y una 
sobremedicación para miles de casos de lepra que han tomado MB MDT en vez de PB MDT. 
Los pacientes con MDT que lleva clofazimina tienden con mayor probabilidad a no adherirse 
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al tratamiento que los que toman la pauta PB con sólo dos principios activos.28 Pocos estu-
dios han evaluado la clasificación PB/MB. En un trabajo con diagnóstico clínico e histológico 
donde se comparó una cohorte de 303 pacientes diagnosticados de lepra MB, la clasificación 
Ridley-Jopling de los distintos tipos fue de 42.8% BT, 27.4% BL, 9.4% LL (lepra lepromatosa), 
13.0% de tipo Indeterminado y el 7.4% con inflamación no-específica. Los datos revelan que 
la clasificación MB es muy heterogénea e incluye pacientes sin bacilos detectables y elevada 
respuesta inmunológica hasta pacientes con cargas bacterianas elevadas.29

Es posible que el fenotipo del paciente MB esté cambiando, con los pacientes presentando 
más lesiones cutáneas. Este cambio sólo es detectable mediante la clasificación del paciente 
con baciloscopias y en algunos casos biopsias.

La clasificación del paciente constituye un riesgo clínico importante. Los pacientes MB pre-
sentan mayor probabilidad de afectación neurológica y leprorreacciones, así que clasificar 
correctamente al paciente es importante ya que se les tendrá que advertir sobre el riesgo de 
reacciones y afectación neural.

Estos hallazgos demuestran la necesidad de comprobar por parte de los Programas Nacionales 
de la Lepra y la OMS la fiabilidad de la clasificación. El personal de la OMS le preocupa este 
asunto y también ha sido cuestionado por otros organismos.30,31

CONCLUSIONES

Ha habido un cambio muy significativo durante los últimos años en la proporción global de 
casos PB entre los nuevos casos detectados, demostrado por los informes de los países endé-
micos y registrado por la OMS. Probablemente, se deba a cambios en las rutinas diagnosticas a 
nivel de campo, con el personal sanitario incrementando la clasificación de casos MB además 
de los cambios introducidos en la clasificación por la OMS durante los últimos años. Hay que 
comprobar la validez de la clasificación de los pacientes registrados por los programas nacio-
nales de lepra, ya que este es un marcador muy significativo tanto clínico como programático.
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CONSEJOS SOBRE LEPRA Y COVID-19

ILEP*

*Federación Internacional de Lucha contra la Lepra

COMENTARIOS GENERALES

 Las medidas preventivas clave son el lavado de manos con agua y jabón y mantener la 
distancia social.

 Seguir los consejos de su correspondiente gobierno sobre viajar, trabajo y reuniones so-
ciales.

 Actualmente, no consta ninguna indicación sobre interacciones específicas entre lepra y 
COVID-19.

DIAGNÓSTICO Y CONTROL CLÍNICO DE LOS PACIENTES DE LEPRA

 La OMS recomienda suspender hasta nuevo aviso los programas comunitarios y acti-
vidades de búsqueda activa de casos; esto incluye la búsqueda de contactos y la quimiopro-
filaxis.

  La asistencia sanitaria al paciente en clínicas, incluyendo el diagnóstico y control de los 
casos, debe continuar con especial atención al lavado de manos y uso de mascarillas, tanto por 
parte del personal sanitario como por los pacientes. Se puede suministrar suficiente PQT para 
2-3 meses y reducir así la asistencia a la clínica.

 Las intervenciones no urgentes como la cirugía reconstructiva pueden retrasarse.

 Hay que continuar evaluando la función neural cada 3 meses a los pacientes con PQT para 
reducir el riesgo de la aparición de nuevas discapacidades. No hay que interrumpir los trata-
mientos de las leprorreacciones.

