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PUBLICACIÓN DE TRABAJOS
NORMAS PARA LOS AUTORES

Revista de LEPROLOGÍA agradece la colaboración científica en el ámbito de la leprolo-
gía, dermatología y otras disciplinas en el campo de la microbiología y parasitología, 
incluyendo investigaciones 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, preferi-
blemente 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, revisio-
nes, 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 anterioridad y que el mismo artículo o parte del mis-
mo no ha sido enviado a otra publicación. En el caso de material ya publicado, 
se adjuntarán las debidas autorizaciones para su reproducción, 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 conve-
niente indicar: Servicio, Departamento o Centro en el que se haya realizado); nom-
bre 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 pa-
labras como máximo. En el caso de los artículos originales de investigación deben 
cumplir con la estructura 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 esenciales del artículo. No superarán el 
número de 5, para ello se recomienda hacer uso de los términos recogidos en DeCS 
(Descriptores en Ciencias de la Salud) y MeSH® (Medical Subject Headings).

Manuscrito propiamente dicho. Constará de: Introducción, material y métodos, 
resultados, discusión, agradecimientos, conflicto de intereses y referencias. 
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Resultados y discusión deben presentarse por separado. Las conclusiones no se presen-
tarán 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 denominarán figuras y tendrán numeración arábiga consecutiva. Las tablas se deno-
minarán tablas. Todas se mencionarán en el texto y deberán ir acompañadas de su pie o 
nota explicativa. 

- 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 
informarán en unidades del SI o permitidas por éste. Si se desea añadir las unidades tradi-
cionales, 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 for-
ma exponencial dentro del propio texto), siguiendo los Requisitos de uniformidad para 
manuscritos enviados a revistas biomédicas (Estilo Vancouver) elaborados por el Comité 
Internacional de Editores de Revistas Médicas (http://www.icmje.org); para los títulos abre-
viados de las revistas se recomienda consultar el NLM Catalog: Journals referenced in the 
NCBI Databases (MEDLINE) o Latindex. No se destacará ningún elemento con el uso de ma-
yúsculas 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 disa-
bility and social participation in patients affected by leprosy after discontinuation of mul-
tidrug therapy. Lepr Rev 2014; 85(3):208-17.

Libro. Autor/es. Título del libro. Edición. Editorial, lugar de publicación: año. La primera 
edición 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. Wyn-
gaarden JB, Smith LH Jr, eds. Philadelpia: 1982. 

Originales breves

En esta sección se considerarán los trabajos de investigación que por sus característi-
cas 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 extensión máxima de 1.500 palabras (incluyendo los agradecimientos si los hubiera). 
Cada trabajo deberá estructurarse como un artículo original con los apartados descritos 
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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 biblio-
grafía, 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 carac-
terísticas 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 
referencias bibliográficas, y se admitirá una figura o una tabla. Debe incluirse una prime-
ra 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 
artículos 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 pro-
ceso de revisión editorial. Todos los manuscritos, así como los trabajos solicitados por en-
cargo, serán revisados anónimamente por autores expertos e independientes. El Comité 
de Redacción valorará dichos comentarios y se reserva el derecho de rechazar aquellos 
trabajos que no juzgue apropiados, así como de proponer modificaciones cuando lo con-
sidere 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 
publica, 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 
dirección: 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

REVISTA DE LEPROLOGÍA: 78 AÑOS DE FORMACIÓN  
Y DIVULGACIÓN CIENTÍFICA DE LA LEPRA

El 17 de enero de 1909, abre sus puertas el Sanatorio San Francisco de Borja, dando respuesta 
a la situación de abandono que sufrían cientos de personas afectadas por la lepra en la Marina 
Alta. Con el tiempo, llegaron pacientes de toda España, más de 3.000 personas. El Sanatorio 
fue un centro pionero y tuvo un papel fundamental en la eliminación de la lepra en España. 

El éxito del Sanatorio de Fontilles se apoya fundamentalmente en dos pilares: Solidaridad y 
Ciencia. En cuanto a la primera, nuestros fundadores, el padre Carlos Ferrís, S.J. y el abogado 
Joaquín Ballester, comprometidos con el catolicismo social de principios del siglo XX, empren-
dieron numerosas iniciativas para mejorar la vida de las personas. La historia centenaria de 
Fontilles ha sido posible gracias al compromiso de padres Jesuitas, Hermanas Franciscanas, 
voluntarias y voluntarios, peñas y donantes de Fontilles.

En cuanto a la vertiente científica, el nombre de Sanatorio (y no Lazareto) indicaba ya la vo-
luntad de aplicar los conocimientos médicos de cada momento para detener el avance de la 
enfermedad. En 1922, se pone en marcha el laboratorio para estudiar el origen de la lepra y 
posibles tratamientos. Un año después, Fontilles participa en la III Conferencia Internacional de 
lepra de Strasburgo, iniciando contactos internacionales, con el fin de compartir experiencias y 
aplicar en el Sanatorio los últimos avances para curar la lepra o paliar sus efectos.

Este compromiso con la ciencia, se ve reforzado el 1 de julio de 1944 con la publicación del 
primer número de la Revista de Leprología, con el objetivo de divulgar el resultado de las inves-
tigaciones llevadas a cabo en el Sanatorio y artículos científicos internacionales. Con el tiempo 
se convierte, además, en un instrumento de consulta y formación para el personal que trabaja 
atendiendo a personas afectadas por la lepra, sobre todo en países de habla hispana, pero tam-
bién para personas misioneras y voluntarias desplazadas a lugares remotos de India y África.

El compromiso de Fontilles con la lepra sigue hoy vigente. El Sanatorio continúa siendo un 
Centro de Referencia en lepra, atendiendo a las personas afectadas e impartiendo formación 
especializada. En cooperación internacional, a la atención a las personas afectadas por lepra, 
se ha unido el trabajo en otras enfermedades olvidadas.

El Sanatorio ha evolucionado para dar respuesta a los problemas socio-sanitarios de su en-
torno, en el Centro Geriátrico Borja y el Centro Ferrís de Diversidad Funcional, que atiende a 
personas con daño cerebral. 

También han evolucionado nuestras formas de comunicar y transmitir los avances y conoci-
mientos. Internet y las redes sociales nos permiten llegar a más personas de manera más efi-
ciente y eficaz. Nuestro trabajo en redes internacionales, como la Federación Internacional de 

TABLA DE CONTENIDO
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lucha contra la lepra o la Global Partnership for Zero Leprosy, nos permite seguir intercambian-
do avances y conocimientos con más entidades. 

Durante 78 años, la Revista de Leprología ha cumplido su papel de formación y divulgación 
científica en lepra. Ha reflejado, también, los avances en la lucha contra la lepra a nivel mundial 
y las distintas estrategias para alcanzar su eliminación. 

Nuestra Revista de Leprología se despide con este número, vol. 33(4) julio-diciembre 2022, ce-
rrando una etapa para dar paso a otras formas de comunicación con un público muy importan-
te para Fontilles: las personas que trabajan en primera línea en la lucha contra la lepra y otras 
enfermedades desatendidas. 

Nuestro agradecimiento más sincero a todas las personas y entidades que han contribuido al 
éxito de nuestra revista, con su apoyo y sus artículos, y al comité editorial. Gracias también a 
todas las personas que recibís y leéis nuestra revista. Nuestras líneas de comunicación, nues-
tros cursos, nuestras redes, están siempre abiertas. Gracias por formar parte de la gran familia 
de Fontilles. 

El equipo editorial
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COEXISTENCIA DE TUBERCULOSIS Y LEPRA EN UN PACIENTE CON 
ERITEMA NUDOSO SEVERO. REPORTE DE CASO

Sandra De Oliveira1, Pierina Samaniego1, José Pereira2, Beatriz Di Martino3, Arnaldo Aldama4 

1Residente de Dermatología
2Bioquímico. Centro de Especialidades Dermatológicas. Ministerio de Salud Publica y Bienestar Social

3Dermatopatóloga. Profesora adjunta de Dermatología
4Dermatólogo. Profesor titular de Dermatología. Jefe de Cátedra

Cátedra de Dermatología del Hospital de Clínicas. Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad Nacional de Asun-
ción. San Lorenzo-Paraguay.

(Recibido el 15/02/2022; Aceptado para su publicación: 11/03/2022)

RESUMEN

El eritema nudoso puede ser la forma de presentación clínica de numerosas entidades tanto de 
etiología infeccciosa como no infecciosa, entre ellas de la lepra y tuberculosis. Resulta de una reacción de 
hipersensibilidad en respuesta a numerosos antígenos o desencadenantes. Este tipo de reacción en lepra se 
presenta en las formas multibacilares de la enfermedad. La aparición concomitante de lepra y tuberculosis fue 
frecuente hasta el tercer siglo según estudios arqueológicos, pero en la actualidad los casos reportados son 
anecdóticos, a pesar de la similitud en su endemicidad geográfica.
Se presenta el caso clínico de un varón de 32 años de edad con lesiones de eritema nudoso, en quien se 
confirma la coexistencia de lepra multibacilar y tuberculosis pulmonar y extrapulmonar. Se inicia tratamiento 
para tuberculosis en primer lugar según protocolo de la OMS, y una vez confirmado el diagnóstico de Lepra se 
adapta el esquema de tratamiento a dicha enfermedad. 

PALABRAS CLAVE: Tuberculosis pulmonar, lepra, lepra multibacilar, eritema nodoso reaccional

SUMMARY

Erythema nodosum can be the clinical presentation of numerous entities of both infectious and non-
infectious aetiology, including leprosy and tuberculosis. It results from a hypersensitivity reaction in response 
to numerous antigens or triggers. This type of reaction in leprosy occurs in the multibacillary forms of the 
disease. The concomitant infection of leprosy and tuberculosis was frequent in the third century according 
to archaeological studies, but currently these reported cases are anecdotal despite the similarity in their 
geographic endemicity.
We present the clinical case of a 32-year-old man with erythema nodosum lesions in whom the coexistence 
of multibacillary leprosy and pulmonary and extrapulmonary tuberculosis is confirmed. Treatment for 
tuberculosis is started first according to the WHO protocol.

KEYWORDS: Pulmonary tuberculosis, leprosy, multibacillary leprosy, reactional erythema nodosum

Correspondencia a: Dra. Sandra de Oliveira. E-mail: deolisandra@gmail.com

Fontilles, Rev. Leprol. 2022; 33(4): 239-244

TRABAJOS CIENTÍFICOS Y COLABORACIONES
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INTRODUCCIÓN

El eritema nudoso puede ser la forma de presentación clínica de numerosas entidades tanto 
de etiología infecciosa como no infecciosa, entre ellas de la lepra y tuberculosis. Resulta de una 
reacción de hipersensibilidad en respuesta a numerosos antígenos o desencadenantes. Este 
tipo de reacción en lepra se presenta en las formas multibacilares de la enfermedad.1

Este fenómeno se acompaña, generalmente, de síntomas sistémicos y se presenta hasta en un 
60% de los pacientes con lepra lepromatosa, y puede aparecer en varias ocasiones a lo largo de 
la evolución y se observan como nódulos eritematosos dolorosos en su mayoría en miembros 
inferiores.2 Por su parte, la tuberculosis también puede presentarse con síntomas generales: 
astenia, anorexia, afectación del estado general; no es rara la febrícula o la fiebre elevada, aun-
que puede no existir.3

La aparición concomitante de lepra y tuberculosis fue frecuente hasta el tercer siglo según 
estudios arqueológicos, pero en la actualidad estos casos reportados son anecdóticos a pesar 
de la similitud en su endemicidad geográfica.4

Ambas enfermedades infecciosas granulomatosas son producidas por micobacterias de la 
misma familia, aunque de características diferentes y tienen en común respuestas terapéuticas 
similares a algunos medicamentos, aunque en esquemas específicos.4

REPORTE DE CASO

Varón de 32 años, de nacionalidad paraguaya, procedente de área rural, remitido a nuestro 
Servicio por lesiones tipo nódulos dolorosos en todo el cuerpo que aparecen y desapare-
cen espontáneamente, acompañados de sensación febril de un año y medio de evolución. 

Hace 2 meses presenta odinofagia y expectoración blanquecina que lo motiva a consultar en el 
Servicio de Urgencias de nuestro Hospital. Se le realiza frotis y cultivo de esputo (leucocitos>25 
células/campo, células epiteliales >10/campo), BAAR 1 (+). Genexpert confirma Mycobacterium 
tuberculosis. En la tomografía axial computarizada de alta resolución se observa parcheado 
alveolar bilateral en ambos lóbulos superiores que lleva al diagnóstico de tuberculosis pulmo-
nar. Se inicia esquema de tratamiento con poliquimioterapia para tuberculosis según pautas 
de recomendación de la Organización Mundial de la Salud con Rifampicina 10 mg/kg/día, Iso-
niacida 5mg/kg/día, Pirazinamida 25 mg/kg/día, Etambutol 20 mg/kg/día.

Examen físico

Paciente febril, con facies dolorosa, presentaba pápulas eritematosas de bordes irregulares y 
límites netos de 0,2cm aproximadamente en tórax y rostro (Figuras 1 y 2). Además, nódulos 
eritemato-violáceos de bordes irregulares y límites netos, consistencia sólida y móviles a la 
palpación, en rostro, tronco, miembros superiores e inferiores donde confluyen, constituyendo 
placas. (Figuras 2 y 3). Sensibilidad térmica, dolorosa y táctil conservadas. No engrosamiento 
nervioso. 

Dada la extensión de las lesiones de tipo eritema nudoso se sospecha lepra, por lo que se rea-
liza baciloscopia de ambos lóbulos de las orejas, ambos codos y una lesión, que informa índice 
bacilar 3,3 e índice morfológico de 1%. Se realiza biopsia de piel de nódulo en muslo izquierdo.
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Figura 1. Pápulas y tubérculos eritematosos en rostro

            

Figura 2. Pápulas eritematosas y nódulos en tronco                    Figura 3.Nódulos eritemosos y eritemato- 
violáceos en miembros inferiores

Anatomía patológica

Se visualizan múltiples macrófagos de aspecto espumoso alrededor de vasos, anejos cutáneos 
y filetes nerviosos, así como un infiltrado de neutrófilos que se extiende hacia el panículo adi-
poso, coloración de Ziehl-Neelsen para BAAR positiva 3(+) (Figuras 4, 5 y 6). Diagnóstico anato-
mopatológico: eritema nudoso reaccional-lepra multibacilar (HBL/HL).

PCR en tiempo real de biopsia de piel detecta Mycobacterium leprae. 

Para manejo del eritema nudoso se inicia tratamiento con talidomida a 200mg/día, medidas 
generales como reposo y antiinflamatorios, con lo cual mejoran las lesiones y el estado general 
del paciente. 

Ante persistencia de odinofagia se realizó laringoscopia en la que se observó congestión de 
aspecto granulomatoso en región supraglótica, llevando esto al diagnóstico de tuberculosis 
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pulmonar más extrapulmonar con el consiguiente planteamiento en la modificación (prolon-
gación) de su tratamiento antituberculoso. Además, se realizó TAC de abdomen y medición de 
cortisol, ambos normales.

Una vez confirmado el diagnóstico de Lepra, se inicia tratamiento para dicha enfermedad.  
Actualmente completó el tratamiento para tuberculosis y está en el sexto blíster de tratamien-
to de lepra con buena evolución de ambas enfermedades, con episodios esporádicos de erite-
ma nudoso de menor intensidad controlado con talidomida. 

 

Figuras 4 y 5. Anatomía Patológica. H-E. Se visualizan múltiples macrófagos de aspecto espumoso, 
infiltrado de neutrófilos que se extiende hacia el panículo adiposo. 

Figura 6. Anatomía Patológica. Coloración de Ziehl-Neelsen para BAAR positiva 3(+)

DISCUSIÓN

Se reporta que existe una susceptibilidad genética para la adquisición de ambas enfermeda-
des5, describiéndose que existe una mutación que provoca una disfunción de los macrófagos 
de los pacientes que se ponen en contacto con los agentes de la lepra y la tuberculosis, sobre 
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todo, en zonas endémicas.6 Además, está demostrado un modo de transmisión similar en am-
bas enfermedades.7

El eritema nudoso es una reacción que obedece a causas infecciosas y no infecciosas, entre las 
primeras, la tuberculosis y la lepra pueden producirlo, sobre todo en lepra multibacilar, donde 
se puede observar entre 30-50% de reacciones inmunológicas8, incluso como motivo de con-
sulta inicial, como el caso presentado. Los nódulos generalmente son evolutivos, durando 8 a 
15 días cada lesión. La evolución puede ser aguda, subaguda, muchas veces recidivantes o con 
brotes subintrantes9 como en el caso de nuestro paciente.

Este diagnóstico de lepra fue confirmado con los estudios de linfacutánea en piel, anatomía 
patológica y PCR, por lo que se trata de una coexistencia de Tuberculosis y Lepra. La coexisten-
cia es rara y no ha sido previamente descrita en nuestro país.

