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PREAMBULO

i.a lepra constituye una enfermedad de sumo interés, -
por todas las repercusiones clinicas Yy sociales que trae-—
consigo.

Tradicionalmente se ha tenido un concepto eguivocado-
de esta enfermedad, debido a la falta de conocimientos -
sobre la misma, sin embargo en el curso de los afios se ha
ido conociendo mejor. Actualmente es curable y surgen ca-
da dia nuevas investigaciones tanto en el terreno inmuno-
1légico como terapéutico.

Puesto que como hemos dicho es curable, es importante
el diagndsticc tempranc para evitar de esta manera, se -
cuelas irreversibles, para ello es necesario tener un co-
nocimiento pleno de esta entidad en todas sus manifesta -
ciones.

Tomando en cuenta gque la lepra ataca bésicamente piel
Yy nervios periféricos, consideramos fundamental efectuar-
un buen estudio neuroldgico en estos pacientes, ya gue en

codos ellos existen lesiones neuroldégicas desde los pri -
o



meros estadios de la enfermedad.

De hecho es todo un sindrome neuroldgico el que sew-
encuentra involucrade en ella v las complicaciones del-
mismo le dan la caracteristica de invalidante.

Es muy discutido sl las élteraciones neuroldgicag -
ge presentan antes o después de las cubéneas, va que se
ha observadoe que &stas pueden ser precadentes, concomi-
ﬁantes o consecuentes; sea cual fuere la secuencia, po-

demos afirmar gue los nervios periféricos se comprome -

ten frecuente v precozmente en todos los casos de lepra.

En nuestro pais no abundan las comunicaciones al -
respacto, por lo gue consideramos importaznte realizar -
un estudic en el cual se pusdan cobservar las manifesta-
ciones clinicags neuroldgicas v las alteraclones histo -
patoldgicas de log nervios periféricos en los enfermos-—

de lepra.
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I. GENERALIDADES

1. DEFINICION. ;:

" La lepra es una enfermedad infecclosa crénica, causada
per el Mycobacterium leprae, gue ataca de manera principal la

. . f L] .
piel y los nervios periféricos, aungue en su forma maligna es de

hecho una infeccidn general " ( Latapi ).

2, SINONIMIZA :

Miltiples nombres ha recibido esta'enfermedad a través de su

historia, citaremos a continuacidn alguncs de ellos y una breve-

explicacidn de los mismos:

Agoteria.~ De agotes o agotak, grupo marginado considerado -
como raza maldita, gque habitaba en los valles profundos de los -

Pirineos.

Alvaraz.- Nombre con el que se designaba a la lepra en Por -

tugal.
Aussatz.~ Denocminada zsi en Alemania.

Baras.— Asi fue llamada antiguamente por los irabes.

Bennu.- Término con el gue se referian a la lepra en Meso

Potamia.

Cagoteria.~ Asi se conocia en Francia, de "cagot”, derivado-

de canes goths, que quiere decir "perros godos", injuria atribul

%2 a descendientes de visicodos.



Elefantiasis de los arabes.- Nombre que le dieron los ara -

bes a la lepra, después de las traducciones griegas.

Elefantiasis de los grieqos.- Por la deformacidn facial pro-

ducida por esta enfermedad.

Enfermedad de Hansen.— En honor al descubridor del agente -
causal: Gerhard Henrik Armauer Hansen.
Egpu.- Otro nombre més usado en Mesopotamia, va gque con el -
'designaban una enfermedad, que destruia cara y cuerpo, probable-
mente refiriendose a la lepra.
Gafedad .- Por la mano gafa o en flexidn forzada de los de -

dos sobre la palitha.

Gangrena seca.-En Portugal, se le conocia también con este -

nombre.

=
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Juzam.- ES una de las palabras més antiguas con las gue se -
describia a la lepra en hebreo.

Kushta.- Con este término se conocia en la Indiz a una gran-
cantidad de enfermedades cutaneas, entre las que predominaba la-
lepra. )

Kusta.~ Asi se designaba la lepra en Malaya e Indonesia, -
término que tomaron de los hindles, ya que Kusta es la forma ~
suavizada de Kushta.

Ladrerie.— Otro nombre dado en Francia y posteriormente en -

Espafia.

Lzi, Lai~Fom, Li, Lieh, Lie-Fang.-Algunas de las miltiples -

Palabras, con las gue se ha designado la lepra en China.
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Leontiagis.—- Asi la describid Areteo de Capadocia, por las
jesiones deformantes gue producia la enfermedad.

Likprar.— Nombre islandés derivado del anglosajdn likprowere
que gquiere decir sufrir,

Mai-pake.- Quiere decir enfermedad china, asi se referian a-

la lepra en Hawai y en Tahiti.

Mal de San Lézaro.- Con respecto a esta designacidn, existen
varias explicaciones gue la justifican, sin embargo no se sabe -
cudl es la verdadera. Seglin algunos escritores, se debe a la pa-
rébola del hombre rico y el pobre Lazaro: " Habia un hombre riéc
gque se vestia de pirpura y de fino lino, y hacia cada dia banque
te con espléndidez. Habia también un mendigo LAzare, que estabz=
echado a la puerta de aguél, lleno de llagas " (86).

Otros autores afirman gue se tomd ese nombre por el Hospital
de San Lazaro de Jerusalén, en cuyos portales se permitia vivir-
a los enfermos de lepra; o bien, por la Isla de San Lazaroc, en -
el Golfo de Venecia, en donde existid uno de los primeros lepro-
sarios v no como popularmente se cree que por el santo de ese -

nombre, ya gue no existen pruebas de que éste padeciera la enfer

medad (13,113).

Satiriagsis.—~ Por laz piel zpergaminada y el apetito sexuzl -

que algunos suponen esti aumentado en estos pacientes (108).

o
Tsara'ath o Zaraath.- Término hebreo gue se aplicaba a todas

“las enfermedades de la piel.

Tsumi.- Con este nombre se encuentra consignada la lepra en-
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jas fuentes documentales mas antiguas de Japodn.

Wu-chi.— Nombre también dado en China a la lepra.

3. HISTORIA DE 1A LEPEA EN EL MUNDO :

Es dificil precisar su aparicidn en la historia, pero toman-
do en cuenta los testimonios documentales que existen, parece de
mostrarse que fue conocida desde tiempos muy remotos, primeramezn
te en Egipto y Oriente (Mesopotamia e India}, mas tarde en China
v Japén, extendiéndose finalmente a Europa Y Africa'y rosterior -
mente al nuevo mundo (América).

Los datos mas antiguos acerca de la lepra, los encontramos -
en los papiros egipcios descubiertos por Brugsch {4,600 afios a.-
de J.C.), donde hacen las primeras descripciones de esta enfer -
medad y los de Ebers (1000-1300 afios  a. de J.C.), en donde se -~
describen las formas tuberculoide y lepromatosa, con los nombres
de Tumores v mutilaciones de Chous (108).