 Hay que administrar esteroides a los pacientes de lepra para tratar las neuritis. Los 
esteroides son inmunosupresores y pueden incrementar la susceptibilidad frente al COVID-19, 
especialmente cuando son administrados durante años para enfermedades crónicas, como la 
artritis reumatoide. Su efecto está relacionado con la dosis y la duración del tratamiento, y la 
pauta más administrada de 20 semanas de prednisolona para leprorreacciones se considera 
segura. Cualquier individuo con tos seria investigado por una posible tuberculosis antes de 
administrar esteroides, de igual manera el tratamiento con esteroides se retrasaría 2-3 sema-
nas al que presente síntomas sugestivos de COVID-19. Algunos pacientes con ENL necesitan 
tratamiento con esteroides durante más tiempo; en estos casos más complicados el beneficio 
aportado por los esteroides es superior al posible riesgo de contagiarse por COVID-19.

COMUNICACIONES BREVES

Fontilles, Rev. Leprol. 2020; 32(6): 451-453
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 Si es posible, se debe intentar contactar por teléfono a los pacientes en tratamiento 
con corticosteroides o incluso a través de medios sociales para estar seguros que toman 
todas las precauciones posibles frente al COVID-19.

ASPECTOS DE SALUD PÚBLICA DE LA LEPRA EN LA PANDEMIA COVID-19

 Cuando tienen lugar endemias o pandemias, la población más pobre, incluyendo los 
pacientes de lepra son afectados de manera desproporcional. Las medidas que ayudan a con-
trolar la pandemia como la restricción de movilidad y el cierre de lugares de trabajo general-
mente impacta muy negativamente sobre los grupos más vulnerables. También puede causar 
malestar social y conlleva pérdida de ingresos para los individuos y sus familias.

 Hay que poner especial atención a la comunicación de medidas aconsejadas por el gobier-
no para mitigar el riesgo de COVID-19 para que llegue a los grupos más vulnerables. Se debe 
intentar llegar a las personas afectadas por lepra mediante múltiples medios, como el teléfono 
móvil, la radio, panfletos y posters.

 Disponer de agua potable es siempre fundamental, sobre todo actualmente, ya que facilita 
que las personas tomen medidas preventivas adecuadas y asistan a sus familias enfermas. Hay 
que garantizar al máximo el acceso a los servicios sanitarios.

 Es fundamental que los stocks de PQT estén controlados, que no se interrumpa su 
distribución y que los pedidos de PQT se hagan a su debido tiempo.

 Hay que evitar todas las consultas hospitalarias no urgentes y las admisiones se deben 
retrasar en instalaciones sanitarias que admitan pacientes Covid-19 para minimizar el riesgo 
de que los pacientes de lepra se infecten. Es preferible la atención comunitaria o domiciliaria.

SERVICIOS PARA PERSONAS CON DISCAPACIDADES Y/O CON CONSECUENCIAS PSICOSO-
CIALES DEBIDAS A LA LEPRA

Las personas afectadas de lepra, especialmente los que presentan discapacidades, pueden en-
contrarse frente al estigma que conlleva a la exclusión social y alteración de su salud mental. La 
exclusión social frecuentemente agrava la pobreza, las desigualdades sociales y otros puntos 
vulnerables. Una proporción mayoritaria de los afectados padecen problemas mentales como 
depresión y ansiedad. Estas personas pueden ser ayudadas por los servicios de recuperación 
socio-económicos, con autocuidados o por grupos de autoayuda, consejos de colegas y servi-
cios comunitarios de salud mental. A menudo, estos consisten en reuniones en grupo y/o cara 
a cara de compañeros o cuidadores.

Las medidas clave para el control del COVID-19 como el distanciamiento social, el auto con-
finamiento y la prohibición de reuniones en grupo interfieren directamente con los servicios 
e intervenciones mencionados anteriormente. Todo esto puede afectar los medios de vida de 
las personas, su capacidad de realizar actividades de prevención de discapacidades y fortale-
za para sobreponerse a problemas de salud mental. También pueden aumentar la exclusión 
social y la soledad y el miedo a la infección por COVID-19 puede incluso llevar a la ansiedad y 
depresión.
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Intervenciones recomendadas para mitigar los problemas mencionados:

 Generar conciencia entre el personal sanitario, servicios sociales y autoridades pú-
blicas referente a los problemas psicosociales que las personas afectadas por lepra pueden 
encontrarse y las formas en que las medidas de control del COVID-19 pueden agravar dichos 
problemas.