La lepra en Paraguay se presenta de forma endémica. Se continúan notificando casos nuevos 
cada año procedente de todos los departamentos del país. Desde el año 2015 al 2019, se regis-
traron 1.780 casos nuevos, en promedio 350 casos por año. Cabe mencionar que, del 2016 al 
2020 se observó mayor proporción de nuevos casos en el sexo masculino.10

CONCLUSIÓN 

La coinfección de tuberculosis y lepra es actualmente rara. Es de suma importancia su pesquisa 
en países como Paraguay, donde ambas son endémicas.

Consideramos oportuno recalcar el deber de sospechar y plantear el diagnóstico de lepra en 
todo paciente con eritema nudoso que comprometa más allá de los miembros inferiores, so-
bre todo en países endémicos como el nuestro. 
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RESUMEN

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

PALABRAS CLAVE: lepra, enfermedad de Hansen, Mycobacterium leprae, patología osteoarticular, patología 
neurológica, parálisis, osteólisis, periostitis, osteoartritis, contractura, úlcera, cirugía ortopédica.

SUMMARY

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

KEYWORDS: leprosy, Hansen’s disease, Mycobacterium leprae, osteoarticular pathology, nerve pathology, 
paralysis, osteolysis, periostitis, osteoarthritis, contracture, ulcer, orthopedic surgery.
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INTRODUCCIÓN

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

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

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

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

TRANSMISIÓN DE LA LEPRA

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

CLASIFICACIÓN DE LA LEPRA

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

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

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

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

LESIONES NEUROLÓGICAS DE LA LEPRA

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

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

FISIOPATOLOGÍA DE LAS LESIONES NEUROLÓGICAS 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

LESIONES OSTEOARTICULARES DE LA LEPRA

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

LESIONES ÓSEAS INESPECÍFICAS

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

TRATAMIENTO DE LESIONES ÓSEAS Y NERVIOSAS

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

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

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

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

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

PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO DE ÚLCERAS 

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

MANEJO CON MEDICAMENTOS

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

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

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

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

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

CIRUGÍA DE LOS NERVIOS PERIFÉRICOS

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

CIRUGÍA DE TRANSFERENCIA DE TENDONES

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

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

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

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

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

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

CIRUGÍA DE CONTRACTURAS DE PARTES BLANDAS

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

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE ÚLCERAS

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

IMPACTOS PSICOSOCIALES DEL TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LA LEPRA

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

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

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

DISCUSIÓN

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

La lepra lepromatosa es una enfermedad infecciosa crónica causada por el Mycobacterium leprae. Las 
reacciones leprosas son eventos agudos que se asocian a una importante morbimortalidad. El Fenómeno de 
Lucio (FL) es un cuadro reaccional infrecuente que se caracteriza por severas máculas vasculonecróticas. Se 
presenta el caso de dos pacientes de sexo masculino cuyos diagnósticos de enfermedad de Hansen se dan en 
el contexto de la aparición del FL como evento inicial. Su reconocimiento precoz y la consiguiente instauración 
de la terapia específica favorecen la mejor evolución.

PALABRAS CLAVE: Lepra lepromatosa, Fenómeno de Lucio, lesiones vasculonecróticas

SUMMARY

Lepromatous Leprosy is a chronic infectious disease caused by the bacillus Mycobacterium leprae. Leprosy 
reactions are acute events associated with major morbimortality. The Lucio´s Phenomenom (LP) is an 
uncommon acute reaction characterized by severe necrotizing cutaneous lesions. We present the clinical 
cases of two males patients that were diagnosed with Lepromatous Leprosy because they developed Lucio’s 
phenomenon. The severity of LP is related with the delayed initiation of specific therapy.
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INTRODUCCIÓN

El Fenómeno de Lucio es una leprorreacción grave caracterizada por necrosis cutánea secun-
daria a vasculitis.1 Es más común observarlo en pacientes con formas difusas de la enfermedad 
de Hansen sin tratamiento o con tratamiento irregular.2,3 En el Paraguay se registran aproxima-
damente 400 casos de lepra por año, donde la forma predominante es la nodular,4 por lo tanto, 
el fenómeno de Lucio no es un cuadro reaccional frecuente.

CASO 1

Varón de 47 años, procedente del área urbana del Paraguay, de oficio mecánico, previamente 
sano. Consulta por úlceras dolorosas en ambos miembros inferiores de 8 años de evolución 
que se inician en el tercio inferior y luego se extienden progresivamente a toda la pierna. Se 
acompañan de secreción purulenta y fetidez. Niega otros síntomas acompañantes. 

Examen físico

Múltiples úlceras eritematosas, confluentes, de límites netos, bordes estrellados con costras 
hemáticas y melicéricas en su superficie, que asientan en 2/3 distales de ambas piernas. Mada-
rosis y tubérculos en mentón. Facies leonina, manos suculentas, infiltración de lóbulos auricu-
lares (Figuras 1A – 1F).

          

Figura 1A  Figura 1B

Auxiliares del diagnóstico

Glóbulos blancos (GB): 23070 /Ul, Neutrófilos (N): 83% , Neutrófilos en bandas: 6%, hemoglobi-
na (Hb): 12 g/dl, hematocrito (Hto): 37,2%, plaquetas: 414.000/Ul, glicemia: 81 mg/dl, creatini-
na: 0,65 mg/dl, urea: 34mg/dl, sodio: 132 mEq/l, potasio: 5,2 mEq/L, bilirrubina total (BT): 0,67 
mg/dl, bilirrubina directa (BD): 0.41 mg/dl, bilirrubina Indirecta (BI): 0,26 mg/dl, got: 32 U/L, 
gpt: 22 U/L,PCR: 196.1 mg/l (VN hasta 5)
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Figura 1C Figura 1D

Figura 1E Figura 1E (2)

Figura F
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Baciloscopía

Bacilos en ambas orejas 4 (+). 

Histopatología

Necrosis epidérmica en todas sus capas. En dermis superficial vasos de pequeño calibre con 
edema endotelial, inflamación aguda neutrofílica, leucocitoclasia extensa y extravasación de 
fibrina. Trombos de fibrina intravasculares. Dermis superficial, media y profunda con infiltrado 
inflamatorio crónico. BAAR (6+) (Figuras 2A-2D). Diagnóstico: Hansen Lepromatoso con Fenó-
meno de Lucio.

                            
Figura 2A                          Figura 2B                           Figura 2C                          Figura 2D

Manejo

Poliquimioterapia Multibacilar según esquema de la OMS + prednisona 75 mg/día. Antibioti-
coterapia sistémica. Cuidados locales.

CASO 2

Varón de 56 años de edad, procedente del área urbana del Paraguay, comerciante. Una semana 
de evolución de manchas rojas en manos, codos, piernas y orejas que se ulceran. Niega sínto-
mas acompañantes. Antecedentes de pancitopenia en estudio laboratorial previo, enferme-
dad renal crónica en fase no dialítica. 

Examen físico

Placas eritematovioláceas de bordes regulares limites netos, de aspecto estrellado, algunas 
con ampollas, que asientan en lóbulos de orejas, codos, manos, miembros inferiores. Úlceras 
con costras hemáticas en dedos de miembros inferiores. Anestesia de manos y pies. Infiltración 
de lóbulos auriculares. Xerodermia generalizada (Figuras 3A – 3G).
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Figura 3A         Figura 3B

Figura 3C         Figura 3D

          
Figura 3E     Figura 3F        Figura 3G
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Auxiliares del diagnóstico

GB: 3160/uL N: 68% L: 25% Hb: 8,1 g/dl Hto: 24% VCM: 81 HCM: 27 plaquetas: 142000, urea: 
75mg/dl, creatinina: 1,7 mg/dl, K: 4,5 mEq/l, GOT: 17 U/L, GPT: 8 U/L, BT: 0,46 mg/dl, BD: 0,16 
mg/dl, BI: 0,30 mg/dl, VIH: no reactivo, VDRL: no reactivo, HbsAg: no reactivo, RK39: negativo, 
Frotis de sangre periférica: no se observan elementos inmaduros, hematíes con anisocitosis +, 
no granulaciones tóxicas, linfocitos de aspecto normal.

Baciloscopía

Bacilos en ambas orejas 3(+).

Histopatología

Necrosis de la capa basal, despegamiento dermo epidérmico, vasculitis con leucocitoclasia. 
BAAR 5(+). Diagnóstico: Hansen Lepromatoso con Fenómeno de Lucio.

MANEJO

Poliquimioterapia sin dapsona + Doxiciclina 100 mg/día + Prednisona 1mg/kp/día + cobertura 
antibiótica.

EVOLUCIÓN

Ambos pacientes presentaron buena evolución y notable mejoría de las lesiones luego de ini-
cio de tratamiento.

DISCUSIÓN

El Fenómeno de Lucio al inicio se presenta en los miembros inferiores como máculas eritema-
to purpúricas que luego se ulceran presentando formas abigarradas, estrelladas con límites 
netos, bordes irregulares que curan dejando cicatrices atróficas,1 estas máculas pueden luego 
extenderse a los miembros superiores y a la cara.5-7 El Fenómeno de Lucio puede representar la 
manifestación inicial del diagnóstico de lepra lepromatosa no nodular como en los casos ex-
puestos, esto resulta similar a reportes de casos realizados en Brasil.8 Son diagnósticos diferen-
ciales de importancia las crioglobulinemias y la meningococcemia.4 El diagnóstico se confirma 
con la histopatología que se caracteriza por necrosis fibrinoide, leucocitoclasia y trombosis de 
vasos de pequeño y mediano calibre.2,5,9 Esta reacción se presenta en pacientes con alta carga 
bacilar como en los casos expuestos. El tratamiento se basa en la poliquimioterapia multibaci-
lar y la utilización de corticoides que, en muchos casos, resulta controversial.2,7,10

En un estudio retrospectivo, observacional de corte transversal realizado en la Cátedra de Der-
matología del Hospital de Clínicas de Asunción-Paraguay en el período 2003-2011,11 se presen-
taron características clínico–epidemiológicas del Fenómeno de Lucio. Del total de pacientes 
estudiados (311) el 2,5% presentó Fenómeno de Lucio, lo cual reafirma la baja prevalencia 
de este tipo de reacción; además resultó ser más frecuente en el sexo masculino y las lesio-
nes clínicas más frecuentemente encontradas fueron las máculas purpúricas ulceradas. En el 
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examen anatomopatológico se encontró en todos los casos una vasculitis aguda neutrofílica 
leucocitoclástica con necrosis fibrinoide de vasos de pequeño calibre de la dermis superficial, 
necrosis isquémica de la epidermis y bacilos en número variable, en perfecta correlación con 
los hallazgos de los dos casos presentados.

CONCLUSIÓN

El FL puede ser la primera manifestación clínica que lleve al paciente con enfermedad de Han-
sen a la consulta médica por lo cual es importante tenerlo en cuenta entre los diagnósticos 
diferenciales a la hora de hacer el diagnóstico, para de esa manera no retrasar el inicio de tra-
tamiento, ya que de no ser instaurado a tiempo podría desencadenar el óbito del paciente. 
Hacemos además hincapié en la necesidad de la biopsia cutánea para llegar al diagnóstico 
final que es siempre anatomo-clínico.
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RESUMEN

La leishmania cutáneo difusa es una enfermedad tropical crónica descrita fundamentalmente en la región 
de los Yungas de La Paz, valles y pie de montaña andino, y no se han registrado casos de esta parasitosis 
en la Amazonía boliviana. En este caso se describe un paciente masculino de 59 años, zafrero, procedente 
y residente de la Amazonía boliviana, que presenta leishmania cutáneo difusa y realizó tratamientos con 
antimoniato de meglunina en varias ocasiones con amplias mejorías, pero con una evolución de recidivas 
desde el año 2019 que, en base a la revisión bibliográfica, es debido a la amplia expresión de linfocitos Th2 
que lleva a una progresiva tolerancia del hospedero al parásito y las recidivas periódicas de la enfermedad.

SUMMARY

Diffuse cutaneous leishmaniasis (DCL) is a chronic tropical disease in the region of Yungas de La Paz, Bolivia 
near the Andes Mountains but not in the bolivian amazon area. A case of a 59-year-old male, miner in the 
amazon area is described. He was diagnosed of DCL and treated with meglumine antimonite since 2019 on 
several occasions with evident clinical improvement followed by relapses. Medical literature describes the 
relapses as a progressive tolerance of the hosts immunity to the parasite due to an increase of Th2 lymphocytes.
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INTRODUCCIÓN

Las leishmaniasis son una enfermedad tropical crónica producida por un parásito intracelular 
del género Leishmania, en el cual para su taxonomía se discutieron criterios como los antece-
dentes históricos del parásito, su morfología, distribución, ciclo de vida, y el huésped mamífero 
con relación a la enfermedad que provoca en humanos.1 Así, Lainson y Shaw propusieron una 
clasificación para el nuevo mundo que es la siguiente:2

Complejo Especie Manifestación clínica

Leishmania mexicana
L. mexicana L. cutánea, L. cutáneo difusa (raro)

L. amazonensis
L. cutánea, L. cutáneo difusa, L. mucosa, L. visceral (raro), 
L. cutánea post-kala-azar (raro)

Leishmania (Viannia) braziliensis

L. venezuelensis L. cutánea, L. cutáneo difusa (raro)

L. braziliensis L. cutánea, L. cutáneo mucosa, L. visceral

L. guyanensis L. cutánea, L. cutáneo mucosa

L. panamensis L. cutánea, L. cutáneo mucosa

L. peruviana L. cutánea

La leishmania cutáneo difusa (LCD) es también conocida como leishmania L. anérgica, L. lepro-
matosa o L. Pseudolepromatosa. Se caracteriza por su distribución difusa de pápulas eritema-
tosas, nódulos, lesiones tuberosas que afecta la cara, las extremidades y el tronco. En el rostro 
se puede observar una infiltración masiva similar a una “fascie leonina” de la lepra lepromatosa. 
Las lesiones no muestran una tendencia a la ulceración más bien, presentan lesiones verruco-
sas por lo que sus diagnósticos diferenciales suelen ser la lepra, manifestaciones cutáneas de 
leucemia, micosis fúngicas.3 Entre sus características clínicas, histopatológicas e inmunopato-
lógicas se observa lo siguiente:4

ESPECTRO DE LA ENFERMEDAD

Forma clínica CD Anérgica LCDI LCL LM
Parásito  L. amazonensis  L. amazonensis (L. a) L. a /L. (V) b L. (V) braziliensis (L. b)

Carga parasitaria ++++ +++ +++/++ +

Tipo de lesión
Nódulos, tuberosa, 
placas

Placas infiltradas Ulceras/úlceras Ulcerado

Distribución de lesión Difusa Diseminada  Simple/múltiple Nasofaríngea

Macrófagos ++++ +++ +++/++ -

Células plasmáticas +++ +++ +++/++ ++

Linfocitos + ++  ++/+++ ++++

Necrosis - -  -/+++ ++++

Granuloma Macrofágico  Macrofágico Macrofágico/ epiteloide Tuberculoide

HTR - - +-/+++ ++++

Linfoproliferación - -  +-/++ ++++

IFN-Γ + ++ ++/+++ ++++

IL-4 ++++ +++ ++/+ -

CD4   Th1/Th2  Th1<Th2  Th1≥Th2 Th1>Th2   Th1>Th2

Tratamiento con SBv  - +  +/+ +
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LCD Anérgica=Leishmania cutáneo difusa; LCDI=Leishmania cutáneo difusa intermedia; 
LCL=Leishmania cutáneo localizado; LM=Leishmania Mucosa; DTH=Hipersensibilidad de tipo 
retardada; IFN-Γ=Interferón gamma; IL-4=Interleucina – 4; Th1=Respuesta inmune tipo 1; 
Th2=Respuesta inmune tipo 2.

En Bolivia se han reportado casos de leishmania cutáneo difusa, sin embargo, estos ca-
sos están descritos en la región del Norte Paceño (Nor Yungas, Sud Yungas y Caranavi).  
El objetivo de este artículo es describir casos de leishmania cutáneo difusa en la región ama-
zónica de Bolivia.5

INFORMACIÓN DEL PACIENTE

Paciente de sexo masculino de 59 años, nacido en la localidad de Conquista, provincia Manu-
ripi en el Departamento de Pando, vive actualmente en la comunidad Berlín, casado, con 6 
hijos, trabaja en la zafra de la castaña durante los meses de noviembre a abril y los otros meses 
del año en la agricultura. Tiene como enfermedades de base hipertensión arterial y diabetes 
mellitus durante 5 años, para lo cual toma losartan y metformina.

MANIFESTACIÓN CLÍNICA

El paciente acude presentando lesiones como pápulas, placas y nódulos eritematosos disemi-
nados de forma simétrica en cara, extremidades inferiores, extremidades superiores y tronco, 
las lesiones en extremidades inferiores y cara se encontraban hiperqueratósicas, ulceradas, 
sobreinfectadas, con presencia de pus y costras serohemáticas, si bien algunas lesiones se en-
contraban en la parte externa de las fosas nasales las lesiones no comprometen las mucosas, 
como se observa a continuación:

          
Figuras 1 a 3. Leishmaniasis cutánea.
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Figuras 4 a 6. Leishmaniasis cutánea.