En la India, los Vedas (1500-500 afios a. de J.C.), describen
los sintomas de la lepra verdader=a, en el Atarva-Veda y Manavg——‘
Dharma-Castra.

En el Rig-Veda, Samhita de Atreya (1400 afios a. de J.C.), se
hace clara alusién =z la lepra anestésica, citindola con las pals
bras vat~Rakta, Vat-Sémhita v Kushta (108,113).

En Japdn, se registra desde 1250 afios a. de J.C., y en China

S€ menciona desde los tiempos de Confucio (600 afios a. de J.C.),

Ya que uno de sus discipulos, dicen murid a causa de esta enfer-
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Iz cronica de 1la dinastia Chu, contiene una descripcidn mi -
nuciosa de la lepra, v en varios textos chinos, tales como: Shan
—-Han-Lun, Kan-Yin-Chen-Sien-Chuan y Su-Wen (300 afios a. de J.C.)
ademis de describirla, se recomiendan purgantes, diaforéticos y-
arsénico para su tratamiento.

Hua-to, médico cirujano chino (190 afios a. de J.C.), en su =~

obra "Remedios secretos completos", describe detalladamente la -

enfermedad y sus formas, asi como la influencia de la falta de -
higiéne, la superpcblacidn, la promiscuidad y el contacto prolon
gado.

Ctesias (siglo V antes de J.C.) y Herodoto (170 afics"a. de J
C.), consideran a la India como el lugar de donde procede.

Las vias de penetracidn de la lepra en Europa fueron diver -
sas,la més difundida se debe principalmente a los griegos, guie-
nes se cree la adgulerieron por las relaciones comerciales, es -
tablecidas con los fenicios y a las expediciones de Alejandro -
Magno a la India.

" En Europa, las primeras descripciones del padecimiento, apa:
recen en tiempos del emperador César Augusto, a cargo de Celso, -
quien se refiere a la lepra con el nombre de "Elefantiasis”. Pog

teriormente, los griegos la llevan a2 Roma y de agqui se extiende-

al resto de Europa.

o

Plinio, en su obra "Historia Natural", refiere gquwe esta en -
fermedad fue importada a Italia, de Egipto, en tiamros de Pompe-

v el AranAs (1N 80 =R&nas ~ A~ T MmN
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Ralph Major, considera que la lepra penetrd en Europa en los
Ralpn ajor
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P siglos VII y VIII, sin embargo existen hechos que contradicen eg

i

ta afirmacidn: En el siglo IV ya era muy frecuente en las Galias

AR

en el siglo V y=a habia hospitales para estos enfermos en Francia

R LR b
o,

E_ .y en siglo VI, iés Concilios de Orleans y Lyon, estipularon el -

- "zislamiento de los pacientes y el sostenimiento de éstos a ex

pensas de la Iglesia.

Lo gue resulta indiscutible, es gue a pagﬁir del siglo vII,-

las invasiones &arabes constituyeron un factor importante en su -

w»

diseminacidn a Europa, incrementéndose todavia mas a través de -~

* las Cruzadas.

La lepra alcanza su mayor endemia en Europa, durante los si-

glos XII v XIII, se inicia su descenso en el siglo XIV.

Durante el siglo XVI, con el descubrimiento de América, se -
acepta que la enfermedad es traida a este continente, por los -
conguistadores espaficles y que contribuye al aumenté; ls casos—
de importacidn de esclavos africanos y el comercio con Filipinas

En el siglo XIX, los chinos probablemente lz llevan a Hawai-
y otras islas de Qceania, en donde aparece en forma epidémica. ?

En esta misma época, disminuye considerablemente en Europa,-

pero se habia extendido ya por todo el mundo.

LA TLEPRA EN ILA BIBLIA :

Parte del prejulcio gue existe todavia sobre este padecimien

to, se debe al concerto del mismo como enfermedad-pecado, enfer-
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medad culpa. Esto es particularmente evidente en el Antiguo Tes-~

2 wsmpen BT

tamento, en los libros de Moisés: Levitico, capitulos XII y XIV,

g

en donde se encuentran establecidas leyes acerca de la lepra, y-

en él libro de los Nimeros, capitulo X1, donde se le da a la

misma, un signi%iéado religioso de castigo divino (86).

Se mencionén1Varios relatos biblicos, tales como el de Nag -

g B At L

man el sirio (2R.5.1~27), el Rey Azarias o Uzias (2R.15.1-7;2Cr.

26:l~23), Simbn el leproso (Mt.26.6) (86), etc., en todos ellos-

it

. ge hace aparente la lepra como enfermedad impura, lo que ha in
{ v

- -

fluido en la concepcidn popular, enraizando el prejuicioc de 1a

5 misma.

HOSPITALES PARA ENFERMOS DE T.EPRA:

Existen datos de su creacidén desde los primeros siglos de

nuestra era: Gregorio de Tours, en el afio 560 ya los menciona -

con el norbre de leprodochia (leproserias).
Estos centros de aislamiento de los pacientes, tenian como -
finalidad la profilaxia de la enfermedad. por lo gue se denuncia

ba a las autoridades del lugar a las personas sospechosas de pa—

decerla.

En los primeros tiempos, la Iglesia se hacia cargo de estos-
hospitales, los cuales constaban de una capilla administrada por

un cura y con una capacidad para 10 enfermos.

La primera leproseria propiamente dicha, se fundd en 1037-10
i 67 por Ruy Diaz de Vivar, en Palencia, Extremadura, Espafa (113

Jih__"me | , - S
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En el siglo XIII, se abrieron las leproserias de Sevilla v -

s prmep

de Granada, multiplicandose estas instituciones, debido a la ex-

gy e T

tensidn de la lepra. En esta misma época, se calculan 19,000 en-

&

[ o

: fermos de lepra, en paises cristiano% (Major), en Inglaterra, ha
} bia 200 hospitales para ellos, entre los cuales son muy famosos:
; Hanbledown, cerga de Cantexrbury f Shérburn, cerca de Durham, que
albergaban a 100 y 65 enfermos respectivamente.

A partir del siglo XV, la direccidn de las lebroserias, pasa

de manos eclesiasticas a civiles, a los que se llamd "Alcaldes -

T SRR AT

de la lepra", creados el 30 de marzo de 1477, por los Reyes Catd
licos. Estos "Alcaldes de la lepra” & "Alcaldesd e los malatos",

se encargaban de la vigilancia higiénica de los enfermos.

Durante siglos, las leproserias constituyeron inicamente

verdaderos depdsitos de enfermos, lugares de retiro y aislamien

to.