 Abogar con las autoridades para permitir que personal sanitario y social, incluyendo los 
propios compañeros, visiten a los afectados con problemas de discapacidad, estigma, ansie-
dad o depresión.

 Intentar disponer de comunicación telefónica para las personas afectadas para que 
llamen cuando tengan problemas o simplemente para hablar y/o proporcionar información 
importante sobre COVID-19 y como protegerse de la infección. Varios países ya disponen de 
líneas telefónicas de ayuda para COVID-19. Si este servicio está disponible el personal del cen-
tro de llamadas debe ser consciente de los problemas de salud mental de los más vulnerables, 
incluyendo los pacientes de lepra. Donde se disponga de una línea de ayuda específica para 
lepra, los que atienden el servicio deben saber qué aconsejar respecto al COVID-19.

 Llegar a las personas con problemas conocidos mediante teléfono o SMS para que 
sepan que alguien se preocupa de su situación y facilitar información esencial sobre COVID-19 
y como protegerse de la infección.

 Preparar plataformas de redes sociales, por ej. Facebook o WhatsApp, donde se pueda 
acceder a toda la información sobre la lepra y COVID-19 y donde puedan comunicarse entre 
grupos de afectados y apoyarse mutuamente. Dichos grupos pueden utilizarse para facilitar 
información de cómo protegerse frente a la infección vírica.

 Los gobiernos y organizaciones no gubernamentales deben facilitar el acceso a derechos 
sociales, incluyendo pensiones o provisión de alimentos básicos para las personas con disca-
pacidades por lepra y otros grupos vulnerables, como las personas mayores.
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DOCENCIA EN LA FUNDACIÓN JIMÉNEZ DÍAZ

Hemos tenido la suerte de participar como personal docente en el curso de Medicina Tropical 
que organiza la Fundación Jiménez Díaz en Madrid.

La docencia se ha realizado en dicha institución los días 12, 13 y 14 de noviembre. Se ha habla-
do de Lepra, úlcera de Buruli y Leishmaniosis; tres patologías cutáneas que afectan de forma 
importante y localizada a diferentes zonas del mundo.

Por parte de nuestra institución hemos participado Pedro Torres (Jefe de laboratorio), Jesús 
Cuevas e Itziar Eraña (Patólogos), Laura Moya (Dermatóloga), Fátima Moll (DUE y fisioterapeu-
ta) y José Ramón Gómez (Director Médico Lepra).

El curso se ha impartido en las aulas de dicha Fundación, habiendo participado presencial-
mente 10 cursillistas y 30 por videoconferencia.

Agradecemos a la Fundación Jiménez Díaz la posibilidad de participar en este Master de Medi-
cina Tropical con el cual ya colaboramos en los últimos años.

José Ramón Gómez Echevarría
Director Médico Lepra Fontilles

NOTICIAS Y EVENTOS

Fontilles, Rev. Leprol. 2020; 32(6): 455
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Clínica, Inmunopatología y Diagnóstico

Adriaty D, Rosita SP C, Iswahyudi, Wahyuni R, Agusni I, Izumi S. Transmisión de la lepra en 
áreas endémicas y no endémicas basadas en el perfil de la respuesta de anticuerpos PGL-1 y 
detección PCR de DNA Mycobacterium leprae en torundas nasales entre niños sanos de Java 
Oriental, Indonesia. [Leprosy transmission in endemic and non-endemic áreas based on the profile 
of antibody response of PGL-1 and PCR detection of Mycobacterium leprae DNA from nasal swab 
among healthy children of East Java, Indonesia]. Infect Dis Rep [en línea] 2020; 12(s1):8748. [Ci-
tado el 21 de octubre de 2020]. Disponible en Internet: <https://www.pagepress.org/journals/
index.php/idr/article/view/8748>. DOI: https://doi.org/10.4081/idr.2020.8748