Sin embargo, la progresión de la enfermedad fue de aproximadamente 4 años, como muestra 
la siguiente línea de tiempo: 

Las lesiones son severas y se encuentran  
sobreinfectadas y ulceradas tanto en rostro.  
miembros superiore-s. inferiores y tronco

Aparecen las primeras lesiones nodulares en 
rostro, y pabellón auricular, además de  
miembros superiores, completa nuevamente  
tratamiento 

Presenta inicialmente lesiones en miembros 
inferiores, recibe tratamiento completo con 
antimoniato de meglunine 1.S gr por 20 días 

Lesión recidiva en miembros inferiores que se  
extiende al abdomen y tronco, vuelve a  
completar con mismo tratamiento.

Las lesiones se diseminan en cara, miembros 
superiores, lnferiores y tórax, en esta ocasión 
no completa el tratamiento el paciente 

Dic. 2019 Ene. 2021

Abr. 2019 Dic. 2020 Ago. 2022

Se realizó en todas las ocasiones frotis y tinción de las lesiones y biopsias, confirmándose la 
presencia del parásito en las muestras.

En las primeras tres ocasiones el paciente completa tratamiento con antimoniato de meglunine 
1.5 gr por un periodo de 20 días, tratamiento con el cual las lesiones remiten parcialmente y no 
se encuentran parásitos en las lesiones al tomar una muestra de seguimiento por lo que se le da 
de alta. En la cuarta ocasión el paciente no regresa a sus controles ni completa el tratamiento 
de 20 días. En la última ocasión el paciente es internado para tratar la sobreinfección con 
antibióticos y nuevamente tratamiento con antimoniato de meglunine por 20 días, es dado 
de alta con las lesiones sin presencia de supuración y a la biopsia no se encontraron formas 
parasitarias.
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DISCUSIÓN

En la Amazonía del Norte del Beni los casos de leishmania incrementan entre los meses de 
marzo, abril, mayo y junio, coincidiendo con la zafra de castaña en la región. La gente se 
interna en la selva pandina y del norte del Beni para recolectar castaña, ingresando de esta 
manera al hábitat de los posibles reservorios de la leishmania donde también abunda el vec-
tor,6 es así que nuestro paciente inicialmente acude por primera vez a consulta en el mes de 
abril, y su última recaída es cuando la gente sale de la zona posterior a trabajar en la zafra.

En la región amazónica de Bolivia no se ha descrito el agente etiológico de esta enfermedad, la 
descripción de estos casos se hizo en la región del norte paceño, valles y pie de montaña,7 este 
caso mostraría que la Leishmania amazonensis estaría circulando también en la zona amazóni-
ca de Bolivia, junto con el ya descrito Leishmania braziliensis.

Si bien el paciente ha presentado mejorías en las tres primeras ocasiones que recibe tratamien-
to, ha recaído en todas las ocasiones empeorando su signo sintomatología, presentando en la 
última ocasión ulceraciones y sobreinfecciones,8 esto corresponde a lo que se conoce sobre 
la leishmania cutáneo difuso anérgica, donde el tratamiento no es totalmente efectivo y se 
esperan recaídas.

Como se describe en otros documentos, la leishmania cutáneo difusa anérgica carece de 
una respuesta de inmunidad celular frente a los antígenos de Leishmania. Los investigado-
res encontraron un predominio de células productoras de IL-4 e IL-10, por lo que estos son 
abundantes y poca densidad de células que producen IFN-γ e IL-12, llevando a la genera-
ción de una respuesta mediada por Linfocitos Th2 que lleva a una tolerancia progresiva 
del hospedero frente al parásito, perpetuación de la enfermedad y recidivas de las lesiones 
en los pacientes,9 como probablemente estaría sucediendo en este caso que ha estado 
recidivando y progresando las lesiones desde su diagnóstico en el mes de abril del 2019.
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RESUMEN

La Fundación Fontilles, desde su puesta en marcha, en 1909, se ha dedicado al diagnóstico, tratamiento y 
cuidado de los enfermos de lepra. Dada la baja incidencia de casos registrados en España (autóctonos o 
importados), el diagnóstico exhaustivo y completo de lepra en los sistemas de salud es poco viable. Y desde el 
año 2011, con la creación de la Unidad de Diagnóstico Molecular, el Sanatorio Fontilles ofrece la posibilidad de 
un diagnóstico y análisis de resistencias gratuito, rápido, sensible y específico de la lepra. 

PALABRAS CLAVE: Mycobacterium leprae, diagnóstico molecular, Fontilles, España. 

SUMMARY

Fontilles Foundation, since its inception in 1909, has been dedicated to the diagnosis, treatment and care 
of leprosy patients. Given the low incidence of registered cases in Spain (autochthonous or imported), the 
exhaustive and complete diagnosis of leprosy in health systems is hardly feasible. And since 2011, with the 
creation of the Molecular Diagnostic Unit, Fontilles Sanatorium offers the possibility of a free, rapid, sensitive 
and specific diagnosis and analysis of resistance to leprosy.

KEYWORDS: Mycobacterium leprae, molecular diagnosis, Fontilles, Spain.
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LA LEPRA EN EL MUNDO

A pesar de que los datos globales de estos últimos años no son alentadores −de 2020 a 2021, 
la incidencia pasó de 128.405 a 140.594 nuevos casos de lepra detectados (Figura 1)–, mirando 
con perspectiva, la realidad no es tan descorazonadora. Desde 2019, todos los indicadores 
han mostrado disminuciones sustanciales; de hecho, ha habido una reducción del 37% en la 
detección de nuevos casos de lepra. El mayor descenso se produjo en el número de nuevos 
casos en niños (un 42,3%).1

    

Figura 1. Nuevos casos y el número de casos con grado de discapacidad 2 detectados anualmente en el mundo. A la 
izquierda se muestran los valores absolutos de casos nuevos por año detectados y a la derecha los valores absolutos 
para los nuevos casos detectados con grado de discapacidad 2 (CDG2). 

La reciente pandemia de la COVID-19 ha pasado factura a todo el mundo, pero especialmente 
a los más vulnerables. El abandono de campañas de detección ha conllevado un retraso diag-
nóstico y el aumento de las discapacidades de grado 2 en 2021. Pero no hay que olvidar que 
hemos pasado de más de 5 millones de casos detectados en el mundo en los años 80, a los 
poco más de 140 mil en 2021.

La Estrategia Mundial contra la Lepra 2021-2030, que forma parte de la de la hoja de ruta para 
las ETD 2021-2030, insta a alcanzar el objetivo de lepra cero, en consonancia con los Objeti-
vos de Desarrollo Sostenible para el control y la gestión integrados de las ETD cutáneas.2 La 
detección precoz de los casos y la administración oportuna de multiterapia siguen siendo 
los principios básicos del control de la lepra. Por tanto, las estrategias mundiales hacen hin-
capié en que los países cuenten con planes estratégicos nacionales, con intervenciones de 
detección precoz de casos y con una vigilancia y gestión de datos eficaces. Así mismo, en las 
directrices de la OMS para el diagnóstico, tratamiento y prevención de la lepra se recomienda 
el examen de los contactos y la administración de una dosis única de rifampicina para pre-
venir la lepra.3
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Figura 2. Distribución geográfica de los nuevos casos de lepra en 2021

LEPRA EN ESPAÑA

El Registro Estatal de Lepra, creado en 1992 y gestionado por el Centro Nacional de 
Epidemiología (CNE, Instituto de Salud Carlos III), está basado en las definiciones, clasificaciones 
y recomendaciones de la OMS. Tras la creación de la RENAVE, la Red Nacional de Vigilancia 
Epidemiológica (Real Decreto 2210/1995), la lepra se incluyó entre las enfermedades declaradas 
mediante registro y se estableció que a nivel estatal se vigilarían solamente los casos activos e 
incidentes. Se consideran casos activos los que necesitan o están en tratamiento, mientras que 
los incidentes son los casos nuevos declarados anualmente.4

Según los últimos datos recogidos, a fecha de diciembre de 2022, 19 personas se encuentran 
en tratamiento en nuestro país. Los casos incidentes notificados de los últimos años han 
mantenido una tendencia decreciente hasta este último año. Sin embargo, como se puede 
observar en la Figura 3, desde 2020, han ido aumentando las notificaciones desde los 4 
casos de 2021 a los 10 de 2022. Si bien es cierto que la mayoría de los casos reportados son 
importados, aún existe un remanente de transmisión autóctona en España. 
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Figura 3. Datos notificados por la RENAVE desde 2011 a 2022

DIAGNÓSTICO MOLECULAR EN FONTILLES

La Fundación Fontilles se ha dedicado al diagnóstico, tratamiento (desde su disponibilidad en 
1952) y cuidado de los enfermos de lepra desde su apertura en 1909. Desde entonces, por el 
Sanatorio San Francisco de Borja han pasado más de 3.000 pacientes. 

Hasta la puesta en marcha del laboratorio de biología molecular del Sanatorio Fontilles, en julio 
de 2011, el diagnóstico tras la exploración clínica debía ser confirmado mediante baciloscopia o 
histopatología. No obstante, estas técnicas continúan siendo fundamentales para el diagnóstico 
de lepra hoy en día. Debido a la imposibilidad de realizar el cultivo in vitro y la escasa fiabilidad 
de las técnicas serológicas disponibles, son, de manera general, las más accesibles.5

La baciloscopia (Ziehl-Neelsen) sigue siendo la tradicionalmente usada como técnica de refe-
rencia. Sin embargo, puede resultar negativa en pacientes con baja carga bacteriana (límite de 
sensibilidad en ~100 bacilos ácido-alcohol resistentes (BAAR)).6  La histopatología es otra téc-
nica muy útil en el diagnóstico de la enfermedad, especialmente para evaluar las lesiones en 
los tejidos afectados y el daño neural, aunque, en ocasiones, este diagnóstico puede resultar 
inespecífico.7

Desde hace unos años, la aplicación de las técnicas moleculares como complemento a la vi-
sualización microscópica ha demostrado ser de gran ayuda en el diagnóstico de la infección 
por Mycobacterium leprae.8-19  De hecho, la PCR es la herramienta más sensible y específica de la 
que se dispone actualmente.20-21
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Estas técnicas pueden ser aplicadas a gran variedad de muestras, como biopsias o hisopos 
nasales/lesión, o, a posteriori, en frotis teñidos o bloques incluidos en parafina,15-18 y son re-
comendadas siempre ligadas al diagnóstico clínico de los casos difíciles usando los métodos 
convencionales.19-21 Por ello, ante un caso sospechoso de lepra no confirmado por las técnicas 
convencionales, se puede proceder a la realización de técnicas complementarias de biología 
molecular.21

Desde la incorporación de las técnicas moleculares, se han podido solventar muchos proble-
mas diagnósticos, especialmente en los pacientes indeterminados o que se encuentren en el 
polo tuberculoide, lepras neurales puras, donde la presencia de bacilos ácido-alcohol resisten-
tes es rara o ausente, así como en el seguimiento y evaluación de la respuesta al tratamiento 
resistencias a la quimioterapia.

Así mismo, con estas técnicas, Fontilles realiza de manera rutinaria:

a)  Diagnóstico de nuevos casos. Diagnóstico gratuito de M. leprae para todo el 
Sistema Nacional de Salud y asesoramiento externo (manejo de muestras para 
biología molecular).

b)  Seguimiento del tratamiento y revisión de antiguos pacientes, tanto 
residentes como externos. 

c) Análisis de resistencias en casos de sospecha de recaída. 

d)  Apoyo diagnóstico a otros países u ONG que trabajan en terreno, mediante 
asesoramiento en diagnóstico molecular, o realización del análisis molecular 
de las muestras, ya sea de diagnóstico rutinario o como complemento a las 
labores contempladas en proyectos de cooperación internacional (estudios 
epidemiológicos, búsqueda activa, etc.).

e)  Asesoramiento técnico. Apoyo para puesta en marcha de laboratorios de 
biología molecular o implementación del diagnóstico molecular de lepra, así 
como y seguimiento en el control de calidad. 

Protocolo de actuación 

En las personas atendidas físicamente en el sanatorio, se procedió a la toma de muestra in situ 
según el tipo de paciente: individuo sospechoso o primo diagnóstico, seguimiento durante 
del tratamiento, presentación de recidivas o recaídas (durante o post-tratamiento) o revisión 
rutinaria de seguimiento a los pacientes que finalizaron el tratamiento satisfactoriamente sin 
complicaciones.22
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Figuras 4 y 5. Toma de muestra y técnicas utilizadas en individuos sospechosos y pacientes post-tratamiento. PCR: 

Reacción en cadena por la polimerasa. M-PCR: PCR de análisis de resistencias. 

Este protocolo no se pudo llevar a cabo en los pacientes de otros centros y se analizó la mues-
tra remitida disponible, que generalmente fueron biopsias cutáneas en etanol al 70% o inclui-
das en bloques de parafina, frotis teñidos e hisopos de lesión.

Técnicas moleculares utilizadas para diagnóstico

Las muestras sometidas a baciloscopia (frotis) y teñidas con la tinción de Ziehl-Neelsen, prime-
ramente, fueron analizadas por microscopia siguiendo las recomendaciones de ILEP.23 Obser-
vando la presencia de bacilos ácido-alcohol resistentes (BAAR) en la extensión y asignándole 
el índice bacteriológico correspondiente. 

Todas las muestras fueron sometidas a la extracción de ácidos nucleicos para posteriores 
estudios moleculares. Cada muestra fue prelisada según el tipo de muestra.22  La purificación 
y precipitación de ácidos nucleicos de todas las muestras clínicas se realizó empleando el kit 
comercial Real Pure Spin Kit® Ref. RBMEGS02 (Durviz, Valencia, España), siguiendo las instruc-
ciones del fabricante a partir de la fase de incubación hasta 2018, y, a partir de 2019 y hasta 
la actualidad, con SpeedTools Tissue DNA extraction kit (Biotools, B & M Labs, S.A., Madrid, 
España).

Una vez obtenidos los ácidos nucleicos, se procedió a la amplificación de los mismos mediante 
PCR. Esta amplificación se llevó a cabo mediante una PCR anidada que amplificó un fragmento 
multicopia del ADN genómico de M. leprae denominado región RLEP.10 A partir de septiembre 
de 2019,la detección de Mycobacterium leprae se realiza por PCR cuantitativa o real time PCR 
(qPCR).24

El análisis de resistencias se llevó a cabo mediante una PCR múltiple (M-PCR) para la evaluación 
de resistencias a rifampicina, dapsona u ofloxacino.22,25 Desde el año 2016, el análisis de resis-
tencias se lleva a cabo mediante una PCR e hibridación (GenoType LepraeDR, Hain-lifescience, 
Alemania). 

Casos de lepra diagnosticados en España
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Desde julio de 2011, se han analizado 691 muestras de 226 pacientes o sospechosos diferen-
tes, que, bien han acudido al sanatorio en persona para primo diagnóstico o revisión, o bien 
sus muestras han sido remitidas desde otros centros sanitarios del país.

Los resultados del número de individuos analizados cada año con relación a los casos sospe-
chosos y pacientes postratamiento en revisión mediante microscopía (baciloscopia) y amplifi-
cación de ácidos nucleicos (PCR) se pueden ver en la Tabla 1. 

Desde que se instaurara la técnica de PCR en julio del 2011, el 51,6% (65/126) de los pacientes 
sospechosos analizados en el laboratorio han resultado positivos a la amplificación de ácidos 
nucleicos de M. leprae. Seis de los nuevos fueron directamente diagnosticados en Fontilles, 
mientras que el resto fueron remitidos desde otros hospitales, públicos o privados. 

Respecto a los individuos en revisión, 22 pacientes continuaban siendo positivos en alguna de 
las revisiones anuales. A estos pacientes en los que la PCR no negativiza, no siempre indicativo 
de fallo terapéutico, se les debe hacer un seguimiento más exhaustivo y observar la evolución 
clínica. No hay que olvidar que la PCR detecta la presencia de ácidos nucleicos en las muestras y en 
ocasiones se ha podido detectar ADN de M. leprae hasta 8 años después de completar la terapia.26

Tabla 1. Resultados de las técnicas realizadas cada año tanto en los pacientes sospechosos como 
en revisión post-tratamiento. La tabla muestra el número de pacientes y entre paréntesis el número 
de pacientes positivos por la técnica. BAAR: Muestras en las que se detectaron bacilos ácido-alcohol 
resistentes mediante baciloscopia; PCR+: Muestras en las que se detectó ADN de M. leprae mediante 
la técnica de PCR; *: 49 positivos totales de 22 pacientes diferentes.
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Se realizó un estudio de resistencias a rifampicina, dapsona y ofloxacino en los pacientes po-
sitivos y solo se detectó resistencia a la rifampicina en un paciente que no respondía al trata-
miento.27

Comparando los pacientes diagnosticados por Fontilles respecto a las denuncias notificadas 
por la RENAVE, los valores absolutos se pueden ver en la Figura 6. 

Figura 6. Casos positivos notificados por la RENAVE vs. Diagnosticados por FONTILLES

Generalmente, los casos remitidos a nuestro laboratorio son casos de difícil diagnóstico en los 
respectivos centros sanitarios, por lo que, hasta 2019, es normal que los diagnósticos en Fonti-
lles sean inferiores en número respecto a los totales del país.