Es en el siglo XVI, cuando aparecen los primeros hospitales-—

generales y especializados en enfermedades venéreas, de la piel-

v lepra (108).

e g e e e A R P A T
B el

: 4. HISTORIA DE 1A IEPRA EN MEXICO :

Aungque la mayoria de .los autores sostiene gue la enfermedad -

no existia en México, antes de la llegada de los Conguistadores,

existen otros que dudan de tal afirmacidn, como: A.R. Del Casti-

llo (Citado por Gonzalez Uruefia) (71), en una conferencia titula

da "Algo sobre-la historia de la medicina en México", pronuncia-

)



da en el Hospital Panamericano de Nueva York, el 8 de marzo de -
1928, refiere gue Moctezuma tenia en su propio palacio, un hosp3i.
tal para enfermos incurables y anexo al Templo Mayor, un hospi -

cio y un hospital para enfermos de lepra, al cual llamaban "Ne -

tlaltiloyan”.

JesQs Chico (Cit. por Gonzalez Uruefia) (71), miembro del Co-
mité de las leproserias nacionales de la "American Public Health
Association", en la reunidn anual de 1901, en Nueva Orleans, di-
jo lo siguiente: " ... Cuando los espafioles llegaron a México, -
en 1519, encontraron que la lepra prevalecia en el Anahuac, es -
decir en el valle de México y en los altiplanos éue lo rode&an.

Hernan Cortés, en vista del gran nimero de leprosos, erigid-

un hospital que denomind de San Lazaro, en donde fueron asilados
.y atendidos dichos enfermos .

Actualmente, se piensa que la mayoria de esos enfermos, co -
rrespondian a enfermos de gifilis y no de lepra, y gque en caso-
de que fuera a estos Ultimos, serian algunos de los espafioles -

que venian con Cortés, va que el argumento de que la lepra vino~""~

a México con los conguistadores, se establece por varios puntos:

En Espafia, antes de la Gonguista de México, ya habia un foco

importante de la enfermedad, especificamente en Sevilla, lugar -

de donde procedian algunos Conquistadores. Panfilo de Narvaez, -
era de Valladolid, donde existia ya una "malateria". Bernal Diaz

del castillo, nacid en Medina del Campo, cerca de Valladolid, de

donde pudieron &mpnrtan—esta-enfer edad~a-iMéxico.
_L__ = o1 o= L1 O E‘ LI
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ademas, en caso de existir la lepra en México antes de la -
1legada delos espafioles, llama la atencidn que pasara inadverti-
da para éstos, ya gue ni Hern&n Cortés en sus Cartas de Relacidn

.
ni Bernal Diaz del Castillo en sus Crdnicas, la mencionan,

Las Filipinas, también fjuegan un importante papel en la his-
toria de la enfermedad en México, va que era un foco endémico y-
sostuvo relaci ones con nuestro pails, se establecid la ruta Fili-
pina; por lo que no podemos asegurar gue este sea el origen, pe~
ro si un factor importante para el incremento de la lepra en Mé-

Xico.

Hernan Cortés fundd la primera leproseria, a la que llamd -
Hospital de San LAzaro, en 1521, en un terrenoc de su propiedad, -
llamada del Marqués, conocido después por la Tlaxpana. MAas tarde
en 1528, Nufic de Guzmin, mandd derribarlo con el pretexto de que
alli pasaba el agua que abastecia a la ciudad y habia el riesgo-

de contaminacién.

En 1572, el Dr. Pedro Lopez funda el 2o. Hospital de San La-

zaro para los enfermos de lepra, se hace cargo .de su sostenimieﬁf
to hasta en 1596, fecha en gue muere (13 de febrero de 1596), pe
ro dispuso previamente en su testamento, que el patronato de es-

te hospital, se conservara e tre sus.hijos, su esposa y descen -

dientes de éstos, lo gue ocurrid hasta el 20-de mayo de 1721, -~
fecha a partir de la cual, una orden de religiosos, los juaninos
tomd el hospital a su cargo, lo cual durd un siglo completo, pa-—

¥a entonces, se dice gue el hospital conteni§‘7ofsp enfermos.




:
&
;

b
A
i

v -~y Rt 518 TS

JEREES S L

T

e s -

o e AP

—

ta

—

En 1821, este hospital, a consecuencia de la Ley de Tempora-—
lidades, pasa a manos del Municipio, aungue otros datos hacen
constar que fue a partir del lo. de octubre de 1820 en que este-

&

hospital pasd a depender del Ayuntamiento por decreto de las Cor

tes Egpafiolas.

En 1837, el Dr. Ladislao de la Pascua, fue director de este-

hospital, realizd una estadistica del mismo, durante un periodo-
de 31 afios (1831-1842), resultando 205 el nimerd de enfermos.
Este ilustre médico mexicano, contribuyd en gran parte al es
tudio de la Leprologia, ya gque en sus observaciones se le adelan
td al Dr. Rafael Lucio, quien le sucedid como director del mismo

hospital en 1843, destacandose por sus brillantes conocimientos—

en lepra. En 1851, el Dr. Rafael ILucio publicd, junto con el Dr.

Ignacio Alvarado, su obra: " Opﬁsculo sobre el Mal de San Lazaro

o Elefantiasis de los Griegos ", obra magistral de la leprologia

donde describe detalladamente la lepra llamada por &l: "Lepra

i—

manchada o lazarina", que considerd caracteristica de México, y-
que actualmente se conoce con el nombre de Lepra Lepromatosa Di- ~
fusa © Lepra de Lucio 6 Lepra de Lucio y Latapi.

El 12 de agosto de 1862, el Dr. Rafael Lucio, se separa de -

la direccidn de este hospital, fecha en gue se clausura el mismo

Y los enfermos son trasladados al Hospital de San Pablo (actual-

mente Hospital Juarez).
En documentos anexos a la Memoria de Hacienda de 1874, cons-—

queé se resolvid la traslacidn de los “lazarinos” al Hospital-
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lepra, los estados con mayor nUmero resultaron: Jal

V.
de San Pablo, con el fin de disminuir los gastos de sostenimien-—

to de los hospitales municipales. EL Hospital de San Pablo, ofre

cid pésimas condiciones a los enfermos, a pesar de ello, duraron
-

alli 53 afios.

En 1910, el Dr. Jesils Gonzilez Uruefia, presentd en el IV Con
greso Nacional Mexicano, un trabajo titulado: "Manera de iniciar

en México la profilaxis antileprosa”", en el cual hace notar la -

importancia del problema.

Mas tarde, en 1915, los enfermos de lepra fueron trasladados

del Hospital Juirez al pabelldn 27-B del Hospital General, eran-
en ntmero de 15.

Este pabelldn, seglin descripciones del Dr. Jes(s Gonzalez
Uruefia, ofrecia mejor panorama a los enfermos, désde el punto de
vista de alojamiento, ya que por otro lado, "la suerte continua-
ba siendo adversa", pues no contaban con personal preparado v es
table, por lo que los enfermos tenian gue curarse mutuamente a -
causa de las irregularidades. En el Hospital General, permanecie
ron 23 afios, después de los cuales fue clausurado el pabelldd y-"
los pacientes pasaron al Lazareto Militar de Tlalpan.