Resumen:

Antecedentes: Java Oriental es una de las provincias con mayor incidencia de lepra, especial-
mente en las regiones de la costa. El medioambiente también favorece la transmisión de la 
lepra y la detección precoz podría reducir la incidencia de nuevos casos. Los estudios epide-
miológicos de la lepra en niños pueden ayudar a entender el papel del medioambiente en la 
transmisión. La exposición al M. leprae en el medioambiente puede estimarse por la presencia 
de DNA M. leprae en torunda nasal y niveles de seropositividad.

Objetivo: Analizar PCR de las torundas nasales y nivel de seropositividad entre niños escolares 
de primaria entre la costa norte y sur de la provincia de Java Oriental.

Métodos: Se estudiaron 530 niños en Pacitan y Lamongan. Ambas áreas son representativas de 
las regiones costeras norte y sur en la provincia de Java Oriental. Después del examen clínico 
se obtuvieron torundas nasales y muestras de sangre para medir el título de anticuerpos de 
IgM anti glicolípido fenólico-1 (PGL-1) por ELISA y DNA M. leprae mediante PCR en las torundas.

Resultados: De los 301 estudiantes en Pacitan, 25 (8.3%) eran seropositivos y 9 (2.9%) PCR po-
sitivos. De los 229 estudiantes en Lamongan, 110 (48.3%) eran seropositivos y 49 (21.4%) PCR 
positivos. Se aplicó análisis estadístico mediante Chi-cuadrado para los resultados PCR y ELISA. 
Se concluyó que había una diferencia estadística significativa entre las dos regiones.

Conclusiones: El estudio demuestra que en la costa norte de Java Oriental la incidencia de lepra 
sub-clínica es elevada. Esta área presenta riesgo de que aparezcan nuevos casos en el futuro y 
la detección precoz debe aplicarse como medida preventiva.

Antunes DE, Bernardes Goulart IM, Goulart LR. ¿Aumentarán los casos de leprorreacciones 
con la infección COVID-19? [Will cases of leprosy reaction increase with COVID-19 infection?]. PLoS 
Negl Trop Dis [en línea] 2020; 14(7): e0008460. [Citado el 21 de octubre de 2020]. Disponible en 

RESÚMENES SELECCIONADOS

Fontilles, Rev. Leprol. 2020; 32(6): 457-463



458

Internet: <https://journals.plos.org/plosntds/article?id=10.1371/journal.pntd.0008460>. DOI: 
https://doi.org/10.1371/journal.pntd.0008460

Resumen:

La enfermedad del coronavirus 2019 (COVID-19) —causada por el síndrome respiratorio agu-
do severo coronavirus 2 (SARS-CoV-2), un betacoronavirus (betaCoV)— emergió la primera vez 
como un episodio de neumonía en Wuhan, China, y se está diseminando al resto del mundo.

El espectro clínico del COVID-19 varía desde presentación asintomática a enfermedad mani-
fiesta. Los principales síntomas de la infección son fiebre y tos, que se presentan en el 94% y 
79% de los individuos sintomáticos, respectivamente. Las personas mayores presentan un ele-
vado riesgo de complicaciones y muerte asociada al COVID-19 porque presentar una respues-
ta inmunológica menos efectiva frente al virus es fatal, especialmente en los que presentan 
comorbilidades como hipertensión, diabetes, enfermedad coronaria y enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica.

La enfermedad presenta un período de incubación desde 5.1 a 11.5 días. La diseminación del 
virus se inicia durante el período asintomático en individuos infectados. El SARS-CoV-2 per-
manece viable durante 3 horas en aerosol y 72 horas sobre plásticos y superficies de acero 
inoxidable.

La incidencia de nuevos casos aumenta cada día, así como el total de fallecimientos.

El impacto de la pandemia sobre la salud pública de los países es preocupante porque el por-
centaje de formas graves de la enfermedad requiere asistencia en unidades de cuidado inten-
sivo que pueden saturarse y colapsar el sistema sanitario.