Esto supone que, si los responsables pertinentes han notificado los casos nuevos diagnostica-
dos por nuestro laboratorio, Fontilles proporcionó ayuda diagnóstica en el 63,7% de los casos. 
Sin embargo, llama la atención el año 2020, en el que fueron notificados dos casos a la RENAVE 
y, sin embargo, Fontilles diagnosticó 6 casos, todos ellos externos. 

Dada la baja incidencia de casos en España (autóctonos o importados), el diagnóstico exhaus-
tivo y completo de lepra en los sistemas de salud es poco viable. Por lo tanto, Fontilles ofrece 
la posibilidad de un diagnóstico, rápido específico y eficaz de la lepra como apoyo al sistema 
nacional de salud, especialmente en los casos más difíciles. 
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RESUMEN

Desde el inicio de la pandemia de COVID-19, se han visto afectadas las facilidades de los pacientes de lepra 
para la búsqueda y obtención de su tratamiento. Este estudio se inició en un hospital especializado de la 
India para comprender el comportamiento en la búsqueda de atención sanitaria de aquellos pacientes que 
retrasaron la toma de su tratamiento. Se reclutaron 164 pacientes que retrasaron la administración de su 
tratamiento durante el confinamiento por COVID-19. Se analizó retrospectivamente a través de un estudio 
exploratorio el comportamiento en la búsqueda de asistencia sanitaria adoptado por los pacientes durante el 
confinamiento. El confinamiento impidió viajar en muchos casos, pero el estigma no fue un factor importante 
como motivo del retraso. De los 164 individuos, 17 desarrollaron afectaciones nuevas relacionadas con la lepra. 
Entre quienes se retrasaron, los pacientes con úlceras plantares se aplicaron auto-cuidados que previamente 
habían aprendido y de esta manera, a pesar del confinamiento, continuaron con el tratamiento. Mediante una 
constante y continuada educación sanitaria y técnicas de auto-cuidado, los pacientes pudieron controlar y 
prevenir el empeoramiento de sus afectaciones relacionadas con la lepra.

PALABRAS CLAVE: Lepra, COVID-19, deformidades, retraso en el tratamiento, discapacidades

SUMMARY

Since the onset of the COVID-19 pandemic, the priorities of leprosy-affected patients in seeking anti-leprosy 
treatment have been affected. This study was initiated at a tertiary leprosy hospital in India to understand the 
health seeking behaviour of leprosy affected patients who delayed their treatment. A total of 164 patients who 
delayed their treatment during the COVID-19 lockdown were recruited. The health seeking behaviour and 
treatment methods adopted by the patients during the lockdown were retrospectively analysed through an 
exploratory study. Lockdown prevented travel in many cases, but stigma was not an important factor in those 
who delayed. Of the 164 subjects, 17 developed new leprosy-related impairments. Of those who delayed, 
patients with plantar ulcers carried out self-care that had been taught to them earlier and they could continue 
treatment in spite of the lockdown. Reinforcing the patients regularly through health education and self-care 
teaching helped them to manage and prevent worsening of leprosy related impairments.

KEYWORDS: Leprosy, COVID-19, impairments, treatment delay, disabilities

Correspondencia a: Sathish Paul (e-mail: sathishpaul77@gmail.com)

Fontilles, Rev. Leprol. 2022; 33(4): 287-300



288

INTRODUCCIÓN

En la lepra se produce un retraso en conseguir el tratamiento desde el momento del diagnósti-
co con la aparición de los primeros síntomas hasta la toma por el paciente.1,2 La falta de percep-
ción y el retraso en buscar asistencia de los pacientes son algunos de los factores implicados 
en el retraso del inicio del tratamiento.3 La gravedad de las incapacidades, el estigma, nivel 
de educación y limitación de las funciones son frecuentemente los mayores impedimentos 
para la participación de los individuos afectados con la familia y su comunidad.4 Algunos de 
los desafíos a los que se enfrentan los afectados incluyen la prohibición de asistir a actos reli-
giosos antes de haber completado su tratamiento.5 El control de la lepra también se enfrenta 
a factores como el seguimiento irregular, interrupción del tratamiento, causando la aparición 
de discapacidades que podrían resultar siendo permanentes.6 En la India, con innovaciones 
introducidas por el Programa Nacional de Erradicación de la Lepra (NLEP, en inglés), los nuevos 
casos de lepra están siendo detectados antes de la aparición de discapacidades.7 Desde que 
en Wuhan (China) se aislara por primera vez el nuevo coronavirus (SARS-CoV-2), la infección 
se ha diseminado por todo el mundo.8 Las personas mayores y con ciertas comorbilidades, 
como hipertensión, enfermedad coronaria, diabetes y otras afecciones pulmonares, presentan 
mayor riesgo de contraer COVID-19.9,10

La redistribución del personal sanitario y reorganización de sus tareas ha resultado indispen-
sable después de que la Organización Mundial de la Salud (OMS) declarara el COVID-19 una 
emergencia sanitaria pública internacional.11 Con la implantación del confinamiento nacional, 
algunos pacientes no podían ni acceder a su centro sanitario más cercano para obtener su tra-
tamiento contra la lepra y la atención sanitaria a sus discapacidades se convirtió en algo muy 
difícil de conseguir, dado que los profesionales sanitarios tenían la prioridad en la contención 
de la pandemia de COVID-19. El mantenimiento de la distancia social y otras medidas de salud 
pública para controlar el COVID-19 constituyeron otros problemas que afectaron al bienestar 
de los ya estigmatizados pacientes de lepra.12 El Grupo de Interés Especial (SIG, en inglés) de la 
Asociación India de Dermatología, Venereología y Leprología (IADLV, en inglés), establecieron 
directrices para el control y tratamiento de la lepra durante la pandemia.13 La información y 
consejos sobre la multiterapia (MDT, en inglés) acompañada durante 3 a 6 meses y la reducción 
gradual de la dosis de esteroides para pacientes con leprorreacciones les ayudó a que conti-
nuaran sus tratamientos incluso durante la pandemia.14

Muchos pacientes que se presentaron en el hospital eligieron recibir su tratamiento para la 
lepra sin evaluación previa de la función neural (NFA, en inglés), para evitar más contactos en el 
centro sanitario durante la pandemia. A medida que empeoraba la situación resultó imposible 
para los pacientes acceder a su tratamiento, con el consiguiente riesgo de mayor afectación 
de sus discapacidades. Los pacientes que atendían el centro recibían consejos sanitarios sobre 
el auto-cuidado de sus discapacidades y se les facilitaba tratamiento durante sus visitas a los 
centros. Un estudio sobre auto-cuidado para la lepra en Etiopía llegó a la conclusión de que el 
conocimiento y la práctica del auto-cuidado era deficiente por varias razones, incluso habien-
do implementado un programa de rehabilitación y discapacidad.15 Con la incertidumbre por 
sus ingresos económicos, seguridad social y apoyo familiar por la pandemia, a los pacientes les 
resultaba todavía más difícil llevar a cabo el programa para obtener tratamiento.16 Si las pautas 
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de 6 meses para lepra paucibacilar (PB) y 12 meses para la multibacilar (MB) no se cumplen 
en 9 y 18 meses respectivamente, entonces se considera que el paciente no ha completado el 
tratamiento.17 También hay estudios que han analizado los motivos del retraso en presentarse 
del paciente, que es el tiempo desde el inicio de los síntomas hasta que consulta en un centro 
sanitario.18-20 Sin embargo, hay muy pocos estudios para analizar este retraso en la búsqueda 
de tratamiento durante una pandemia.21,22 Esta institución especializada en lepra ha estado 
proporcionando atención sanitaria durante más de seis décadas a personas de distinto perfil 
socio-económico y cultural. Durante la pandemia, se llevó a cabo un estudio para identificar 
el comportamiento sanitario adoptado por las personas afectadas por lepra. Entender este 
comportamiento y manera de actuar podría ayudarnos a evaluar la efectividad de la educación 
sanitaria anterior y sus consejos.

Con este estudio los autores pretenden comprender el comportamiento en la búsqueda sani-
taria y la respuesta de los pacientes afectados por lepra en manejo y control de sus discapa-
cidades cuando no disponen de supervisión y control debido al confinamiento. Se pretende 
averiguar si el paciente de lepra ha adoptado otras alternativas posibles para cuidar de sus 
discapacidades.

MATERIAL Y MÉTODOS

La evaluación se llevó a cabo en un hospital referente para lepra del Sur de la India. Este insti-
tuto atiende las necesidades de los afectados por lepra mediante atención especializada. En 
el estudio se admitieron pacientes (n = 169) en tratamiento con MDT, tratamiento de úlceras 
y control de leprorreacciones que no pudieron acudir al hospital por el confinamiento por 
COVID-19. Anteriormente, los pacientes acudían al hospital regularmente en busca de trata-
miento. Se les aconsejo sobre el auto-ayuda y educación sanitaria en todas sus visitas. Se les 
pidió la fecha de su última visita y si había un retraso o falta de asistencia en su visita al hospital 
se incluía al paciente en el estudio. Cualquier falta de asistencia o retraso del paciente en la 
fecha prescrita para su visita se consideraba un retraso para los criterios del estudio. Se excluyó 
cualquier paciente afectado de lepra que no deseaba participar (n = 5) y los que a pesar del 
confinamiento por COVID-19 continuaron con su tratamiento.

Los participantes vivían como máximo a 100 km de distancia del hospital y no habían visita-
do el hospital en búsqueda de tratamiento entre marzo y diciembre de 2020. Se incluyeron 
hombres y mujeres sin considerar la edad. Los 164 participantes que consintieron participar en 
el estudio tuvieron suministro regular de tratamiento antes del confinamiento por COVID-19.

Este estudio utilizo un cuestionario cuantitativo diseñado específicamente para este trabajo. 
El objetivo del cuestionario era recoger las experiencias de las personas afectadas por lepra 
durante el confinamiento. Sin disponer de un cuestionario previo validado relacionado con la 
naturaleza de este estudio, se emplearon resultados obtenidos en otros estudios sobre el com-
portamiento sanitario para completar el cuestionario.23 Junto a información conseguida por el 
equipo del estudio. La validez de la información descrita fue examinada por un equipo de ex-
pertos externos antes de su aceptación y uso. La retroinformación de los expertos se incorporó 
al cuestionario. El equipo del estudio recibió formación sobre el modo de obtener información 
de los pacientes. El cuestionario está dividido en secciones, incluyendo datos demográficos, 
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detalles del tratamiento antes de la pandemia, motivos de retraso durante el confinamiento, 
situación económica, estigma dentro de la familia y la comunidad, y formas alternativas para 
obtener tratamiento para la lepra disponibles en ese período. También se incluyeron variables 
específicas para las soluciones alternativas como llevar a cabo el auto-cuidado, cuidar sus pro-
pias úlceras, descansar sus pies ulcerados y emplear férulas modificadas que el paciente había 
adaptado. El estudio se llevó acabo tanto en el hospital como cuando el personal de campo 
visitaba la casa del paciente durante el confinamiento. En todos los lugares y todos los equipos 
emplearon el mismo instrumento de obtención de datos.

CONSIDERACIONES ÉTICAS

Se obtuvo la aprobación del comité de investigación institucional antes de iniciar el estudio. El 
Comité de Investigación Karigiri (KRC, en inglés) aprobó éticamente el estudio con el número: 
20:11:04:14. Todos los participantes dieron su consentimiento firmado antes de formar parte 
del estudio. Los participantes analfabetos utilizaron sus huellas dactilares. Para los niños se ob-
tuvo su consentimiento firmado junto con el de los padres. También había testigos presentes y 
sus firmas se obtuvieron junto con el consentimiento de los participantes.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Los datos se introdujeron en un Excel con el programa estadístico SPSS (Versión 19). Se utilizó 
el test de asociación Chi-cuadrado y el nivel de significación considerado fue un 5%.

RESULTADOS

Se recogieron y analizaron los detalles y motivos alegados por los participantes para no poder 
desplazarse al instituto para obtener tratamiento debido al confinamiento por COVID-19.

Tabla 1. Problemas relacionados con lepra originados durante el confinamiento

Nuevos problemas relacionados con lepra Frecuencia Porcentaje

Anestesia 3 1.8

Ampolla 1 0.6

Nueva úlcera 10 6.0

T1R 2 1.2

T2R 1 0.6

Nada 147 89.2

Total 164 100.0
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Tabla 2. Grupos de edad y retraso de pacientes en tratamiento

Grupos de edad
Pacientes que  

retrasaron  
el tratamiento

En tratamiento por 
medios alternativos Total X2 Valor 

p

<16 2 (66.6%) 1 (33.3%) 3 3.54 0.170

16-35 29 (69%) 13 (31%) 42

36-55 24 (58.5%) 17 (41.5%) 41

56-86 40 (51.3%) 38 (48.7%) 78

95 (57.9%) 69 (42.0%) 164

De entre los 164 individuos afectados por lepra que no pudieron visitar el hospital para ob-
tener tratamiento durante el confinamiento hubo 17 (10.4%) que presentaron nuevas disca-
pacidades relacionadas con lepra. Las discapacidades desarrolladas durante el confinamiento 
fueron, 10 (6%) nuevas úlceras plantares, 3 (1.8%) nuevos síntomas de anestesia, 1 (0.6%) am-
pollas, 1 (0.6%) reacción tipo II y 2 (1.2%) reacción tipo I (Tabla 1). De entre los pacientes con 
nuevas afectaciones, 5 fueron tratados en los centros de atención primaria más cercanos (PHC, 
en inglés), 2 aplicaron sus propias actividades de auto-ayuda y los otros se controlaron por sí 
mismos lo mejor que pudieron.

De entre los grupos de edad, la mayor proporción de retraso se detectó en el grupo de edad 
de 16-35 (69.0%) y el menor en el grupo de 56-86 (51.3%) como se observa en la Tabla 2. Sin 
embargo, la asociación no era estadísticamente significativa (Chi-cuadrado = 3.54, p = 0.17).

Del total de 164 pacientes que no habían visitado el hospital para tratamiento, 69 (42.1%) con-
tinuaron su tratamiento mediante otras alternativas. De los restantes 95 (57.9%) que retrasaron 
su tratamiento, 55 (57.9%) intentaron continuar su tratamiento por sí mismos con los recursos 
caseros disponible en casa.

La Tabla 3 revela que entre los pacientes que se retrasaron, la mayoría vivía sola (81.0%), algo 
menos entre los casados (55.7%) y menos todavía entre los viudos (41.7%). También había aso-
ciación significativa entre los hombres que se retrasaron (Chi-cuadrado = 7.98, p = 0.018), sin 
embargo, como había menos mujeres y viudas, la asociación no resultó significativa para las pa-
cientes femeninas (Chi-cuadrado = 5.09, p = 0.078). Al comparar el estatus de ocupación y retra-
so de los individuos, casi un tercio de los incumplidores eran individuos sin estatus ocupacional 
y trabajadores no cualificados. Al comparar grupos de incumplidores, no hubo asociación esta-
dísticamente significativa entre ocupación y retraso del paciente (Chi-cuadrado = 1.74, p = 0.78). 
La Tabla 4 revela que los pacientes de lepra que habían retrasado su tratamiento intentaron 
controlar la enfermedad con los medios aprendidos en el centro. Los incumplidores de corto 
intervalo se adaptaron mejor que los incumplidores a largo plazo (Chi-cuadrado = 11.67, p = 
0.009).
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Tabla 3. Estado civil y ocupacional de pacientes con retraso

Pacientes 
que se  

retrasaron

Tratamiento 
por medios 
alternativos

Total X2 Valor p

Estado civil Soltero 17 (81%) 4 (19%) 21 6.13 0.047

Casado 73 (55.7%) 58 (44.3%) 131

Viudo 5 (41.7%) 7 (58.3%) 12

95 (57.9%) 69 (42.1%) 164

Estado civil 
(sólo varones)

Soltero 15 (88.2%) 2 (11.8%) 17 7.98 0.018

Casado 50 (53.8%) 43 (46.2%) 93

Viudo 4 (80%) 1 (20%) 5

69 (60%) 46 (40%) 115

Estado civil 
(sólo mujeres)

Soltera 2 (50%) 2 (50%) 4 5.09 0.078

Casada 23 (60.5%) 15 (39.5%) 38

Viuda 1 (14.3%) 6 (85.7%) 7

26 (53.1%) 23 (46.9%) 49

Ocupación Con  
formación, 
empleado, 
negocios y 
ganadero

29 (63.0%) 20 (40.8%) 49 1.74 0.78

Sin  
formación

29 (63.0%) 17 (37.0%) 46

Ama de 
casa

7 (63.6%) 4 (36.4%) 11

Ninguna 27 (50.9%) 26 (49.1%) 53

Estudiante 3 (60.0%) 2 (40.0%) 5

Total 95 (57.9%) 69 (42.1%) 164
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Los cambios en las puntuaciones OMS de los afectados por lepra entre su última visita a la ins-
titución hasta la primera visita después del confinamiento se describen en la Tabla 5.

La mayoría tenía la misma puntuación antes y después de la pandemia. La puntuación OMS en 
el 13.5% de los individuos con puntuación cero empeoró a 2 durante la primera visita después 
de la pandemia. Al mismo tiempo, el 11.2% de aquellos con puntuación 2 de la escala OMS 
bajaron a cero durante la primera visita después del confinamiento.