El 18 de febrero de 1921, el Cddigo Sanitario, consigna como
Obligatéria la declaracién de la lepra, se inicia la campafia con

tra la lepra .en 1925, con 1la realizacién.del‘ler. Censo de la Le

pra en México, efectuado por el Dr. Jesis Gonzalez Uruefia, censo

que se termind en 1927. Se registra un total de 1450 enfermos de

isco, Michoa-
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cén, Guanajuato y Sinaloa. Este censo demostrd la importancia de
la endemia en México, lo que contribuyd a la fundacidn del Servi

cio Federal de Profilaxis de la Lepra, por medio del cual el 1l4-

&

de enero de 1930, se promulgd el Reglamento Federal de Profila -~
xis de la lepra, el cual establecia:

— Realizar o levantar cada 5 afios, censos numéricos de lepra

en toda la Replblica.

~ La existencia de dispensariosg antileprosols en los lugares-—-

de mayor endemia.

- Aislamiento de los pacientes infectantes e instalacién de-

leproserias. :

— Aislamiento de los hijos de estos enfermos, sujetos a vigi
lancia sanitaria por un tiempo no menor de 5 afios o en su defec-

to, reclusidn en asilos especiales.

~ Prohibicidén de profesiones, oficios u ocupaciones diversas.

El 5 de agosto de 1930, se inaugura oficialmente el primer

dispensario para enfermos de lepra en México, llamado "Dr. Rafael
Lucio", el cual constaba en el afio en que comenzd, con 65 pacien=

tes, los cuales en 1938 ascendian a 416.

En varias partes de la Replblica, especialmente en zonas endé
micas, se establecieron dispensarios a partir de ese afio, en 1938
habia 21 dispensarios.

En 1935, se inicia el levantamiento del 26. Censo quinguenal-

(1935—1938), en el cual se registraron: 2696 enfermos de lepra, -

se confirman los (yrandes -focos endémicos en los estados de: Gua
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najuato, Jalisco, Michoacan, D.F. y Sinaloa.

E1 28 de enero de 1936, a iniciativa del Presidente de la Re_

—

piiblica, Gral. Lézaro_ Cardenas v bajo la direccidn técnica del
arquitecto Manuel O;tiz Monasterio, se comienzan los trabajos pa-
ra la construccidén de una leproseria, se eligid la antigua Hacien
da de Zoguiapam (de "zoquitl”-loéo vy "apam'~sobre::" sobre el fan-
gal"), situada al noreste del valle de México, en.el Municipio de
Ixtapaluca, distrito de Chalco, en el Estado de México.

El 2 de septiembre de 1936, se funda la Sociedad Mexicana de

Dermatologia, en cuyo seno ha florecido la Escuela Mexicana de

Leprologia.

El 2 de enero de 1937, se establece el dispensario "Dr. Ladig

lao de la Pascua", en la ciudad de México, D.F. y se encarga la -

direccidén del mismo, al Dr. Fernando Latapi. Este dispensario fue

creado en un principio, exclusivamente para enfermas de lepra.

El 15 de abril de 1938, se inaugurd el Hogar Infantil "Damian
de Vebster", para asilar a los hijos sanos de enfermos, siendo

vigilados periddicamente por el médico jefe del dispensario Ny

Ladislao de la Pascua".

E1l 15 de noviembre de 1938, como habiamos dicho anteriormente
los enfermos de lepra que estaban en gl Hospital General, pasaron
al Lazareto Militar de Tlalpan, para entonceg .eran 17 mujeres y -
29 hombres. Este Lazareto, situado en el anﬁiguo barrioc de San

Fernando, fue construido durante el gobierno del Gral. Porfirio -

Diaz, para escuela de oficimles de aspirantes del ejército, des -
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tinéndose posteriormente a Lazareto Militar para alojar a miem

o AT 8

bros del ejército con enfermedades contagiosas.

El lo. de diciembre de 1938, las mujeres fueron trasladadas -
al Hogar Esperanza,‘fundado por la Sra. Margarita Cassasts de Sie
rra, a quien la impresionaron las pésimas condiciones en que vi -
vian las enfermas, a las 17 iniciales se agregaron 31 mas. Este -
hogar se sostenia en parte, a expensas de la Secretaria de Asis -
tencia Plblica, guien concedia un peso diario por cada una de las
enfermas que pasaron de Tlalpan y una enfermera para su asisten -
cia, el resto de los gastos corrid a cargo de la Sra. Sierra. To-—
i das estas pacientes recibian asistencia médica en el Dispensario-
; Pascua, al gue eran 1levadasApor la ambulancia del Servicio Fede-
F ral de Profilaxis de la lepra.

El lo. de diciembre de 1939, se inaugura oficialmente la le
proseria de Zoguiapan, con el nombre de "Asilo Dr. Pedro Lopez"

propuesto por el Dr. JesQs Gonzalez Uruefia, poniéndose en servi

cio el 11 de diciembre de ese mismo afio, todos los enfermos del -~

Lazareto de Tlalpan y las pacientes del Hogar Esperancza, paSaraﬁ

al citado nosoconio.

SOCIEDADES PROTECTORAS DE ENFERMOS DE LEPRA:

—

Internacionales: The British Empire Leprosy Relief Associa
tion (En Inglaterra desde 1923). Leonard Wood Memorial for the -~

eradication of leprosy (en Estados Unidos). The International Le-

.prosy Association (en Filipinas).



B

U L S

16

En México, a partir de 1934, por iniciativa del Sr. Dr. Jogé-

Perches Franco, el 9 de octubre de ese afio, se constituyd la”So -

ciedad Protectora de los Leprosos", quedd como presidente honora-

-

rio, el Dr. Jesiis Gonzalez Uruefila v tenia como finalidad auxiliar
a estos enfermos, mediante sumas mensuales, reparto de ropa, vi -
veres, pago de renta de las casas gque ocupaban, etc. Desde enton-
ces, hasta 1937, se integraron varias asociaciones cifiles, bajo-
los nombres de: Liga de Defensa, Proteccidn y Junta de Beneficien
‘eia ‘para el auxilio de los enfermos de lepra, perseguian los mis-
mos fines gue la primera organizacidn. Se fundan en total, 8 so -
ciedades protectoras de enfermos de lepra, distribuidas en wvarias
partes del pais. Estas asociaciones lamentablemente no rindieron-
los frutos deseados, algunas de ellas murieron précticamente al -

nacer y las restantes fueron desapareciendo en poco tiempo, sin -

b b e L h L AT e - = T
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En 1940, se publica la obra de Jesfis Gonzalez Uruefia, " La

lepra en México", un verdadero compendio de todos los hechos re -

i

gistrados hasta entonces acerca de la lepra en nuestro pais.-

En 1941, el Dr. Fernando Latapi publica en la Gaceta Mé&dica,-
el trabajo: "Lepra y Accidn Sanitaria", en el cual establece la -

necegidad de un cambio en los sistemas de profilaxis antileprosa.

En 1943, se establece formalmente un departamento de Trabajo-

Social, en el dispensario Pascua.