Shu Kurizky P, Penha Silva Cerqueira SR, Vilela Cunha D, Pires de Albuquerque C, Bar-
bosa Aires R, Henrique da Mota LM, Martins Gomes C. Los desafíos de las coinfecciones 
en la era de la pandemia del coronavirus 2019: Síndrome respiratorio agudo grave por co-
ronavirus 2 en un paciente con enfermedad de Chagas crónico y lepra dimorfa. [The challen-
ge of concomitant infections in the coronavirus disease 2019 pandemic era: Severe acute respi-
ratory syndrome coronavirus 2 infection in a patient with chronic Chagas disease and dimorphic 
leprosy]. Rev Soc Bras Med Trop. [en línea] 2020; 53: e20200504. [Citado el 2 de diciembre 
de 2020]. Disponible en Internet: <https://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pi-
d=S0037-86822020000100724&lng=en&nrm=iso>. DOI: 10.1590/0037-8682-0504-2020

Resumen:

La enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19) fue oficialmente descrita por primera vez en 
Brasil el 26 de febrero de 2020. El aumento de casos de coinfecciones con síndrome respira-
torio agudo grave coronavirus 2 (SARS-CoV-2) y patógenos que causan enfermedades endé-
micas en países tropicales como el dengue y la fiebre chikungunya, han empezado a llamar la 
atención pública sanitaria. La enfermedad de Chagas y la lepra continúan siendo problemas de 
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salud pública en muchos países en desarrollo como Brasil.  En este trabajo, se describe un caso 
de coinfección con lepra, enfermedad de Chagas y COVID-19, destacando las manifestaciones 
cutáneas de la infección por SARS-CoV-2 y la clínica de los convivientes previamente vacuna-
dos con Bacillus Calmette-Guérin.

van Hooij A, Tió-Coma M, Verhard EM, Khatun M, Alam K, Tjon Kon Fat E, de Jong D, Su-
fian Chowdury A, Costjens P, Richardus JH, Geluk A. Convivientes de pacientes de lepra 
en áreas endémicas presentan un perfil específico de inmunidad innata. [Household contacts 
of leprosy patients in endemic areas display a specific innate immunity profile]. Front. Immunol. 
[en línea] 2020; 11: 1811. [Citado el 21 de octubre de 2020]. Disponible en Internet: <https://
www.frontiersin.org/articles/10.3389/fimmu.2020.01811/full>. DOI: https://doi.org/10.3389/
fimmu.2020.01811

Resumen:

La lepra es una enfermedad infecciosa crónica, causada por Mycobacterium leprae que puede 
originar discapacidades graves. La transmisión de M. leprae se mantiene estable durante los 
últimos años como pone de manifiesto el índice de detección de nuevos casos. La mayoría 
de individuos expuestos no desarrolla la enfermedad y está protegido frente al bacilo por su 
inmunidad innata. En este estudio, se ha estudiado la relación entre marcadores de dicha in-
munidad y la infección M. leprae, así como los casos de lepra en convivientes (HCs, en inglés) de 
pacientes con elevadas cargas bacilares. Se determinaron por inmunocromatografía las proteí-
nas séricas asociadas a la inmunidad innata (ApoA1, CCL4, CRP, IL-1Ra, IL-6, IP-10, y S100A12) 
junto a la presencia de DNA M. leprae en torunda nasal (NS, en inglés) y/o frotis cutáneo (SSS, 
en inglés). Los HCs presentaron valores de ApoA1 y S100A12 similares a los pacientes pau-
cibacilares y se podían diferenciar de los controles por estos mismos valores. De los 31 HCs 
estudiados, el número (porcentaje) de los mismos diagnosticados de lepra o positivos por DNA 
M. leprae en NS y SSS no formaban un grupo uniforme. En concreto, los convivientes donde 
la infección por M. leprae y la enfermedad no fue detectada presentaban valores mayores de 
S100A12 y menores de CCL4 en sus respuestas inmunológicas al bacilo. Los tests inmunocro-
matográficos son una técnica diagnóstica útil para cuantificar marcadores de la respuesta in-
mune innata frente a M. leprae y en probable riesgo de desarrollar enfermedad o transmitir la 
infección. Se pueden utilizar este tipo de técnicas diagnósticas sencillas para evaluar marcado-
res de inmunidad innata que ayuden a identificar a un posible grupo diana para implementar 
un tratamiento de tipo profiláctico.
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Epidemiología y Prevención