La Tabla 6 revela los motivos por los que los pacientes estaban en tratamiento mientras asistían 
al centro antes de la pandemia y su retraso durante la pandemia. Los que presentaban úlceras 
continuaron con el tratamiento en mayor proporción (63.2%) comparados con quienes reci-
bieron tratamiento con multiterapia (MDT), neuritis, leprorreacciones tipos I y II. La asociación 
entre retraso y su causa es significativo (Chi-cuadrado = 7.75; p = 0.0054). 

Tabla 4. Duración del retraso en el tratamiento

Duración del retraso 
en el tratamiento

Pacientes que  
retrasaron  

el tratamiento

Total

Pacientes que se 
han adaptado 

por sus medios

Pacientes 
sin ningún 
medio para 
tratamiento

Menos de 3 meses 22 (66.7%) 11 (33.3%) 33

3-6 meses 29 (64.4%) 16 (35.6%) 45

7-12 meses 4 (33.3%) 8 (66.7%) 12

Más de 12 meses 0 5 (100%) 5

Total 55 (57.9%) 40 (42.1%) 95

Tabla 5. Puntuación OMS última y actual visita

Puntuación  
pacientes OMS  

última visita

Puntuación OMS 
pacientes visita 

actual

Total

0 1 2

0 42 (80.8%) 3 (5.8%) 7 (13.5%) 52 (100%)

1 1 (4.3%) 20 (87.0%) 2 (8.7%) 23 (100%)

2 10 (11.3%) 1 (1.1%) 78 (87.6%) 89 (100%)

Total 53 24 87 164
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Tabla 6. Tratamiento tomado por los pacientes en el hospital para lepra antes del COVID-19

Tratamiento  
administrado a los 

pacientes en el  
hospital para lepra 
antes del COVID-19

Pacientes que 
no han visitado 
el hospital por 

la pandemia

Total

Pacientes  
que han  

continuado su  
tratamiento

Pacientes que  
han retrasado su 

tratamiento

Motivos generales 2 (13.3%) 13 (86.7%) 15

Multiterapia (MDT ), 
Neuritis, Reacciones 

Tipo I y II

29 (43.3%) 38 (56.7%) 67

Cirugía  
reconstructiva

0 (0%) 1 (100%) 1

Sólo MDT 0 (0%) 5 (100% 5

Úlcera 48 (63.2%) 28 (36.8%) 76

Total 79 (48.2%) 85 (51.8%) 164

Tabla 7. Motivos para no haber visitado el hospital

Razones para no haber asistido al hospital de lepra Número de pacientes

Confinamiento y no poder viajar 112 (68.3%)

Conocía auto-cuidados 19 (11.6%)

Ninguna razón específica 9 (5.5%)

Estigma 1 (0.6%)

Consiguió tratamiento por otros medios 12 (7.3%)

Otros 11 (6.7%)

Total 164 (100%)
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La Tabla 7 explica los motivos alegados por los pacientes que retrasaron su tratamiento o con-
tinúan con el tratamiento entre quienes no visitaron el hospital por la pandemia. El motivo 
alegado por la mayoría de los pacientes, 112 (68.3%), para no haber visitado el hospital fue el 
confinamiento y no poder viajar (Tabla 7). Es interesante resaltar que el estigma no está impli-
cado en este tema.

La Tabla 8 expone la asociación entre confinamiento y retraso en el tratamiento. Se com-
para el principal motivo del confinamiento y el retraso en el tratamiento con todos los 
demás motivos juntos. De entre quienes adujeron que no podían asistir al hospital por el 
confinamiento, el 61.6% continuó el tratamiento “fuera” del instituto. De los que adujeron 
otras razones, sólo el 19.2% continuó el tratamiento “fuera” del centro. Los restantes retra-
saron buscar y obtener tratamiento. La asociación es significativa (Chi-cuadrado = 25.54, 
p = 0.0).

Tabla 8. Motivos por no haber acudido al hospital y continuado el tratamiento

Motivos por no 
haber visitado 

 el hospital

Pacientes 
que no  

visitaron 
el hospital 

por la 
pandemia

Total X2 Valor 
p

Pacientes que 
continuaron 

el tratamiento

Pacientes 
que  

retrasaron  
el  

tratamiento

Confinamiento  
y no poder  

viajar

69 (61.6%) 43 (38.4%) 112 (100%) 25.54 0.0

Todo lo demás 10 (19.2) 42 (80.8%) 52 (100%)

Total 79 (48.2%) 85 (51.8%) 164
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DISCUSIÓN

El comportamiento sanitario de los pacientes que cumplían con sus obligaciones antes de la 
pandemia y que se volvió irregular después del inicio de la misma ha permitido destacar as-
pectos interesantes. Se detectó una asociación significativa entre el incumplimiento y el moti-
vo por el cual eran tratados los pacientes. El 63.2% de los pacientes con una úlcera continuaron 
su tratamiento sin incumplirlo. No se dispone de estudios que evalúen el cumplimiento de 
los pacientes en tratamiento por úlceras. En general, se acepta que el paciente con una úlcera 
buscará tratamiento una vez esté infectado y no será un incumplidor. Por experiencia propia 
de los autores, la mayoría de pacientes en tratamiento con úlceras no acaban siendo unos 
incumplidores y son constantes en su tratamiento de curas y auto-cuidado. Por otro lado, los 
pacientes en tratamiento con MDT o por leprorreacciones y neuritis presentaban un mayor 
índice de incumplimiento. Un estudio sistemático sobre abandono durante el tratamiento re-
vela que en general hay una elevada incidencia de incumplidores en tratamiento MDT.24  Otro 
estudio señala que los motivos más comunes de abandono de los pacientes en MDT pueden 
clasificarse en personales, médicos y otros factores.25 

Este estudio se centra en una situación excepcional, donde el incumplimiento tuvo lugar du-
rante una pandemia. La pandemia, un hecho muy poco frecuente, causó un desafío tanto para 
los pacientes como para el personal sanitario. El problema para los pacientes fue cómo conse-
guir tratamiento siendo esto una prioridad. El otro gran aspecto es el miedo hacia el COVID-19, 
con el resultado de retraso en la búsqueda de medicación. Aunque este aspecto no se ha eva-
luado en lepra, se han detectado casos en que los servicios sanitarios fueron generalmente in-
frautilizados durante la pandemia.26 La pandemia también ha modificado los hábitos sanitarios 
de los pacientes TB que evitaron acudir a los centros de tratamiento debido a problemas con el 
tráfico, confinamiento, interrupción de servicios en centros de atención sanitaria, incluyendo 
motivos personales.27 Esta información analizada con la que afecta otras enfermedades y en 
otros países es importante porque ayuda a visualizar porqué el paciente de lepra no busca 
tratamiento y lo interrumpe. Un estudio anterior con 10 años de seguimiento en un hospital 
especializado reveló que las causas del incumplimiento fueron la dificultad de llegar al hospital 
y el acceso al sistema sanitario por los migrantes.25 Todo esto resultó más complicado con la 
pandemia, con el consiguiente incumplimiento.

Distintos estudios han puesto en evidencia el papel de los curanderos locales tradicionales 
en el retraso en la búsqueda de ayuda sanitaria de los pacientes de lepra como el caso de 
Bengala Occidental, Maharastra y Chandigarh.28,29 El estudio se llevó a cabo en un escenario 
donde no hay opción para el tratamiento disponible debido al confinamiento por COVID-19. 
Con un confinamiento nacional, el movimiento de los pacientes quedó totalmente restringido 
y hubo retrasos en poder conseguir tratamiento. En este estudio, el 42.1% de los pacientes de 
lepra que retrasaron conseguir su tratamiento de la institución la obtuvieron y continuaron 
con su tratamiento por medio de vías y fuentes alternativas. Algunas procedían de curanderos 
tradicionales que vivían cerca y resultaban más accesibles. El 47.3% no tenía ningún medio de 
conseguir tratamiento. El 10.6% restante empleó auto-cuidados aprendidos anteriormente en 
el mismo centro. Este auto-cuidado es una opción en que el paciente trata sus complicaciones 
sin visitar el centro sanitario.
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Los 17 pacientes de lepra que desarrollaron nuevas afectaciones constituyen un importante 
sub-grupo de la población. Su condición sanitaria empeoró y probablemente influyeron más 
los riesgos asociados al COVID y el hecho de aventurarse a salir durante el confinamiento con 
el peligro de infectarse antes de buscar tratamiento para la lepra. Consiguieron asistencia sani-
taria 10 de ellos, sólo cuando el personal sanitario les visitó en sus domicilios.

La diferencia de género entre los incumplidores resultó estadísticamente insignificante y es 
comparable con otros estudios multicéntricos realizados en seis hospitales de lepra de la In-
dia en 10 años de seguimiento de incumplidores.25,30 El motivo para incumplir en estos seis 
hospitales fueron motivos psicosociales y sanitarios, sin embargo, el motivo de incumplir en 
el actual escenario es por el confinamiento y las restricciones de movilidad impuestas por la 
pandemia.

Sí que se halló una diferencia estadística significativa entre participantes que vivían solos 
(81%) y los casados, y también en varones solteros (88.2%) comparados con mujeres solteras 
que se retrasaron. En general, se considera que determinantes sociales sanitarios como el ais-
lamiento y vivir solo son factores negativos para un comportamiento de búsqueda sanitaria 
activa. Quienes viven solos intentan solventar por sí mismos sus problemas y buscar atención 
sanitaria profesional.  

En un estudio del norte de Mozambique, los pacientes incumplieron más con su tratamiento 
en los primeros meses que en la final.32 El incumplimiento precoz es por falta de compromiso 
con el protocolo de tratamiento. El incumplimiento posterior o tardío es menor porque los 
pacientes ya han dedicado mucho tiempo y esfuerzo a conseguir su tratamiento. Sin embar-
go, y en contraste con el estudio anterior, hubo una cantidad estadísticamente significativa 
de pacientes que incumplieron después de muchos meses de haber iniciado el tratamien-
to. El único motivo para este incumplimiento tardío fue la pandemia. Así que vemos que 
la pandemia ha modificado el comportamiento de búsqueda de asistencia sanitaria de los 
pacientes de lepra.

El control de las discapacidades, incluyendo la prevención de úlceras en barrios pobres ur-
banos puede ser adoptado por los pacientes de lepra si se les enseñan métodos de auto-cui-
dado,33 como revela el actual estudio, la mayoría de pacientes con úlceras consiguieron con-
tinuar su auto-cuidado y tratamiento de úlceras a pesar del confinamiento. Por otro lado, los 
pacientes en MDT o tratamiento para complicaciones tipo neuritis y reacciones no pudieron 
continuar sus tratamientos y tuvieron que esperar el final del confinamiento antes de reiniciar 
su tratamiento.

La pandemia ha modificado el comportamiento de la mayoría de las personas del mundo. 
También ha modificado el comportamiento de búsqueda de asistencia médica de los pa-
cientes de lepra y ha sido motivo de que muchos de ellos sean incumplidores por obliga-
ción y no por libre elección. Muchos de los incumplidores de este estudio quizás hubieran 
completado su tratamiento si no fuera por la pandemia. Las instituciones que atienden a 
pacientes de lepra deberían disponer de un plan que ayude a los afectados a buscar ayuda 
médico profesional. Uno de los métodos es el uso de tecnologías móviles que ayuden a 
conectar al personal sanitario con los afectados por la enfermedad y reducir así el número 
de incumplidores.34
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LIMITACIONES DEL ESTUDIO

El cuestionario fue presentado a distintos expertos para escuchar sus sugerencias y comenta-
rios, pero hubo muy poca oportunidad para que el equipo de trabajo evaluara el cuestiona-
rio. Esto podría haber influido en los resultados del estudio. No se evaluaron las dimensiones 
socio-económicas del individuo y su familia, que quizá podrían haber influido en el cómputo 
final.

CONCLUSIÓN

El control de los casos de lepra ha potenciado  el auto-cuidado regular y la educación sanitaria 
de los pacientes afectados por lepra. La pandemia COVID-19 obligó a algunas personas afec-
tadas por lepra a buscar cuidados y tratamiento por sí mismos. Los conocimientos sobre la 
lepra adquiridos por los pacientes a través del personal sanitario han ayudado a los pacientes a 
prevenir, mantener y reducir sus discapacidades. Los resultados del estudio enfatizan la impor-
tancia de educar continuamente a los pacientes sobre cuidados y otros aspectos del auto-cui-
dado de las afectaciones. La adherencia del paciente al tratamiento y búsqueda de asistencia 
sanitaria han mejorado en las situaciones de emergencia. Por lo tanto, es vital y esencial tener 
en cuenta las prioridades del paciente y sus necesidades. Los estudios sobre las prioridades 
socio-económicas junto con sus necesidades sanitarias resultan fundamentales.

APROBACIÓN ÉTICA Y CONSENTIMIENTO PARA PARTICIPAR

El estudio obtuvo una revisión y aprobación ética. Todos los participantes fueron aprobados 
por el Schieffelin Institute of Health-Research and Leprosy Centre; comité ético evaluador, nú-
mero de aprobación: 20:11:04.14.
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RESUMEN

Aunque la lepra estaba muy diseminada por Europa en la Edad Media, prácticamente todo el continente está 
ahora en el momento de declarar el fin de la transmisión local de la enfermedad. Con la cantidad tan grande de 
viajes internacionales, todavía se diagnostica lepra en muchos países europeos, pero raramente en personas 
que no hayan viajado o habitado áreas más endémicas de la enfermedad en este mundo. Los casos de lepra 
en niños locales es un indicador de transmisión reciente y parece haberse interrumpido en todo el continente. 
Casos aislados (casos nuevos ocasionales que se presentan en un área determinada y no relacionados con 
otros casos conocidos) y casos autóctonos (infectados localmente) en personas mayores revelan transmisión 
en décadas anteriores. En los países donde la transmisión local se ha interrumpido, no existe evidencia de 
diseminación de lepra de viajeros internacionales o migrantes a la población local. La verificación OMS del fin 
de la transmisión ya se ha iniciado en algunos países, pero depende fundamentalmente de datos referentes a 
nuevos casos diagnosticados durante los años anteriores.
Los planteamientos en el futuro deben incluir: a) provisión sostenible en el sistema nacional de salud para 
diagnosticar y tratar la lepra en los pocos casos que se diagnostiquen, normalmente en la población migrante, 
con informes detallados y actuales de los datos de estos casos; b) mantenimiento de los servicios para el 
cuidado de las personas con discapacidades relacionadas con la enfermedad y la lucha continuada frente al 
estigma y discriminación de los afectados.

PALABRAS CLAVE: Servicios de lepra, Europa, transmisión.

SUMMARY

Although leprosy was widespread in Europe in the Middle Ages, the whole continent is now on the brink of 
declaring an end to local transmission of the disease. With the high level of international travel, leprosy is still 
diagnosed in many European countries, but rarely in people who have never traveled to or lived in a more 
endemic area of the world. The occurrence of leprosy in local children is an indication of recent transmission 
and this seems to have stopped throughout Europe, although confirming this with reliable data is a major 
challenge. Sporadic cases (occasional new cases occurring in a given area that are unrelated to other known 
cases) and autochthonous (locally acquired) cases in older adults point to some transmission in previous 
decades. In countries where local transmission has stopped, there is no evidence of any spread of leprosy from 
international travelers or migrants to the local population. Verification by WHO of the end of transmission of 
leprosy is beginning to occur in some countries, but crucially depends on good data concerning new cases 
diagnosed over previous years.
Policies for the future should include: (a) sustainable provision within national health services for the diagnosis 
and treatment of leprosy in the few cases that do occur, usually in the migrant population, with meticulous 
recording and reporting of case data; (b) sustainable services for the care of people with leprosy-related 
disability, and the continued fight against stigma and discrimination towards those affected.
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INTRODUCCIÓN

La lepra es una enfermedad infecciosa que todavía está presente en la mayoría de países del 
mundo, a pesar de un declive constante de nuevos casos.1 La disponibilidad de un tratamiento 
muy efectivo con una combinación de antibióticos, conocido como poliquimioterapia (PQT) 
desarrollado por la OMS en 1982,2 permite curar la enfermedad clínica. La afectación neural 
continúa constituyendo un riesgo para muchos casos activos; esto tiene distintas consecuen-
cias, que incluye la pérdida de sensibilidad, heridas crónicas, debilidad muscular y destrucción 
tisular sin causar mucha mortalidad y todo esto ha contribuido a convertir a la lepra en la 
enfermedad más estigmatizada y temida de la historia. Muchos países, incluyendo algunos 
en Europa donde se registran actualmente muy pocos casos, todavía tienen un significativo 
número de antiguos pacientes que padecen sus consecuencias en distinto grado y están aún 
atendidos en centros residenciales para la enfermedad.