En 1946, el 16 de diciembre,

se inicia el tratamiento sulfd

—

nico.
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En 1947, se pone en servicio el Instituto Dermatoldgico de
Guadalajara, transformacidén del antiguo dispensario "Dr. Salvador
carciadiego”, gracias, al esfuerzo del Dr. José Barba Rubio,

-

En 1948, se funda en la ciudad de México,

la Asociacidn Mexi -

cana de Accibn Contra la Lepra, Asociacidén Civil (A.M.A.L.A.C.),-
con el objeto de cooperar en la lucha contra la lepra en todo el-
pais, organismo gue hasta el momento actual sigue realizando la -

finalidad para la cual fue creada.

En 1949, se publica la tesis de la Dra. Obdulia Rodriguez-: -

"La Lepra v los Nifios", la cual constituye un portavoz de las i ~

deas de la Escuela Mexicana de Leprologia.

En 1951, el dispensario Pgscua, se transforma en Centro Derma
tolégico. Al afio siguiente, el Servicio Federal de Profilaxis de-
la lepra, comprende la conveniencia de cambiar el nombre de los
dispensarios antilepfosos por el de Centros Dermatoldgicos.

ror fin, en 1955, es derogado oficialmente el Reglamento de
la lepra de 1930, por reconocersele como anacrdnico, dréstico e
impractico. a

En 1956, se llevd a cabo una Jornada Dermatoldgica en Acimba-
ro, Gto., convocada por la Direccidon de Epidemiologlia y Campafias-—
Sanitarias, en la cual los Centros Dermatoldgicos, presentaron un
informe completo acerca de sus .actividades, lo cual comprobhd y -
did a conocer el fracaso de los centros de provincia por motivos-—

diversos, mostrando la decadencia de la campafia contra la lepra.

En este mismo ano aparece: Dermatoloais .Dewoi-c..a-.
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suspiciada por la Asociacidén Mexicana de Accidn Contra la Lepra.

Fn 1959, la campafia contra la lepra se encontraba préctica -~
mente abandonada, sobrellevando este peso tnicamente el Institu-—
to Dermatoldgico de éuadalajara y el Centro Dermatoldgico Pascua

de la ciudad de México, describiendo esta situacidn en un infor-

me muy completo, Lauro de Souza Lima, leprdlogo y entonces con -

gultor de la OMS en México, lo cual influyd de manera determinan

te, en el impulso que se did posteriormente a la Iucha contra la
lepra en nuestro pais.
¥n 1960, principia una nueva etapa de accidn contra la lepra

se inicia: E1 Programa para el Control de las Enfermedades Croni-

cas de la Piel, dirigido por el Dr. Fernando Latapif en colabora-

cidén con los doctores: José Barba Rublo, Amado Sall y Gloria Pé -

rez Sufirez. Este programa se inicid con la formacidn de unidades -
0 brigadas moviles, constituidas por un médico, una enfermera v -
un vehiculo. Se 1llevd a cabo un curso de adiestramiento en Derma-

toleprologia para médicos y enfermeras, curso a cargo de los cen-

tros dermatoldgicos de México y CGuadalajara, después practica’s de’

kampo en zonas endémicas y por Ultimo el trabajo mismo. Se marca-—

Fon 3 etapas al programa: la. en.zonas endémicas de Guanajuato, -

i
klchoacan, Querétaro, Jalisco y Colima. Una 2a. etapa, a estados-

be01nos de los anteriores y una tercera, cubrir el resto del pais

De 1960 a 1962, fue la etapa de mayor actividad, ya que a par’

ir de 1963, los verdaderos leprdlogos, quedan marginados de la -~

tividad oficial antileprosa, noté&ndose una marcada depresidn em
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la campafia. Mas tarde cambia el régimen y la preocupacidén por
las campafias sanitarias guedaron relegadas del panorama politico
por lo que el programa anteriormente establecido decayd, las bri
gadas disminuyeg;n, el interés qgue habia existido hasta entonces:
desaparecid, sin embargo v a pesar de ello: "La lucha contra la
lepra, no es nada mas la campaﬁa‘oficial” (Latapi) (92,93), va
gque log leprdlogos de la Escuela Mexicana de Dermatologia, repre-
sentada por el Centro Dermatoldgico Pascua y el Instituto de Gua-
dalajara, siempre han estado activos:

a). Trabajando en el descubrimiento, estudio y atencidn inte:
gral (médico-soci&l) de los enfermos de lepra.

h}. Funcionando ademésrdg Centros Dermatoldgicos, como cen —
tros de ensefianza, a nivel de pre y post—grado, realizando en es-
te Gltimo caso la formacidén de dermatoleprdlogos.

¢). Manteniendo la actividad de la Asocliacidn Mexicana de Ac
cidn contra la lepra, para cooperar en la lucha contra la e ferme
dad en todo el pais.

d). Haciendo.posible la existencia de Dermatologia, Revista -
Mexicana, la cual constituye un instrumental de intercambio y di-
vulgacidn entre la dermatologia mexicana y la de otros paises.

e). Relacionandose con asocliaciones de ayuda en lepra de di -
versos paises como: Francia, Alemania, Austria, Suiza y Estados -

Unidos, los cuales proporcionan medicamentos, .indispensables en -

el traztamiento, vehiculos para visitas y equipos para laboratoric

etc.



f). Realizando comandos a diversas zonas endémicas, rara descls
brimiento de nuevos casog de lepra.
g). Organizacidén.y realizacidn del XI Congreso Internacional d
la Lepra en la§ciudad de México (1978}, al cual asistieron mis
6,800 congresistas de 80 paises.

Estas han sido algunas de las actividades gue han realizad

independientemente de la campafia oficial, a lo gue se ha denom

nado campafia "Bis".

5. ETIOLOGIA -
El agente causal de la lepra fue descubierto en 1868, por

Gerhard Henrik Armauer Hansen, quien hizo la descripcidn comple

en 1873 y lo designd con el nombre de Bacillus leprae. Posteri
mente recibid otros nombres: Cocothrix leprae (Lutz), Strep£hr:
leprae (Babes), Bacilo de Hansen, etc. Es en 1931, cuando 1la S
ciedad Mexicana de Bacteriologistas, en Manila, decide llamarl
Mycobacterium leprae.

El Mycobacterium leprae pertenece a ia Divisidn de las Esg
zofitas(Schizophyta), Clase de los Esquizomicetos (Schizomycet
Orden de los Actinoﬁicetales (Actinomycetales), Familia de 1las
Micobacteriiceas (Mycobacteriaceae), Género Mycobacterium. (119

Morfologia: El Mycobacterium leprae es un bastoncillo rect:
ligeramente curvo, gue mide de 1 a 8 micras de largo por 0.2 a
0.5 migcras de ancho aproximadamente, yva que estas dimensiones -

rian dependiendo del enfermo, evolucidn-de las lesiones y loca.

zacidn del proceso (113).
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A lo largo de su cuerpo, presenta unas formaciones granula -
res llamadas de Lutz-Unna, gue algunos autores opinan son formas-
de resistencia o de‘reproduccién (132).