Suárez García I, Gómez Barroso D, Fine PEM. Lepra autóctona en España: ¿Se ha interrumpi-
do la transmisión del Mycobacterium leprae? [Autochthonous leprosy in Spain: Has the transmis-
sion of Mycobacterium leprae stopped?]. PLoS Negl Trop Dis. [en línea] 2020; 14(9): e0008611. [Ci-
tado el 02 de diciembre de 2020]. Disponible en Internet: <https://journals.plos.org/plosntds/
article?id=10.1371/journal.pntd.0008611>. DOI: 10.1371/journal.pntd.0008611

Resumen:

Antecedentes: El objetivo del estudio es explorar si se ha interrumpido la transmisión del M. 
leprae en España, en base a los patrones y tendencias de los casos notificados.

Metodología: Se ha obtenido la información sobre los nuevos casos registrados en el Registro 
Nacional para la Lepra entre los años 2003-2018. A falta de información detallada sobre posi-
bles viajes y desplazamientos, los casos se consideraron “autóctonos” o “importados”, según 
hubieran nacido en España o fuera de ella. Estos datos se analizaron por edad, sexo, tipo clíni-
co, país de origen, y lugar de residencia en el momento de la notificación.

Hallazgos principales: Constaban datos sobre 61 casos autóctonos y 199 casos importados 
desde 2003. Se detectó una clara disminución de la incidencia en ambos grupos, y más ca-
sos importados que autóctonos cada año desde 2006. Los casos autóctonos eran con mayor 
frecuencia multibacilares y de más edad en el momento del diagnóstico comparado con los 
casos importados. Todos los casos autóctonos habían nacido antes de 1985 y eran mayores de 
25 años en el momento del diagnóstico. La proporción hombre/mujer aumentó con el paso 
de los años en los casos autóctonos (excepto durante la última época). Los casos importados 
procedían de 25 países, la mitad de ellos de Brasil y Paraguay. Los autóctonos se distribuyeron 
principalmente en las zonas tradicionalmente endémicas, especialmente Andalucía y la costa 
Este mediterránea.

Conclusiones: Entre los casos autóctonos e importados se detectan patrones epidemiológicos 
distintos en España. Hay una clara disminución en la incidencia de casos autóctonos, y patro-
nes consistentes con los reportados de regiones donde ya no se detectaba transmisión. La 
transmisión autóctona de M. leprae probablemente se ha interrumpido en España.

Estudios Experimentales, Genética, 
Microbiología y Biología Molecular

Sharma R, Singh P, McCoy RC, Lenz SM, Donovan K, Ochoa MT, Estrada García I, Silva Mi-
randa M, Jurado Santa Cruz F, Balagon MF, Stryjewska B, Scollard DM, Pena MT, Lahiri 
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R, Williams DL, Truman RW, Adams LB. Aislamiento de Mycobacterium lepromatosis y desa-
rrollo de técnicas moleculares de diagnóstico para identificar Mycobacterium leprae y M. le-
promatosis. [Isolation of Mycobacterium lepromatosis and Development of Molecular Diagnos-
tic Assays to Distinguish Mycobacterium leprae and M. lepromatosis]. Clin Infect Dis. [en línea] 
2020;71(8): e262-e269. [Citado el 2 de diciembre de 2020]. Disponible en Internet: <https://
academic.oup.com/cid/article/71/8/e262/5626481>. DOI: 10.1093/cid/ciz1121. 