Varios factores son responsables de la persistencia de la lepra en el mundo, a pesar de la dis-
ponibilidad de un tratamiento efectivo, quizás lo más significativo sea el lento crecimiento del 
organismo causante, Mycobacterium leprae, con un tiempo de reproducción de unos 14 días, 
con un consiguiente largo período de incubación, normalmente entre 2-5 años, y en algunos 
casos de dos décadas o más.3 Esto dificulta estandarizar patrones de seguimiento de la trans-
misión. Además, los esfuerzos por controlar la diseminación, por aislamiento o más recien-
temente mediante tratamiento antibiótico de los afectados, no han sido lo suficientemente 
efectivos, ya que se cree que la infección se transmite frecuentemente a los contactos durante 
el largo período de incubación, antes de que se desarrollen los signos y síntomas propios de la 
enfermedad.4 Mientras que la PQT no ha detenido la diseminación de la enfermedad, ha sido 
muy efectiva tratando los casos individuales, así que una estrategia clave de los programas 
actuales es detectar los casos lo más precozmente posible, para que la enfermedad pueda ser 
controlada previamente a que aparezcan consecuencias graves.

Esta revisión fue encargada por la Oficina Regional Europea-OMS (EURO) en Copenhague. El 
área EURO incluye no solamente a la Europa occidental, sino también a la parte oriental, Tur-
quía y todos los estados de la antigua Unión Soviética, incluyendo la actual Rusia.

Se han empleado cuatro fuentes principales de información:

1)  Datos oficiales sobre casos de lepra, reportados voluntariamente por los países a la 
OMS y publicados en el Boletín Epidemiológico Semanal para la zona EURO, desde 
2015 pero que están bastante incompletos;

2)   Informes sobre lepra en Europa en la literatura científica revisada por países siendo 
la mayoría de informes de esta categoría de países de Europa occidental.5

3)  Publicaciones históricas bien documentadas y noticias dirigidas al público en ge-
neral, que han empleado extensa literatura gris (incluyendo correspondencia e in-
formes oficiales) de distintos países; pocos informes son exhaustivos, mientras que 
las noticias tienden a centrarse en los aspectos personales de casos individuales;

4)  Comunicaciones personales de la situación actual a través de la oficina OMS-EURO, 
incluyendo información presentada en una serie de sesiones de formación virtua-
les celebradas en noviembre de 2021.
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HISTORIA DE LA LEPRA EN LA REGIÓN EUROPEA OMS

Geográficamente, la investigación reciente de las distintas cepas del bacilo parece revelar que 
la lepra afectó primero a los humanos en África oriental, antes de diseminarse hacia el Este 
durante los últimos 10.000 años, inicialmente por rutas marítimas a través del sur de Asia, y 
posteriormente por rutas terrestres vía Asia Central a China y Japón. De Oriente Medio la enfer-
medad se propagó a Europa y después de Europa a África occidental. No hay evidencia de que 
la lepra alcanzara la América pre-colombina, mientras que su posterior diseminación estuvo 
claramente unida al comercio con esclavos procedentes de África occidental.6,7 La evidencia 
hallada en los restos óseos es escasa, pero confirma el patrón de diseminación.8,9

La lepra parece haberse extendido a lo largo de Europa durante la época romana, tanto por el 
movimiento de tropas, como por las rutas comerciales. Después parece que disminuyó, pero 
no desapareció de Europa. Después del año 1000 d.C. aumentó su prevalencia hasta alrededor 
del año 1350 d.C., a partir del cual la enfermedad de nuevo disminuyó gradualmente a lo largo 
de los siguientes siglos.10

Durante el siglo XIX, la lepra estuvo presente en la mayor parte de Europa, pero la evidencia 
sugiere que en declive en toda la zona. Algunas áreas se consideraban más endémicas, en 
particular, Noruega y la región alrededor del Mar Caspio (actualmente sur de Rusia y estados 
de Asia Central de la anterior Unión Soviética).11

Resulta útil considerar tres períodos históricos cuando se revisa la evolución de la lepra en 
Europa.

• La Edad Antigua, hasta alrededor del año 1000 d.C:

—  La lepra se hallaba esporádicamente en toda Europa, pero su diagnóstico era 
confuso.

• La Edad Media y el período post-medieval, del 1000 al 1840 d.C.

—  La lepra fue muy prevalente, en especial en el noroeste de Europa, después 
del 1000 d.C.

—  Se instauraron muchas instituciones (leprosarios) a lo largo de Europa para 
cuidar a los afectados y existen evidencias arqueológicas que confirman que 
muchas personas padecieron esta enfermedad.

—  No se conoce la causa de este incremento, pero las Cruzadas probablemente 
contribuyeron a su diseminación.

—  El declive después del 1350-1400, pudo deberse a otras enfermedades 
(por ejemplo, la plaga y la tuberculosis) que causaron la muerte de muchas 
personas infectadas de lepra, y posteriormente la mejoría en las condiciones 
de vida e higiene desempeñaron un papel favorable.

• La Era Moderna, de 1840 en adelante:10

—  Varios acontecimientos en Noruega inician la era moderna.

* Daniel Danielsson fue probablemente el primer médico de la historia designado 
específicamente a estudiar la lepra con un salario de su gobierno, en Noruega, 
en 1840.
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* Se publicó la primera descripción clínica y anatómica de la lepra,12 contribuyendo 
a un mejor diagnóstico de la enfermedad.

* En 1856, O.G. Høegh estableció el primer Registro Nacional de cualquier 
enfermedad, apoyado por el gobierno – el Registro de Lepra de Noruega – 
proporcionando el primer cuadro epidemiológico de la enfermedad.13

* La identificación del agente causal de la lepra, Mycobacterium leprae, por 
Armauer Hansen en 1872/3, demostró su naturaleza infecciosa.14

—  El declive continuado de su prevalencia e incidencia hasta conseguir meta de 
eliminación.

—  El tratamiento moderno con dapsona (década de 1940) y la PQT (desde 1982).2

Es interesante conocer porqué estos avances científicos tuvieron lugar en Noruega. Parece ser 
por el gran número de casos, sobre todo en la parte occidental del país, y el compromiso de 
las autoridades mediante la aportación de recursos para solucionar el problema. Entre 1820 
y 1840, el parlamento noruego fue parte activa con medidas para tratar y combatir la lepra, 
que se intuía en constante aumento, especialmente en el oeste de Noruega. Aunque otras en-
fermedades eran más mortales (especialmente la tuberculosis, por ejemplo), aparentemente 
el sufrimiento por lepra se contempló con otra perspectiva – la opinión médica de su tiempo 
mantenía que poco se podía hacer para evitar la muerte, pero el tratamiento médico sí podía 
mitigar los problemas crónicos de la enfermedad y aliviar así el angustioso sufrimiento de la 
lepra. La lepra se consideró el problema médico más apremiante del país para el que se podría 
encontrar un tratamiento si se conseguían recursos (dinero y personal).10

La orden dada a Danielsson por parte de las autoridades en 1840 era buscar una cura para la 
lepra, pero hubo pocos avances, y eso que él pasó mucho tiempo estudiando la enfermedad, 
tanto clínicamente como en autopsias. Afirmó que las dos formas de la enfermedad (actual-
mente denominadas tuberculoide y lepromatosa) eran la misma enfermedad. En este período, 
las autoridades británicas y holandesas también apoyaron el estudio de la lepra en sus colo-
nias, por miedo a su posible diseminación al regresar los afectados a sus países en Europa.15

Durante el período de 1840 a 1872, las discusiones sobre el origen de la enfermedad fueron 
muy intensas y en este último año, Armauer Hansen detectó la presencia de bacilos en tejidos 
de pacientes de lepra, demostrando su origen infeccioso. La enfermedad estaba ya aumen-
tando antes de 1840, aunque la información (tanto del diagnóstico en sí como del número de 
casos) era inconcreta y poco fiable. Como afectaba a miembros de la misma familia, Danielsson 
y la mayoría de sus colegas la consideraron una enfermedad hereditaria.

En contraposición a Danielsson, destinado en el hospital de Bergen con un número limitado de 
pacientes, Høegh examinó a un gran número de personas con lepra a lo largo del país mientras 
establecía el Registro Nacional de la Lepra en los años 1850 y 1860. Se descubrió que muchos 
casos no tenían antecedentes familiares e incluso casos con convivientes afectados por lepra 
no había necesariamente consanguineidad. El Registro proporcionó los primeros datos fiables 
sobre el número de casos, y el diagnóstico de la enfermedad resultó ser más fiable después 
de la publicación del libro de Danielsson y Boeck: era evidente que la incidencia de la lepra 
(número de casos nuevos) estaba ya disminuyendo de año en año.
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Armauer Hansen empezó a trabajar en Bergen con la lepra en 1868, siendo un joven recién 
graduado en medicina. Presentó un planteamiento más riguroso para evaluar la evidencia a 
favor y en contra de la enfermedad. Conocía los hallazgos de Høegh del Registro de la Lepra y 
el trabajo de Pasteur sobre la teoría de los gérmenes en la enfermedad y también de casos de 
lepra europeos reportados por Drognat Landré en la colonia holandesa de Surinam, publicado 
en 1869 en un monográfico que describe 12 casos de lepra en niños de descendencia europea 
que se contagiaron mediante el contacto con descendientes de África.16 Estos datos motivaron 
a Hansen a buscar un origen infeccioso de la enfermedad.

Es importante señalar el cambio de actitud de la población sobre la lepra durante este período. 
En Noruega, la idea de la lepra como una condición hereditaria se extendió a mediados del 
siglo XIX y se legislaron varias leyes para interrumpir su transmisión, por ejemplo, prohibien-
do matrimonios entre personas afectadas. También tuvieron lugar debates sobre si se podían 
restringir los derechos del individuo afectado por motivos de salud pública. El aislamiento de 
los afectados, frecuentemente en sus casas, continuó antes y después del descubrimiento del 
bacilo por Hansen. Durante el siglo XIX, los afectados por lepra eran admitidos en leprosarios 
de todo el país, pero las familias aceptaban su ingreso cuando el afectado ya no podía seguir 
trabajando, ya que la admisión como paciente interno era gratuita.

Cuando se demostró la naturaleza infecciosa de la enfermedad, se adaptaron algunas normas. 
En Bergen, los pacientes del hospital para lepra salían por el centro de la ciudad buscando el 
pequeño comercio de intercambio, pero a partir de 1872 se prohibió esto y los afectados aca-
baron estando más aislados socialmente.10

Más recientemente, las actitudes públicas hacia la lepra adoptada en Europa Occidental tie-
nen un interés histórico. En Grecia, ha aumentado el interés público por la lepra después del 
2005, a raíz de la publicación de la novela histórica “La isla” de Victoria Hislop, que luego fue 
una popular miniserie televisiva. Constituye un relato ficticio de la isla de Spinalonga, en Creta, 
que fue una colonia para la lepra durante gran parte del siglo XX, pero muestra las tragedias 
personales y familiares relacionadas con la separación forzosa y reclusión en una institución 
que prevalecieron en muchos países de Europa hasta después de la Segunda Guerra Mundial, 
cuando ya existía y era disponible un tratamiento efectivo.17

ELIMINACIÓN DE LA LEPRA COMO PROBLEMA DE SALUD PÚBLICA

La incidencia de la lepra (número de casos nuevos detectados cada año) ha disminuido de 
forma gradual en Europa durante los últimos 200 años. Para los que atienden a los pacientes, 
sin embargo, la prevalencia (cantidad de pacientes que viven con la enfermedad en cualquier 
momento dado) era más importante y de mayor preocupación que la incidencia. Una vez dis-
ponible ya el tratamiento antibiótico, resultó normal centrarse en el número de personas regis-
tradas para tratamiento en cualquier momento (prevalencia puntual, expresada como casos 
por 10.000 personas): esto normalmente se reportaba al final de cada año y era útil para calcu-
lar los requerimientos de tratamiento de un área determinada. Muchos pacientes ya tratados 
permanecían en leprosarios por discapacidad o estigma y seguían siendo casos registrados. 
Cuando solamente se disponía de dapsona, se trataba a los pacientes durante 5-10 años o en 
algunos casos de por vida, así que por estos motivos el número de casos registrados era mayor 
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que el número de nuevos casos detectados cada año. La poliquimioterapia desarrollada por 
la OMS en 1982 incluyó el antibiótico bactericida rifampicina, y se redujo significativamente la 
duración del tratamiento, incluso para casos lepromatosos – inicialmente de 2 años, en el 2000 
a un año. Aquellos que completaban este tratamiento se eliminaban de los registros, aunque 
muchos seguían necesitando cuidados por sus discapacidades. Por tanto, después de 1982, la 
prevalencia registrada (número de casos registrados para PQT) disminuyó rápidamente.

Por tanto, mientras que la incidencia seguía relativamente estable a nivel global, la prevalen-
cia registrada de la lepra disminuyó significativamente durante las dos décadas posteriores a 
1982, motivando a la OMS a fijar una meta de eliminación de lepra como problema de salud 
pública, definido como una prevalencia de menos de 1 caso por 10.000 personas. Cuando se 
alcanzó esta meta, era evidente que la reducción en número de casos se podía atribuir ma-
yormente al acortamiento del período de tratamiento y la eliminación de antiguos casos del 
registro, pero con una situación epidemiológica prácticamente sin variación, con la incidencia 
siguiendo su lenta disminución como ya estaba ocurriendo durante varias décadas antes.18

Así, durante los últimos veinte años, el foco ha recaído sobre la incidencia, o más correctamen-
te, en el índice de detección de nuevos casos (NCDR, siglas en inglés). Los cambios en el índice 
de detección de nuevos casos tienden a reflejar cambios en las actividades de búsqueda de 
nuevos casos, más que a un verdadero cambio en la incidencia de la infección y allí donde 
la transmisión de la lepra tiende a desaparecer, como ocurre en la mayor parte de Europa, el 
mejor indicador para seguir este cambio es la incidencia de nuevos casos en niños en un año, 
por millón de niños.19

Este punto de vista no es relevante en Europa, ya que todos los países han conseguido una 
prevalencia menor de 1/10.000 hace décadas. Para los países del noroeste de Europa esto fue 
antes de 1900, mientras que para otros fue algunas décadas antes de la Segunda Guerra Mun-
dial o tres décadas después.

El declive de casos en Noruega está bien documentado en el Registro Nacional: después de 
1920, sólo fueron diagnosticados 27 nuevos casos, el último en 1951; menos de 10 casos de 
menores de 15 años se detectaron entre 1901-1920. Aunque se empleó el método del aisla-
miento de casos (normalmente en la misma vivienda o empleando varios edificios) entre 1860 
a 1920 en Noruega, no queda muy claro su impacto: el impacto calculado depende mucho 
de su transmisión que, probablemente, ya se encontraba en niveles mínimos en el año 1900. 
Había instituciones para el internamiento de pacientes en todo el país, pero en general sólo se 
admitía a los pacientes que no podían ser atendidos en casa.10,20

España, Portugal, Italia y Grecia, registraron muchos nuevos casos hasta la década de 1950, 
pero muchos menos después. Muchos de los nuevos casos reportados en décadas recientes 
se cree que contrajeron la enfermedad mientras vivían en un país endémico antes de emigrar 
a Europa.21,22,23 Los últimos dos casos registrados en niños menores de 15 años en Grecia fue 
en 1989.24

La eliminación de la lepra en la isla de Malta tuvo lugar durante un período similar, basada en el 
tratamiento de todos los casos conocidos con una pauta conteniendo rifampicina (Isoprodian 
diario – RMP) y está bien documentada. El programa empezó en 1972 y finalizó en 1999. Se 
trataron aproximadamente 200 casos conocidos y 59 pacientes nuevos o recidivados que de-
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sarrollaron lepra después del inicio del programa. No se diagnosticaron nuevos casos en niños 
después de 1972, sugiriendo que la transmisión ha sido eliminada.25,26

ACTIVIDADES DE CONTROL DE LA LEPRA EN LA REGIÓN OMS EUROPEA

En general, los casos detectados en Europa son casos de recaídas o de emigrantes de países 
endémicos. Puede haber casos autóctonos esporádicos en personas mayores del sur y este de 
Europa. No hay evidencia de transmisión reciente secundaria en Europa.

La OMS sólo publica datos sobre lepra en Europa desde 2015 y todavía hoy día están incom-
pletos (Tabla 1).