Es un bacilo &cido alcoholo resistente, se tifie con coloran -
tes basicos tales como: Fucsina, azul de metileno, violeta de me-
tilo, violeta de genciana, verde metilo, dalia y safranina. Es -~
grampositivo. ta coloracidn més utilizada compunmente es la de -
ziehl, que se basa precisamente en la propiedad mias importante -
del bacilo: Su &acido alcoholorresistencia.

Una caracteristica especifica del Mycobacterium leprae, es su
tendencia a agruparse en forma de conglomerados globosos denominag
dos "globias" (Neisser, 1879), que son de tamafio diverso (10-200-
micras de didmetro) v que estan constituidas por"apelotonamientos
de bacilos, los cuales se encuentran aglutinados por medio de unz
substancia llamada glea.

Con microscopia electrdnica, se ha observado gque la superfi -
cie del bacilo, estéd provista de una membrana celular formada por
dos capas, una externa llamada glea y una interna constituida a
su vez por dos capas densas, esta Ultima capa penetra en el cito-
plasma y forma un aparato tubular que segrega el material forma -
dor de la membrana celulér. En el citoplasma hay un aparato nu -
clear y ribosomas. El cuerpo del bacilo presenta unas bandas trams

versales, cuyo numero varia de acuerdo con el tamafio del bacilo, -

por lo que se piensa que el numero de estas bandas estid en rela -

cidon con la potencia de crecimiento del bacilo.
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Quimicamente contiene: Hidratos de carbono, proteinas y 1i -
pidos, constituyendo estos Gltimos, el componente principal del -
bacilo. E1* dcido lepfominico es especifico de la especie v el mi-

-

: cHlico, le da la caracteristica de acido alcohol resistente .,

Localizacidn: En piel, mucosas, y nervios periféricos princi-

o

palmente. Menos frecuente en secreciones sebaceas y sudorales, en

% . 1a leche, lagrimas, esperma, sangre, sistema linfatico, bazo, tes

ticulo y médula Osea.

-

éon respecto al cultivo del bacilo, hasta el momento actual,-
todos los intentos han fracasado.

La inoculacibén también se habia experimentado en numerosas -~
ocasiones, tanto en el hombre como en diversos animales, sin re -
sultados fructiferos y no fue sino hasta en 1960, gue Shepard, lo
grd inocularlo en la almchadilla plantar del ratdn hlanco, obser-
vando multiplicacidn bacilar entre los 6-8 meses, pero Unicamente

en el sitio de la inoculacidn. Mas tarde en 1966, Ress v Weddellyr

lograron una mayor reproduccidn bacilar en ratas inmunodeprimidas

en las cuales se observd diseminacidn por via linfatica y sangui-

nea a diferentes Organos. En 1971, Kirchheimer v Stoors, realiza-

ron la inoculacién en el armadillo de 9 bandas, con bacilos de ca
! sos de lepra leprpmatosa no tratados, produciendo a los ‘14 meses-
después, una infeccidn-sistémica en el animal, gue incluso involu
craba pulmén y sistema nervioso central, drganos respetados en el

humano.

vias de Penetracidn: Se desconoce también con exactitud, la -
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via de penetracidn del Mycobacterium leprae. La rmucosa nasal ha-

sido la mas invocada desde la antiguedad (Rotberg v Bechelli en-—

1793), aungue existen numerosos estudios que no lo confirman, a-

-

pesar de ello, se’le sigue considerando la principal puerta de -

entrada del Mycobacterium leprae.

I

Otros leprblogos opinan, gué penetra a través de la piel,
siempre vy cuaﬁdo se encuentre lesionada.

A los insectos también se les did un papel-preponderante en -
la transmisidn de la lepra (113). La entrada a través de los 6r -
ganos genitales, también ha sido postulada y admitida por varios—

autores {(Wilson, White, Magc Namara, Kermorgant), sin enmbargo, hay

que hacer notar, gue estos Odrganos se afectan en periodos termi -
nales vy ademids es rara la lepra conyugal (1-3%).
La via digestiva es dificil por la barrera gastrica. Las mu -

mMaono At sran ea anfamt
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por lo gue es dudoso también aceptarlas como via de entrada.

6. EPIDEMIOLOGIA =

Como en todas las eﬁfermedades, el aspecto epidemioldgico gi-
ra en torno al estudio de la triada clasica::

-~ Agente causal

—— Huésped

——- Medio ambiente

Con respecto a.los factores del agente causal, ya fuercn des-

critas anteriormente las caracteristicas y propiedades del bacilo

agui Gnicamen te mencionaremos gue la patogenicidad del.M. leprae,
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es baja, ya que su indice de “contagiosidad" es escaso, tomando
en cuenta gque el enfermo, emite constantemente bacilos, tanto p

via cuténea como por via respiratoria. En piel se ha encontrado
3 .

-

gque un cm tiene 7000 millones de bacilos (Hanks); Schaffer ha
oﬁservado gue al hablar, se expele por medio de las gotitas de -
Pfluge, 200,000 bacilos en diez minutos, en un radio de accién’<
un metro.

Dentro de los factores del huésped, podéemos mencionar :

‘a). Sexo:— Se observa predominio en el sexo masculino, en wr
proporcidn de 2 a 1, esta preferencia algunos autores como Roge:
v Muir, la atribuyen a factores enddcrinos, otros a la mayor ex
posicidn.

b) . _Edad.~ La mayoria de los leprdlogos estan de acuerdo en
gue aparece en las dos primeras décadas de la vida.

c¢). Raza.—- Todas pueden ser afectadas por la enfermedad, lo
gque si se observa realmente son predominio de formas clinicas: 1
la raza negra hay mas casos de lepra tuberculoide gue en la raz:

blanca.

d) . Factor genético.- Se piensa que puede existir una sucept

bilidad determinada genéticamente. En 1937, Rotbefg, emitid 1la

hipdtesis de un factoxr genético de resistencia a la lepra, que .
llamd factor "N" (factor natural), el cual poseeria la mayor pa
te de la poblacidn, la cual guedaria en esta forma protegida de

la enfermedad (38,134). Latapi ha mencionado la posibilidad de :

factor igual en la lepra lepromatosa difusa, puesto que todos I



casos de esta forma, proceden de otro también difuso.

e). Estado inmunoldgico.- Es indiscutible que la inmunidad

natural del individﬁo, duega un gran papel en la adquisicidn de -

&

-

esta enfermedad, ya que de la poblacién expuesta al contacto con-
enfermos de lepra, solo una peguefila proporcidn es suceptible de -
contraer la afeccidn (38,134).

Por lo gue toca al medio ambiente, se han citado diversos fac
tores del mismo, tales como el clima (calor, ﬁumedad), altura, -
etc.; gin embargo, se observa gue éste se da en muy diversos gra-
dos v combinaciones en los paises donde la lepra es endémica.