Resumen:

Antecedentes: El Mycobacterium leprae ha sido considerado el agente causal exclusivo de la le-
pra hasta que fue identificado Mycobacterium lepromatosis, una forma poco frecuente de lepra 
conocida como lepra lepromatosa difusa (DLL). 

Métodos: Se aisló M. lepromatosis de un paciente con DLL y se propagó en ratones desnudos 
atímicos por medio de inoculación en almohadilla plantar. El análisis genómico de esta cepa 
(NHDP-385) detecto un elemento único repetitivo, RLPM, y se pudo desarrollar con el de diana 
una reacción en cadena de la polimerasa cuantitativa a tiempo real. El ensayo RLPM, y otros 
PCR cuantitativos RLEP para M. leprae, fueron validados como ensayos diagnósticos clínicos de 
acuerdo a las directrices del grupo Enmiendas para la Mejora del Laboratorio Clínico. De mues-
tras histológicas archivadas se aisló el ADN de pacientes de Estados Unidos, Filipinas y México, 
y de armadillos salvajes de EE.UU. 

Resultados: El límite de detección para los ensayos RLEP y RLPM es de 30 M. leprae por especi-
men (0.76 bacilos por reacción; coeficiente de variación, 0.65%-2.44%) y 122 M. lepromatosis 
por muestra (3.05 bacilos por reacción; 0.84%-2.9%), respectivamente. En muestras histológi-
cas (n = 10), 1 caso lepra lepromatosa (LL), 1 DLL, y 3 reacciones de Lucio se detectó M. leproma-
tosis; 2 LL y 2 reacciones de Lucio contenían M. leprae; y 1 LL ambas especies. El M. lepromatosis 
se detectó en 3 de 218 muestras de biopsias de EE.UU. (1.38%). Todas las muestras de Filipinas 
(n = 180) eran M. lepromatosis negativo y M. leprae positivo. Del mismo modo, 15 de 47 mues-
tras mexicanas (31.91%) fueron positivas para M. lepromatosis, 19 de 47 (40.43%) positivas para 
M. leprae, y 2 de 47 (4.26%) presentaban ambos organismos. Todos los armadillos eran M. le-
promatosis negativos. 

Conclusiones: Los ensayos RLPM y RLEP facilitarán el diagnóstico clínico y la vigilancia de la 
enfermedad. 

General e Historia

Blevins KE, Crane AE, Lum C, Furuta K, Fox K, Stone AC. Historia evolutiva del Mycobac-
terium leprae en las islas del Pacífico. [Evolutionary history of Mycobacterium leprae in the Pa-
cific islands]. Philos Trans R Soc Lond B Biol Sci. [en línea] 2020;375 (1812): 20190582. [Citado 
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el 2 de diciembre de 2020]. Disponible en: <https://royalsocietypublishing.org/doi/10.1098/
rstb.2019.0582>. DOI: 10.1098/rstb.2019.0582.

Resumen:

La lepra, o enfermedad de Hansen, una enfermedad de las de las más antiguas, que afecta a la 
humanidad sigue siendo un problema de salud pública en el mundo con más de 200,000 casos 
nuevos detectados en 2018. La mayoría de los casos en humanos son causados por Mycobac-
terium leprae, pero un pequeño número de casos son originados por Mycobacterium leproma-
tosis, una cepa relacionada de M. leprae. El patrón global sobre la variación genómica del M. 
leprae no está muy claramente definido. Particularmente, en las islas del Pacífico, el origen de la 
enfermedad es motivo de discusión. Históricamente, se aseguraba que la lepra llegó a las islas 
del Pacífico en el siglo XIX por el colonialismo, pero algunas tradiciones orales y evidencias pa-
leopatológicas sugieren una llegada más antigua todavía en el tiempo. Para abordar este tema, 
así como investigar modelos de interacciones del patógeno en las islas del Pacífico, se extrajo 
ADN de 39 muestras fijadas en parafina obtenidas durante el período 1992-2016. Se produje-
ron nueve genomas de M. leprae obtenidos desde 1998-2015 y con profundidad de cobertura 
desde 4-63x. El análisis filogenético indica que estas cepas pertenecen a los linajes basales de 
la filogenia M. leprae, específicamente recaen en las cepas 0 y 5. El patrón filogeográfico y el 
análisis evolutivo de estas cepas apoyan la introducción pre-moderna del M. leprae en las islas 
del Pacífico. Este artículo es parte del número temático “Ideas sobre salud y enfermedad obte-
nidas del estudio de biomoléculas antiguas”.