La situación al norte de Portugal ha sido descrita recientemente, y probablemente sea repre-
sentativa de la situación en la mayor parte del área. Los datos están incompletos, pero los 
autores encontraron información sobre los antecedentes de 38 casos reportados entre 1900 
y 2012, no se encontraron datos de los 13 casos detectados entre 1990 y 2003 y de los otros 
25 casos, 10 probablemente resultaron infectados fuera del país (más frecuentemente Bra-
sil), mientras 15 se consideraron autóctonos. De estos 15 casos, 9 son recidivas posteriores a 
la poliquimioterapia, mientras que los nuevos casos eran personas mayores y no hay casos 
diagnosticados después de 2006. La persona más joven del grupo nació en Brasil y su madre 
fue paciente y fue diagnosticada en Portugal con 15 años en 2009. Los autores concluyen que  
“ la información es consistente con que la transmisión autóctona de M. leprae se ha interrumpi-
do en los cinco distritos al norte de Portugal hace más de 20 y probablemente más de 40 años. 
” También sugieren que la ausencia de transmisión, a pesar de la presencia de casos importa-
dos, es consistente con la experiencia reportada por otros países del norte de Europa.22

Después de la década de 1930 el control de la lepra en la Unión Soviética, se basaba en las 
normas y regulaciones implementadas por los Ministerios de Sanidad, mediante instituciones 
dermatológicas y venéreas (VD, en inglés), así como otros tipos de servicios médicos, sanita-
rios y epidemiológicos, y con los servicios médicos rurales como partes activas de estas medi-
das de control.27 Cuando se diagnosticaba un caso de lepra, el médico, en colaboración con el 
equipo sanitario, llevaba a cabo una investigación epidemiológica, junto a la hospitalización 
y examen clínico del afectado. También se formaba al resto de familiares sobre el control de la 
enfermedad y se les administraba vacunación BCG. Los pacientes en tratamiento ambulatorio 
no podían salir de su residencia permanente sin informar a la institución local encargada de 
la lepra. Los contactos de estos pacientes eran atendidos en los servicios dermatológicos y 
dispensarios VD de las regiones donde viajaban. Los dermatólogos y venereólogos eran los 
encargados de educar a estas personas sobre los temas relacionados con la lepra, incluyendo 
charlas sobre los primeros síntomas para facilitar la detección precoz.
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Tabla 1.  Nuevos casos de lepra reportados a la OMS por los países de Europa y publicado anualmente  en el WER 
(registro  Epidemiológico Semanal)

Año Número 
de  

países 
que  

reportan

Número 
con 

casos 
nuevos

Total de 
casos 

nuevos

Casos 
nuevos  

en 
niños

Casos 
nacidos 
en el e 

xtranjero

Países  con casos

2021 16 2 14 0 7 Francia(12), Alemania(2)

2020 28 6 27 0 13 Francia(7), Irlanda(1), Israel(2), 
Países Bajos(4), Rusia(6), Suecia(7)

2019 21 7 42  0 24 Bélgica(2), Francia(10), Malta(1), 
Portugal(6), Suecia(9), Tayikis-

tán(12), Reino Unido(2)

2018 23 9 50 0 23 Bélgica(1), Francia(9), Italia(5), 
Países Bajos(2), Portugal(5), 

Rusia(3), España(7), Suecia(11), 
Reino Unido(7)

2017 25 5 33 0 na Francia(8), Italia(8), Kazajistán(1), 
Países Bajos(3), España(9), Reino 

Unido(4)

2016 7 7 32 1 na Bélgica(3), Alemania(2), Italia(12) 
Países Bajos(5), Portugal(4), Reino 

Unido(5), Uzbekistán(1)

2015 28 5 18 na na Alemania(2), Israel(2), Portugal(2), 
España(8), Reino Unido(4)

Totales 216 1 67

En 1958, el Ministerio de Sanidad de la Unión Soviética introdujo nuevas regulaciones y nor-
mas que intensificaron las actividades de control de la lepra. Mediante estas disposiciones, se 
autorizó a los centros anti-plagas a examinar a las personas en áreas endémicas, además de las 
instituciones dedicadas a la enfermedad. 

Estas actividades tuvieron un impacto significativo sobre el control de la lepra en la Unión 
Soviética.

A finales de 1991, cuando finalizó la era soviética, había muy pocos casos nuevos de lepra, y 
ningún caso nuevo en niños. Los estados de la antigua Unión Soviética reportan actualmente 
muy pocos casos, aunque siguen registradas personas mayores que fueron tratadas en el pa-
sado y todavía viven en leprosarios.

Los países de Asia Central y Europa del Este tuvieron muchos cambios políticos y económicos 
que afectaron su sistema sanitario.28 El desarrollo de una economía de mercado conllevó re-
formas en el sector sanitario. A pesar de que no todas las reformas se implementaron, sí que 
aparecieron cambios: descentralización de asistencia sanitaria, privatización de cuidados sa-
nitarios, formación de asociaciones público-privadas (PPPs), policlínicas hiper-especializadas, 
vigilancia pública sanitaria, cuidados primarios y ambulatorios, una mejor integración de las 
infraestructuras y disponibilidad de recursos adecuados.
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Los países del bloque del Este intentaron reducir el tamaño de los hospitales, descentralizar 
la atención sanitaria, introducir nuevas tecnologías y medicinas, fortalecer el sector privado y 
facilitar la medicina familiar.

Sin embargo, estas reformas se encontraron con desafíos, incluyendo la resistencia del per-
sonal sanitario a aceptar cambios y planteamientos inadecuados de los gestores sanitarios.28

ESTADO ACTUAL DE LA LEPRA EN LA PARTE DEL ESTE DE LA REGIÓN EUROPEA

La parte de Europa más actualmente endémica para lepra es el área que rodea los mares Caspio 
y Negro, que es mayor que el oeste de Europa, pero menos poblada. A través de la oficina EURO 
se ha obtenido la siguiente información, aunque algunos datos son escasos y poco fiables.

Turquía: No ha presentado datos a la OMS sobre el estado de la lepra, pero sí este dato para el 
año 2020: 4 nuevos casos, y una recidiva; todos eran casos MB y las edades comprendidas entre 
los 33-36 años para los nuevos casos, mientras que el caso recidivado tenía 90 años. Un caso 
había nacido en el extranjero y presentaba discapacidad de grado 2. Se registraron 74 casos 
para un estudio sobre salud mental en personas afectadas por lepra en Turquía entre marzo-ju-
nio de 2001 y en tres hospitales de referencia (en Estambul, Ankara y Elazig) de los 65 casos 
analizados, el más joven tenía 21 años y sólo 17 seguían en tratamiento para la enfermedad.29

Armenia: Es el único país en la parte este del EURO donde existen datos históricos fiables so-
bre lepra. El registro oficial se inició en 1923. No se diagnosticaron niños menores de 10 años 
después de 1960 y ningún caso menor de 19 años fue diagnosticado después de 1970. Sólo un 
caso adulto posterior a 1980. Como parte de la Unión Soviética, los pacientes diagnosticados 
en Armenia eran admitidos en uno de los muchos leprosarios para su tratamiento y sus contac-
tos registrados y examinados anualmente.

Azerbaiyán: Se dispone de muy poca información. Un artículo en un periódico de 2003, cons-
tata la situación de los antiguos pacientes – relata que 55 personas mayores vivían en sus ca-
sas, mientras que 30 vivían en el Sanatorio de Umbaki, a 80 km de Bakú. La misma fuente 
afirma que no ha habido casos nuevos durante los últimos 10 años.

Federación Rusa: Se reportaron a la OMS seis casos en 2020 y 3 en 2018. Los 6 nuevos casos de 
2020 eran varones con edades entre los 43-69 años, 2 eran PB y 4 MB. Ninguno era extranjero 
ni presentaba discapacidades visibles.

La región de Astracán, al norte del Mar Caspio, es actualmente, el principal foco de lepra en 
Rusia. El Dr. V.V. Duyko, del Instituto de Investigación de Lepra (Astracán) afirma que hasta 
finales de enero de 2020 había 202 personas con lepra en Rusia, de los cuáles 122 (60%) viven 
en la región de Astracán, donde se han detectado 12 nuevos casos en los últimos cinco años. 
Existen otros tres centros para el Control de la Lepra en Rusia (uno en la zona de Moscú, otro 
en Abinsk, sobre el Mar Negro justo al norte de Sochi, y otro en Tersky, entre los mares Negro 
y Caspio). La principal actividad de estos centros es el cuidado de expacientes residentes para 
cuidar sus discapacidades mediante rehabilitación.

Kazajistán: El leprosario para el control de la enfermedad está cerca de Kyzylorda. En 2017, 60 
personas ancianas vivían en la colonia, aunque constan 411 antiguos pacientes en el país. No 
se dispone de datos sobre la detección de nuevos casos.
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Turkmenistán: La incidencia de la lepra disminuyó rápidamente después de la Segunda Gue-
rra Mundial. En 1961, todavía estaban habilitadas 100 camas en el leprosario. En 1964 se redu-
jeron a 40, por el descenso en el número de pacientes y posteriormente a 30 en 1973. Desde la 
década de 1980, Turkmenistán no ha registrado un caso nuevo de lepra.

Uzbekistán: Se comenta que había bastantes casos  de  lepra en el norte del país (Karakalpaks-
tan) en 1930 y 1940. En la década de 1980 los casos ya eran escasos. Entre 1991 y 2018 (casi 
30 años), se diagnosticaron 34 casos nuevos y 11 casos más en el resto del país. Actualmente 
constan 246 personas con lepra en el país. Los tres casos más jóvenes son veinteañeros. En la 
práctica, el personal de los dispensarios dermatológicos locales controla las actividades para la 
prevención de la enfermedad. Se celebran seminarios con leprólogos y otros profesionales. Se 
controla la lista de pacientes antiguos y nuevos, así como a sus convivientes. Se proporciona 
medicación específica para el tratamiento.

En el municipio de Shagal Kopir (distrito de Nukus), a 12-15 km de Nukus, hay un hospital con 
60 camas y 4 médicos, uno de ellos es el director, dos son médicos leprólogos y uno es el mé-
dico de laboratorio.

Tayikistán: Sólo casos esporádicos. El único dato reciente es el de la OMS de 12 nuevos casos 
en 2019 (Tabla 1).

Kirguistán: Hasta 1988 había 13 pacientes con distintos tipos de lepra registrados en Kirguis-
tán, de los que predominaba la forma lepromatosa. El paciente más joven era de 1969. Hay 61 
casos registrados. No se ha diagnosticado ningún caso desde 1988. Antes de la disolución de la 
Unión Soviética en 1991, todos los pacientes se trataban en el leprosario de Kazajistán.

Países Bálticos: Un reportaje periodístico de 1953 describe un leprosario en Memel (actual-
mente Klaipeda) en Lituania. Se habían diagnosticado 94 casos antes de 1944. Aunque había 
11 personas residentes en el leprosario ese año, en el último año de la segunda Guerra Mundial 
fallecieron 10.

PAPEL DEL BCG

El Bacilo Calmette-Guérin (BCG) es una vacuna viva atenuada de Mycobacterium bovis, que se 
investigó durante dos décadas a partir de principios de 1900. Se administró por primera vez a 
un niño en 1921, para investigar su capacidad de protección frente a la tuberculosis (TB). Con el 
tiempo, es la vacuna más administrada globalmente en el mundo, administrándose durante la 
infancia, poco tiempo después del nacimiento, y presenta un buen perfil de seguridad. Se han 
llevado a cabo muchos ensayos de tipo preventivo y estudiado sus efectos sobre la lepra y TB. Los 
resultados son algo confusos y controvertidos, pero sí presenta alguna acción preventiva frente 
a la lepra.

Aunque el BCG no se administró durante el siglo XX para prevenir la lepra, ha sido utilizado 
durante casi 100 años, y puede que con el tiempo haya ejercido algún efecto sobre la dismi-
nución de la incidencia de la lepra. Resulta difícil tener una idea exacta de la cobertura del 
BCG durante los últimos 100 años, pero parece probable que  fue extensa en la mayor parte 
de Europa (incluyendo la Unión Soviética, un gran centro productor de la vacuna) y partes 
de Asia, sobre todo después de la Segunda Guerra Mundial, mientras que la cobertura glo-
bal en el sur ha sido amplia durante las últimas 3-4 décadas a medida que los programas de 
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inmunización se han implementado.30,31 La Unión Soviética tuvo un buen planteamiento de 
salud pública y parece probable que la combinación de BCG durante muchas décadas y un 
registro riguroso y el examen de contactos de casos de lepra, ha contribuido al declive tan 
pronunciado en la incidencia de la lepra en las áreas que previamente eran más endémicas 
alrededor del Mar Caspio.

EL PAPEL DE LA MIGRACIÓN Y VIAJAR 

La migración alrededor del Mar Caspio resulta compleja. Algunos países del sur presentan más 
lepra y puede haber migraciones en ambas direcciones con la consiguiente diseminación de la 
lepra. El motivo por el que las personas tienden a cruzar fronteras es muy variable y complejo, 
aunque ocurre más frecuentemente si el idioma y la cultura son similares a ambos lados; por 
ejemplo, el idioma tayiko se habla en el noreste de Afganistán, cerca de Tayikistán.

Resulta esclarecedor un estudio paralelo de casos de lepra y migración entre la población de 
las islas Marshall de los Estados Unidos. Estas islas del Pacífico presentan elevada incidencia 
de lepra y desde la Segunda Guerra Mundial sus ciudadanos tienen el derecho de vivir en 
Estados Unidos. Alrededor de 12-15.000 personas de estas islas emigraron a Estados Unidos 
y se establecieron en el estado de Arkansas. En 2017, se habían detectado 42 casos de lepra, 
que recibieron tratamiento a través de los Programas Nacionales de la Enfermedad de Hansen, 
del servicio de Salud Pública. Todos eran nacidos en las islas Marshall y habían vivido allí antes 
de emigrar. Este hecho provocó momentos de pánico en los medios de comunicación e incre-
mentó el sentimiento anti-migración en los Estados Unidos, aunque no hubo evidencias de 
más casos más allá de los casos índice mencionados.32

Sería desafortunado relacionar temas de inmigración y control de la lepra. En los países donde 
se ha interrumpido la transmisión, no hay evidencias de contagio de lepra de casos esporádi-
cos entre inmigrantes a la población local. Tratar de manera inadecuada a los inmigrantes con 
lepra mediante su aislamiento forzoso o incluso la deportación, es probablemente contrapro-
ducente, ya que los ya afectados con lesiones harían todo lo posible por evitar ser diagnostica-
dos. Una vez iniciado el tratamiento con PQT, el paciente deja de ser contagioso en pocos días, 
y ya no constituye un riesgo para sus contactos.

La relación del diagnóstico y tratamiento entre la población migrante en Londres desde 1995 
se ha publicado recientemente y contiene información importante para áreas similares no en-
démicas.33

DESAFÍOS PARA LA LEPRA EN EUROPA

Los desafíos clave son:

1)   La necesidad de obtener información más completa y exacta.
Los principales indicadores epidemiológicos derivan del número de nuevos 
casos detectados cada año, con edad, género, clasificación y estatus de 
discapacidad. Para detectar posibles tendencias, se requiere tener información 
fiable a lo largo de 5 años. Los datos geográficos también son muy informativos 
a medida que disminuyen los casos, y permanecen algunas bolsas aisladas, 
donde habría que planificar más actividades sanitarias.
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2)   Utilizar indicadores estándar y adecuadamente definidos, incluyendo 
índices de detección de nuevos casos.
Existe la necesidad de distinguir nuevos casos, casos prevalentes 
(aquellos en tratamiento) y pacientes que “viven con lepra” no reportados 
generalmente a la OMS, pero que pueden necesitar cuidados sanitarios. Un 
indicador clave es la detección anual de casos en niños menores de 15 años.

3)   La OMS está implementando un proceso de verificación, para confirmar el 
estatus de países donde la transmisión se ha interrumpido; este proceso 
depende de datos e información fiable y algunos criterios programáticos 
sobre la transmisión.

4)   El suministro de PQT se basa en el número de casos reportados a la OMS 
cada año, así que hay que informar de forma regular. Es aconsejable incluir 
los casos nacidos en el extranjero para asegurar un suministro adecuado de 
medicación.

5)   Formación adecuada y provisión de servicios.
Hay que promocionar la capacitación en el diagnóstico y control de casos, 
ya que puede seguir habiendo casos aislados e importados. Dichos casos 
requieren ser atendidos, pero no afectan el proceso de verificación.

PERSPECTIVAS FUTURAS Y RECOMENDACIONES

Muchos países con escasos o ningún caso reciente diagnosticado de lepra están interesados 
en ser verificados por la OMS como libres de lepra. Es el caso de muchos países de Europa, 
pero establecer el estado de cada país es complicado. Los procesos que pueden conllevar a 
dicha verificación han sido recientemente examinados por el Task Force con definiciones, con-
tenidos e indicadores para la interrupción de la transmisión y eliminación de la lepra (TFCEL, 
en inglés),34 pero quedan pendientes las conclusiones finales. El trabajo se engloba dentro de 
discusiones mucho más amplias en el contexto de Enfermedades Tropicales Desatendidas, en 
las que se incluye la lepra.35

En resumen, los países pasan por distintas fases. La mayoría de países endémicos han alcan-
zado la diana de 1991 de una prevalencia de <1 caso por 10.000 personas. La siguiente fase 
es definir cuándo se ha interrumpido la transmisión, que es cuando hay ausencia de casos en 
niños: un hito sería “Ningún caso autóctono en niños, durante al menos los últimos 5 años”. La 
siguiente fase es la ausencia de la enfermedad, sin ningún caso autóctono nuevo (ni adultos ni 
niños) durante al menos 3 años. A partir de ahí, habría un período de vigilancia de 10 años, en 
el que no habría ningún caso o sólo casos aislados de casos autóctonos en personas mayores. 
Los casos no-autóctonos o nacidos en el extranjero pueden ser diagnosticados y tratados con 
PQT, sin afectar el proceso de verificación.

La mayoría de países en la región EURO está en situación de iniciar este proceso, si lo desean, 
pero la falta de datos fiables en los últimos años puede ser un problema. El registro de casos 
durante muchos años sería un requisito para conseguir la verificación de la eliminación de la 
lepra. Como con otras enfermedades, cada país prepararía un informe, presentando los datos 
sobre la lepra en su país. El diagnóstico y adecuado tratamiento de los casos nacidos en el 
extranjero cada año sería evidencia que apoyaría que los pacientes autóctonos también serían 
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diagnosticados. El dosier también tendría que demostrar que los pacientes ya tratados tienen 
acceso a centros de referencia, por ejemplo, para rehabilitación, cirugía, oftalmología, etc, así 
como servicios psiquiátricos y posibles ayudas sociales.