Indudablemente, los factores socio-econdmicos e higiénicos, -~
son los de mayor importancia para determinar la presencia de la -
lepra en un pails (26,38,134).

+ Para el estudio epidemioldgico de la lepra, debemos tener el-
conocimiento de ciertos métodos de estudio, tales como:

Indice de Prevalencia = Nimero enfermos X 1000
Total nimero de poblacidn

Indice de Incidencia = No, enfermos nuevos en el afio X 1000
NGmero total poblacidén de ese afo

DISTRIBUCION GEQGRAFICA :

Actualmente se calculan de 10 a 15 millones de enfermos de -
lepra en el mundo, aunque las Ultimas estadisticas de la OMS re -

gistran 2,831,775.

Asia y Africa constituyen los continentes con mayor nimero de




enfermos, 1,334,684 y 1,326,151 respectivamente, siguiéndoles:
América con 203,749; Europa con 14,516 y Oceania con 8,981 (8).

En la Repﬁblicé Mexicana, en los Gltimos 50 afios (1930-1979),
se registraron 32,075 enfermos.

En 1979, se descubrieron 657 casos nuevos de lepra, siendo
los siguientes estados los de m%yor morbilidad: Sinaloa, Jalisco,
Guanajuato, Michoacadn y Colima, ya gue cuentan con el mayor nime-
ro de enfermos en registro activo: 10,155 o éea el -66.6% del to -
tal-del pais.

En la lepra, un punto muy importante, es el estudio epidemio-
logico del paciente, en el cual tomaremos en cuenta tres puntos:

a). Foco.- Es el lugar donde se adquirid la enfermedad, el -
cual generalmente corresponde a una zona endémica.

En la RepUblica Mexicana, se consideran tres focos principa -
les:

~ Foco Occidental y Central: Sonora, Sinaloa, Nayarit, Jalis-

co, Colima, Michoacan, Guerrero, Oaxaca, Guanajuato, Querétaro e

- -

Distrito rederal.

- Foco Nororiental : Coahulla, Nuevo Ledn y Tamaulipas.

— Foco Peninsular: Yucatin y Campeche.

b). Fuente.— Es la persona gue transmitid la enfermedad, es -
decir el caso antecedente.

c). Contactos.— Son todas las personas gue conviven con un pa

ciente bacilifero.



7. CLASIFICACION -

T.a lepra ha tenido diversas clagificaciones, de acuerdo a -
los conceptos existentes de la misma en todas y cada una de las
etapas por las*gue ha atravesado.

Una de las clasificaciones més antiguas, es la Clasica, pro

puesta por la escuela noruega, a mediados del siglo pasado:

”
Tuberculosa ( Tubérculos )
Nerviosa ( Neuritis )
Formas<
Maculosa { Manchas )
Mixta ( Tubérculos y neuritis )
o

Esta clasificacidn, comoc se observa, se fundaba (nicamente-~
en un criterio objetivo, por lo gue tuvo que ser abandonada.
En enero de 1931, en Manila, {(Leonard Wood Memorial Confe -

rence on Léprosy), la lepra fue clasificada en:

1. Cuté&nea (1,2,3)

2., Neural (1,2,3)

En marzo de 1938, en El Cairo (Congreso Internacional de 1la

lepra), se clasificd en:
r L ~ Nodular

(Lepromatosa) 3 Ld - Difusa

L 1.2.,3
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1,2,3
Nt -- Macular tuberculoide
Neural <
Ns -—- Macular simple
-
Na -~ Anestésica. No macular. Polineuritica.
.
(Casos Mixtos) - ( IN ) (?)

(neurales secundarios)
Esta clasificacidn ya presentaba ventajas: Incluia dentro -
del tipo lepromatoso, a la variedad difusa y ademas tomaba ya -
en cuenta a los cagos tuberculoides, el inconveniente desde lue
go, como se ve, es que estos casos 1los incluia como simple va -

riedad del tipo neural y que este Ultimo lo hace equivalente al

| caso benigno. Lo mas ildgico resulta aln que esta clasificacidn

considera casos mixtos (ILN), por 1o gque agrupa malignos y benis

nos en uno solo.

I;n 1839, &n Tregs Corazones v Sac Paulo, Brasil, se reunie =

los brasilefios y los argentinos para perfeccionar la Clasi-~

ficacidén Sudamericana, la cual ya habia sido propuesta en E1

Calro, mas no aceptada. Esta clasificacién fue la siguiente: '

Cutanea
Lepromatosa (L) Nerviosa

Completa
r

Cuténea

Incaracteristica (I) 4 Nerviosa

Cutaneo-nerviosa



<

Cutéanea
ruberculoide (T) § Nerviosa

Cutaneo-nerviosa

-

" [) .J‘ - . 3 - . - -
Esta clasificacidn tenia un criterio mas cientifico, pues -
;e basaba en el aspecto histopatoldgico de las lesiones.

En octubre de 1946, en Rio de Janeiro, Brasil (2a.Conferen -

cia Panamericana de la lepra), se aprobd la clasificacidn ante~

rior, haciéndole algunas modificaciones y denominandosele:

CIASIFICACION PANAMERICANA (1946):

TIPO : VARIEDAD O FORMA CLINICA :
Macular (eritemato-pigmentada)

Infiltrativa {(en placas, difusa)

Lepromatoso (L} % Tuberosa
Neural
J Generalizada
v
Macular
Incaracteristico (I) Neural

o Indeterminado
Neuro-macular

Macular (foliculoide)
Figurada (papuloide)
Tuberculoide (T) ﬁ Neural

Maculo-neural

Reaccional

M= 1 8B L 10T E G zx!
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La desventaja de esta clasificacidn fue la falta de unifor-

midad en la misma.

En abril de 1948, en la Habana, Cuba (V Congreso Internacio
nal de la lepra), Latapi, propuso distinguir lo que era tipo, -
forma y caso, para una mayor comprensidn de la clasificacién.

Se propone gue se reconozcan y mantengan los dos tipos pola
res v un grupo édicional de casos, con caracteres mencos digtin-

tivos, menos estables y de involucidn incierta:

CLASIFICACION DE T.A HABANA (1948):

TIPO LEPROMATOSO L

(maligno, resistencia minima).

TIPO TURERCULOIDE T
3 (benigno, resistencia en alto grado).
Grupo Indeterminado I

(resistencia variable segin el caso).

En 1953, en Madrid (VI Congreso Internacional de 1z lepra),
se reconoce gue la clasificacidén de la lepra debe fundamentarse
en 4 criterios: Clinico, bacterioldgico, inmunoldgico e histo -
patoldgico.

Se admiten dos tipos bien definidos; Lepromatoso y Tubercu-
loide, manteniéndose asi el concepto de pdlagidaﬁ.

Dos grupos de casos: Indeterminado y Dimorfo ( Borderline).

Ademas se definen los conceptos de tipo, grupo y variedad:
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1.z desventaja de esta clasificacidn fue la falta de unifor -

nidad en la misma.