Otras Enfermedades

Chaumont C, Kamara K, Baring E, Palacio K, Power A, Lancaster W. Impacto de la crisis 
SARS-CoV-2 y su impacto sobre enfermedades tropicales desatendidas. [The SARS-CoV-2 cri-
sis and its impact on neglected tropical diseases: Threat or opportunity?]. PLoS Negl Trop Dis [en 
línea] 2020;14(9): e0008680. [Citado el 7 de octubre de 2020]. Disponible en Internet: <ht-
tps://journals.plos.org/plosntds/article?id=10.1371/journal.pntd.0008680>. DOI: https://doi.
org/10.1371/journal.pntd.0008680

Resumen:

La prioridad global presente es proteger a la población del COVID-19 y atender a los ya infecta-
dos, con el resultado de la discontinuidad e interrupción de otras actividades sanitarias como 
son la atención a las enfermedades desatendidas tropicales (EDT), en cuanto a sus programas 
de control y eliminación, los cuales, en todo el mundo han interrumpido las campañas de ad-
ministración farmacológica masiva (MDA, en inglés). El impacto de esta interrupción junto con 
la pandemia tendrá efectos a largo plazo. Este trabajo revisa como la crisis actual modifica 
el futuro del sector EDT centrándose en las cinco enfermedades tratadas por quimioterapia 
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preventiva (PC-NTDs, en inglés): helmintos transmitidos por tierra, esquistosomiasis, filariasis 
linfática, oncocercosis y tracoma.

Molyneux DH, Aboe A, Isiyaku S, Bush S. COVID-19 y enfermedades tropicales desatendidas 
en África: impactos, interacciones y consecuencias. [COVID-19 and neglected tropical diseases in 
Africa: impacts, interactions, consequences]. International Health [en línea] 2020; 12(5): 367-372. 
[Citado el 21 de octubre de 2020]. Disponible en Internet: <https://academic.oup.com/intheal-
th/article/12/5/367/5877805>. DOI: https://doi.org/10.1093/inthealth/ihaa040

Resumen:

El COVID-19 se ha diseminado por todo el mundo. En los meses y años venideros se produ-
cirán cambios impredecibles en los sectores económicos y sociales. Los sistemas sanitarios 
más robustos se han visto sobrecargados por las exigencias del virus. El impacto del COVID-19 
evolucionara desde una fase aguda médica de emergencia hasta una fase crónica de “mante-
nimiento”, con la adaptación de los servicios sanitarios a convivir con el virus como otro agente 
infeccioso más. Sin embargo, los costes económicos y sociales serán mucho mayores que los 
costes médicos. El sector más vulnerable de la sociedad llegará a una mayor pobreza. La mor-
bilidad en salud mental y probables suicidios incrementarán la carga sobre los servicios ya 
maltrechos y las afecciones mentales pasarán a ser la causa de mayor morbilidad. Esto puede 
ir unido a un incremento de la violencia y estrés social sobre economías ya deprimidas con 
elevados porcentajes de desempleo. Hay esperanza de disponer de una vacuna, pero su efica-
cia, duración de inmunidad y dificultades logísticas de distribución en países de renta media 
y baja (LMICs, en inglés) será todo un desafío. Las consecuencias de la pandemia para África 
serán a largo plazo y profundas, ya que son sistemas sanitarios frágiles. Se revisa el impacto del 
COVID-19 sobre las enfermedades tropicales desatendidas (NTDs) y cómo los programas de los 
servicios sanitarios persiguen funcionar en este nuevo medioambiente del COVID-19.
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