Las búsquedas de nuevos casos no tendrían probablemente ningún valor para confirmar la 
ausencia de nuevos casos por tratarse de países con tan poca incidencia. Los estudios tipo 
cribado llevados a cabo en Europa no identificaron nuevos casos, pero fueron muy limitados 
en su cobertura, tanto geográficamente como en el tiempo.

Las actividades y planteamientos a emplear en países con baja endemia, incluyen:

1)   Identificación de nuevos casos mediante examen dermatológico y  
neurológico.
El personal sanitario debe estar capacitado para detectar y confirmar un 
posible diagnóstico de lepra. El diagnóstico requiere un examen clínico 
completo, con biopsia cutánea, ya que no hay ninguna prueba rápida 
de diagnóstico. La biopsia cutánea facilitará la clasificación adecuada. 
Las baciloscopias y la PCR pueden ayudar a confirmar el diagnóstico, 
especialmente en posibles casos multibacilares, pero hay que tener en 
cuenta que una baciloscopia y/o PCR negativa no descarta lepra.

2)   Hay que notificar e informar regularmente cualquier nuevo caso anualmente 
a la OMS, incluyendo la edad de los recién diagnosticados.

3)   Examinar a los convivientes de cualquier nuevo caso y administrar 
profilaxis post-exposición.El examen de los contactos es el único método 
coste-efectivo para la búsqueda activa de casos recomendada en 
áreas de baja endemia. Se puede incrementar el número de contactos 
examinando contactos vecinales y también al examinar contactos de casos 
diagnosticados en años anteriores. Se recomienda el examen anual, pero la 
profilaxis post-exposición con dosis única de rifampicina (SDR) sólo debería 
administrarse una sola vez en países con baja endemia.

4)   Control de casos (tratamiento y control de leprorreacciones, etc.) como 
recomienda la OMS.

5)   Diagnóstico, registro, informe y tratamiento de casos nacidos en el 
extranjero.  

CONCLUSIÓN

No hay evidencia reciente de lepra en niños en ninguna parte de Europa, lo que sugiere que la 
transmisión de la enfermedad ha sido interrumpida. Demostrar esto es muy difícil y requiere 
informes precisos, con información obtenida durante varios años.

La verificación de la eliminación de la lepra requiere evidencias que demuestren que las nece-
sidades médicas y psicosociales de los afectados que viven con la enfermedad son atendidas 
y que cualquier caso aislado o importado puede ser adecuadamente diagnosticado y contro-
lado.



314

AGRADECIMIENTOS

Agradecemos al Dr. Elkhan Gasimov de la Oficina Regional de la Organización Mundial de la 
Salud para Europa, en Copenhague, Dinamarca, por facilitarnos la información científica para 
completar este trabajo.

CONFLICTO DE INTERESES

Los autores afirman no tener ningún conflicto de interés.

FINANCIACIÓN

La OMS financió este estudio.

APROVACIÓN ÉTICA

Esta revisión no requiere aprobación ética.

CONSENTIMIENTO INFORMADO

No se obtuvo información de ningún paciente.

REFERENCIAS

 1.  WHO. Global leprosy (Hansen disease) update, 2021: moving towards interruption of trans-
mission. Wkly Epidemiol Rec, 2022; 97: 429–452.

 2.  WHO. Chemotherapy of leprosy for control programmes. TRS-675, Geneva. 1982.

 3.  Smith CS, Noordeen SK, Richardus JH et al. A strategy to halt leprosy transmission. Lancet 
Infect Dis, 2014;14: 96–98. https://doi.org/10.1016/S1473-3099(13)70365-7.

 4.  Bratschi MW, Steinmann P, Wickenden A et al. Current knowledge on Mycobacterium leprae 
transmission; a systematic literature review. Lepr Rev, 2015; 86: 142–155.

 5.  Hambridge T, Nanjan Chandran SL, Geluk A, Saunderson P, Richardus JH. Mycobacterium leprae 
transmission characteristics during the declining stages of leprosy incidence: A systematic re-
view. PLoS Negl Trop Dis, 2021; 15(5): e0009436. https://doi.org/10.1371/journal.pntd.0009436.

 6.  Monot M, Honore N, Garnier T et al. Comparative genomic and phylogeographic analysis of 
Mycobacterium leprae. Nat Genetics, 2009; 41(12): 1282–1289.

 7.  Schuenemann VJ, Avanzi C, Krause-Kyora B, Seitz A, Herbig A, Inskip S et al. Ancient geno-
mes reveal a high diversity of Mycobacterium leprae in medieval Europe. PLoS Pathog, 2018; 
14(5): e1006997. https://doi.org/10.1371/journal.ppat.1006997.

 8.  Mariotti V, Dutour O, Belcastro MG et al. Probable early presence of leprosy in Europe in a 
Celtic skeleton of the 4th–3rd century BC. Int J Osteoarchaeol, 2005; 15: 311–325.

 9.  Donoghue HD, Taylor GM, Marcsik A et al. A migration-driven model for the historical spread 
of leprosy inmedieval Eastern and Central Europe. Infect Genet Evol, 2015; 31: 250–256.  
https://doi.org/10.1016/j.meegid.2015.02.001.



315

10. Godøy B. Ti tusen Skygger - En historie om Norge og de spedalske. Oslo: Spartacus, 2014.

11. Thin G. Leprosy. London: Percival, 1891. https://wellcomecollection.org/works/wyurxm59.

12. Danielsson DC, Boeck CW. Om Spedalskhed. Christiania, Gröndahl. 1847.

13.  Irgens L M. The roots of Norwegian epidemiology – Norwegian epidemiology in the 19th 
century. Nor Epidemiol, 2015; 25(1–2): 21–29.

14. Hastings RC (ed.) Leprosy. London: Churchill Livingstone, 1985.

15.  Robertson J. Leprosy and the elusive M. leprae: colonial and Imperial medical exchanges in 
the nineteenth century. Hist Ciênc Saúde Manguinhos, 2003; 10(Suppl. 1): 13–40.

16.  Menke HE, Faber WR, Pieters T, Landre CLD, Hansen GHA. Contribution from a Dutch colony 
to the Discovery of the leprosy bacterium. Lepr Rev, 2010; 81: 82–86.

17. Hislop V. The Island. London: Harper Collins, 2005.

18.  Meima A, Richardus JH, Habbema JDF. Trends in leprosy case detection worldwide since 
1985. Lepr Rev, 2004;75: 19–33.

19.  WHO. Global leprosy (Hansen disease) update, 2020: impact of COVID-19 on global leprosy 
control. Wkly Epidemiol Rec, 2021; 96: 421–444.

20.  Meima A, Irgens LM. Disappearance of leprosy from Norway: an exploration of critical fac-
tors using an epidemiological modelling approach. Int J Epidemiol, 2002; 31: 991–1000.

21.  Ramos JM, Romero D, Belinchón I. Epidemiology of leprosy in Spain: the role of internatio-
nal migration. PLoS Negl Trop Dis, 2016; 10(3): e0004321. https://doi.org/10.1371/journal.
pntd.0004321.

22.  Gonçalves G, Andrade I, Pinheiro C et al. Documenting the decline of leprosy in Europe: The 
example of Northern Portugal. Lepr Rev, 2020; 91: 14–24.

23.  Suárez-García I, Gómez-Barroso D, Fine PEM. Autochthonous leprosy in Spain: Has the 
transmission of Mycobacterium leprae stopped? PLoS Negl Trop Dis, 2020; 14(9): e0008611. 
https://doi.org/10.1371/journal.pntd.0008611.

24.  Kyriakis K. Leprosy in Greece at the end of the 20th century (1988–2000). Int J Lepr, 2003; 
71: 357–360.

25.  Freerksen E, Rosenfeld M, Depasquale G et al. The Malta Project – a country freed itself of 
leprosy. Chemotherapy, 2001; 47: 309–331.

26.  Jaconson RR, Gatt P. Can leprosy be eradicated with chemotherapy? An evaluation of the 
Malta Leprosy Eradication Project. Lepr Rev, 2008; 79: 410–415.

27.  Torsned NA, Grevennikov PS. The forms of participation of local medical and prophylactic 
institutions in the control of leprosy in USSR. Int J Lepr, 1962; 30: 77–83.

28.  Fidler A, Bredenkamp C, Schlippert S. Innovations in health services delivery from transition 
economies in Eastern Europe and Central Asia. Health Aff, 2009; 28(4): 1011–1021.

29.  Senturk V, Stewart R, Sagduyu A. Screening for mental disorders in leprosy patients: com-
paring the internal consistency and screening properties of HADS and GHQ-12. Lepr Rev, 
2007; 78: 231–242.

30.  Luca S, Mihaescu T. History of BCG vaccine. Maedica, 2013; 8: 53–58.



316

31.  Tulchinsky TH, Varavikova EA. Addressing the epidemiologic transition in the former Soviet 
Union: strategies for health system and public health reform in Russia. Am J Public Health, 
1996; 86: 313–320.

32.  White C. Déjà Vu: leprosy and immigration discourse in the twenty-first century United Sta-
tes. Lepr Rev, 2010;81: 17–26.

33.  Lockwood DN, McIntosh A, Armstrong M, Checkley AM, Walker SL, McBride A. Diagnosing 
and treating leprosy in a non-endemic setting in a national centre, London, United King-
dom 1995–2018. PLoS Negl Trop Dis. 2022; 16(10): e0010799. https://doi.org/10.1371/jour-
nal.pntd.0010799.

34.  WHO. Task Force on definitions, criteria and indicators for interruption of transmission and 
elimination of leprosy. Report of the final meeting, Chengalpattu, India, 2021.

35.  WHO. Generic Framework for Control, Elimination and Eradication of Neglected Tropical 
Diseases.(https://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10665/205080/WHO_HTM_
NTD_2016.6_eng.pdf?sequence=1&isAllowed=y).



317

NOTICIAS Y EVENTOS

FORMACIÓN EN GUINEA ECUATORIAL

Invitado por la OMS y el Instituto Carlos III de Madrid, he tenido la suerte de participar en los 
cursos de formación organizados por el Programa de Lepra de Guinea Ecuatorial.

Dichos cursos tuvieron lugar en Bata (zona continental) y Malabo (isla de Bioko) con la partici-
pación de 54 personas (médicos, enfermeros, farmacéuticos, personal de laboratorio). 

Independientemente del trabajo en formación, también se realizó una gira de evaluación de 
los pacientes, desplazándonos a la leprosería de Micomeseng y otros centros de salud (Cogo, 
Rebola…) para valorar a los enfermos de lepra que allí residen.

Agradecer a los responsables del programa, Juan Eyene, Policarpo Ncogo y Agustín Benito 
Llanes, el trato recibido.

  

Dr. José Ramón Gómez Echevarría

Director Médico Lepra Fontilles

Fontilles, Rev. Leprol. 2022; 33(4): 317-321
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MÁSTER DE MEDICINA TROPICAL Y SALUD INTERNACIONAL DE LA 
UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DE MADRID EN FONTILLES

Durante los días 3 al 5 de noviembre de 2022 hemos contado con la visita de los alumnos 
del Máster de Medicina Tropical y Salud Internacional de la Universidad Autónoma de Madrid, 
para la formación en lepra y úlcera de Buruli. Han acudido 21 personas, todas del ámbito sani-
tario (médicos, enfermeros, farmacéuticos...). 

Son ya varios años lo que tenemos la suerte de recibir al personal de este Máster en Fontilles.

62º CURSO INTERNACIONAL DE LEPROLOGIA  
PARA PERSONAL SANITARIO

Del 3 al 7 de octubre hemos celebrado en Fontilles el 62º Curso Internacional de Leprología, 
en el que han participado 18 cursillistas (enfermeros, fisioterapeutas, farmacéuticos…). A des-
tacar la presencia de siete portugueses de la importante organización APARF, alguno de ellos 
con amplio conocimiento de trabajo en el mundo de la cooperación.

Agradecemos a todos ellos su interés y comportamiento en el centro.

El curso ha sido impartido por personal sanitario de la casa: P. Torres (Director de laboratorio), 
Cristina Ferrer (Técnico de laboratorio), Lucrecia Acosta (Técnico en Biología Molecular), Vicen-
te Buigues (Oftalmólogo), Esther Apóstol (Enfermera) y José Ramón Gómez (Director Médico 
de los cursos).

Dr. José Ramón Gómez Echevarría

Director Médico Lepra Fontilles
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58º CURSO INTERNACIONAL DE LEPROLOGÍA PARA MÉDICOS

Del 21 al 25 de noviembre hemos celebrado en Fontilles el 58º Curso Internacional de Lepro-
logía para Médicos, en el que han participado 39 médicos procedentes de España y diferentes 
países (Costa Rica, Venezuela, Colombia, Ecuador, Guinea Ecuatorial, entre otros). Cabe desta-
car el alto número de participantes Residentes de Dermatología y Medicina Interna.

Este año hemos incorporado la patología cutánea olvidada Leishmaniasis y, para ello se ha 
desplazado a Fontilles la Dra. Yolanda López, procedente de Riberalta-Bolivia. Con esta en-
fermedad son ya tres las enfermedades cutáneas olvidadas de la pobreza que tratamos en el 
curso (lepra, úlcera de buruli y leishmaniasis).

Procedente de Manaus (Hospital Dermatológico Alfredo da Matta) nos ha acompañado en el 
curso la Dra. Paola Bessa. 

Agradecemos a todos los profesores que han participado en esta edición: Dr. P. Torres, Dr. R 
Sirera, D. V. Comes, Dr. F. Fariñas, Dra. V. Bagase, Dr. JM Núñez, Dr. J Cuevas, Dra. I. Eraña, Dra. L. 
Moya, L. Morell, Dr. V. Buigues, Dra. L Acosta, Dr. F. Lorente.

Dr. José Ramón Gómez Echevarría

Director Médico Lepra Fontilles
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21º CONGRESO INTERNACIONAL DE LEPROLOGÍA

8 – 11 Noviembre 2022

Hyderabad, India

El Congreso Internacional sobre la Lepra es un importante acontecimiento mundial que se 
celebra cada tres años para reunir a las principales partes interesadas en el campo de la lepra. 
En esta ocasión tuvo lugar del 8 al 11 de noviembre en Hyderabad, India, bajo el lema “Better 
Knowledge—Early Diagnosis—Improved Care.” (“Mejor conocimiento-Diagnóstico precoz-Me-
jora de la atención”). Este año, como novedad, el Congreso se llevó a cabo en formato híbrido, 
con sesiones virtuales y presenciales. El 21º Congreso Internacional sobre la Lepra estuvo or-
ganizado por asociaciones indias contra la lepra y la División Central de la Lepra del Ministerio 
de Sanidad del Gobierno de la India, junto con la Asociación Internacional contra la Lepra (ILA) 
con el Dr. David Scollard como principal organizador. El equipo organizador local dirigido por 
el Dr. Bhushan Kumar, como Presidente del Comité Organizador; el Dr. P Narasimha Rao, Secre-
tario Organizador; el Dr. VM Katoch, Presidente del Comité Científico; y el Dr. Sujai Suneetha y 
el Dr. Sunil Dogra, Secretarios Científicos.

Se contó con más de mil personas inscritas como delegados físicos y cerca de 500 como de-
legados virtuales de más de 56 países. Así mismo, se presentaron 960 ponencias, bien como 
e-posters, bien como ponencias orales en las modalidades presencial y virtual. También como 
novedad este año, se presentaron 15 vídeos cortos. A resaltar que el Dr. Anuj Mavlankar y su 
equipo fueron galardonados por el mejor artículo científico. 

Para más detalles se puede consultar la web del congreso: 

https://www.ilc-india2022.com/
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DÍA MUNDIAL DE LA LEPRA

29 de enero de 2023

El Día Mundial de la Lepra se celebra el último domingo de enero; este año bajo el lema “Actue-
mos Ahora. Acabemos con la Lepra”, para centrar su atención en tres puntos clave:

1.  La eliminación es posible, dado que contamos con las habilidades y las he-
rramientas necesarias para frenar la transmisión y vencer a esta enfermedad.

2.  Hay que priorizar su eliminación.

3.  Hay que llegar a aquellos con difícil acceso, para impedir su sufrimiento con 
la prevención y el tratamiento. 

Para más información:
https://www.who.int/news-room/events/detail/2023/01/29/default-calendar/act-now-end-
leprosy-wld-2023

PRÓXIMOS EVENTOS

ASAMBLEA DE MIEMBROS DE ILEP Y REUNIONES RELACIONADAS

21-24 marzo, 2023. Valencia, España

Más información: https://ilepfederation.org/news-events/#events

PRIMERA REUNIÓN MUNDIAL DE LA OMS SOBRE LAS 
ENFERMEDADES TROPICALES DESATENDIDAS (ETD) CUTÁNEAS

Del 27 al 31 de marzo de 2023

Más información en los siguientes enlaces:

https://indico.un.org/event/1003834/

https://www.who.int/news-room/events/detail/2023/03/27/default-calendar/global-
meeting-on-skin-related-neglected-tropical-diseases-skin-ntds
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