En abril de 1948, en la Hazbana, Cuba (V Congreso Internacio

nal de la lepra), Latapi, propuso distinguir lo gue era tipo, -

forma y casd, para una mayor comprension de la clasificacidn.
Se propone gue se reconozcan y mantengan los dos tipos pola

res y un grupo adicional de casos, con caracteres menos distin-

rivos, menos estables vy de involucidn incierta:

CLASIFICACION DE LA HABANA (1948):

TIPQO LEPROMATCSO L

(maligno, resistencia minima).

TIPO TUBERCULOIDE T

(benigno, resistencia en alto grado).

T

Grupo Indeterminado I

(resistencia variable segin el caso).

En 1953, en Madrid (VI Congreso Internacional de la lepra),

se reconoce gue la clasificacidn de la lepra debe fundamentarse

en 4 criterios: Clinico, bacterioldgico, inmunolégico e histo -
bPatologico.

Se admiten dos tipos bien definidos; Lepromatoso y Tubercu-
T loide, manteniéndose asi el concepto de pdlaridad.

o

Dos grupos de casos: Indeterminado y Dimorfo ( Borderline).

Ademas se definen los conceptos de tipo, grupo y variedad:




Tipo.—- Es el conijunto de caracteres esenciales clinicos y -
pioldgicos bien definidos, con marcada estabilidad y mutua in -
compatibilidad.

Grupo.— Es el conjunto de casos con caracteres comunes me -
nos definidos, menos estables y de evolucidn incierta.

variedad.- Es una subdivisidén de tipo o grupo.

En 1966, los ingleses Ridley v Jopling, proponen un esguema

ée clasificacidn, fundamentandose en gue la lepra tiene un es -
pectro continue entre los dos polos, por lo que subdividieron -
al grupo dimorfo en subgrupos y asi nacieron los casos: BT (bor_
derline-tuberculoide), BB (borderline puro) y BL (borderline-lg
promatoso) (126).

Lo anteriormente expuesto no debe ser considerado como una-

clasificacidn, s=ino como un enfoque, incluso los autores lo su-

- 'F- fq - +- " ~ L ’qoml g 'F' - 12
gleren con Tings L2 1nvestlgaclion. Lag8nacs arg ILines raccl

P
lo gue resulta importante saber es el tipo al gue corresponde -
un caso, ya gue con ello se podri valorar la conducta a seguir.

Hasta el momento actual es vigente la clasificacidén de Ma -
drid con todo lo establecido en ella, como va se describid an -

teriormente.



CIASTFICACION DE MADRID

Tipo Lepromatoso (I)
(1953)
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Casos Dimorfos (d)
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8. CUADRO CLINICO :

A. Lepra Lepromatosa.— Es uno de los dos tipos polares de -

1a clasificacidn y corresponde al tipo progresivo e infectante-
de la enfermedad. Es transmisible, no cura esponténeamente y- de
acuerdo a losg criterios establecidos, presenta las siguientes -~

caracteristicas:

Clinicamente: Afecta piel, mucosas, nervios periféricos y -

casi la totalidad de drganos y sistemas. Tiende a la generali -
zacidn v adopta dos variedades clinicas: Nodular y Difusa.

Bacterioldgicamente: Presenta numerosos bacilos en mucosa -

nadal, linfa y lesiones cutaneas.

Histopatolbgicamente: Se observa la estructura lepromatosa-

tipica: Células de Virchow o c&lulas espumosas, en las cuales -
se encuentran los bacilos.

a de la resig:m—

J1e

- T [ T S - 2Lt [ — o -
Inmunoicgicamnente: Hay dQLiSmMIinucion O Jusenc

tencia inmunitaria, ya que la inmunidad celular es deficiente,
Ta respuesta a la leprominorreaccidn es negativa.

a). Lepra Lepromatosa Nodular:

Topografia.~ Tiene preferencia por las regiones descubier -
tas (cara y miembros), superficies externas y eminencias Oseas-
{(arcos superciliares, codos, pufios y rodillas), presenta como -
localizaciones especiales: Pabellones auriculares y respeta ha-

bitualmente: Piel cabelluda, abdomen, pliegues cuténeos, palmas

vy plantas. Tiende a la generalizacidn v a la simetria (113,133



.

Morfologia.- La legién elemental la constituye el nédulo, -
pero puede ser precedido o acompafiado de otras lesiones (man -
chas y/0 placas infiltradas). El nltnero de las lesiones es va -
rizble, dependiendo de la evolucidn, en casos muy avanzados pue
den confluir y dar el aspecto caracteristico de "facies leonind.

Estas lesipnes son de forma Eedondeada, tamafio variable, co_
lor gue puede ser semejante al resto de la pilel, rosado, cobrizo
.0 violaceo. La superficie de estos ndédulos es lisa y brillante.

La evolucidn de estas lesiones puede ser hacia la ulceracidn
o hacia la reabsorcidn de las mismas y deja finalmente cicatriz-
o atrofia (113,133). :

Anexos.— Existe alopecia parcial, es decir, localizada a los
nddulos. Las alteraciones ungueales solo se observan en casos -
avanzados y principalmente en enfermos con dafio neural evidente.
Se manifiestan por onixis, perionixis y algunos casos onicogrifo
sis.

Mucosas.- Se afecta éspecialmente la mucosa nasal, iniciando-
con enrojecimiento, tumefaccidn, obstruccidn nasal, rinitis y -
epistaxis secundarias a ulceraciones y costras que se adhieren a
las paredes de la:mucosa, progresando a la atrofia v perforacidn

del tabique cartilaginoso, lo gue trae como consecuencia deforma

~cidn de la nariz, secrecidn constante muco-hemidtica, mal olor, -

abolicidn de la sensibilidad superficial, del reflejo nasblagri-

mal v anosmia (133).

Actualmente no se observa afectacidn de otras mucosas, pero-



Puede existir en casos nuy avanzados. lesiones en mucosa oral, -
faringe y laringe, como se vela antes del tratamiento con la sul
fona.

0jos.- Las lesiones oculares pueden ser debidas a la accidn-
directa del bacilo o a alteraciones derivadas de los nervios crg
neales trigémino vy facial; el segmento anterior es el md@s fre. =
cuentemente afectado. Pueden existir nddulos en conjuntiva y cdr
nea, 1o que obstaculiza la visidn, dando lugar a queratitis de -
diferentes grados (queratitis interstiecial o infiltrativa, quera
titis punteada, gueratitis hiperpliésica o tumoral, et-.). Tam -
bién puede existir iritis e iridociclitis. .

E1l segmento posterior del ojo, generalmente no se afecta vy -

i

cuando sucede es en et2pas muy tardias de la enfermedad (133).

tras alteraciones:

Aparato Gastrointestinal.- Tanto en esdfago como en estdmago
e intestino, se ha demostrado la presencia de infiltrado granulo
matoso (113}, aungue este hecho no ha sido constatado por todos-
los leprdlogos. o

Lz afectacidn del higado, fue observada desde 1881, por Han-
sen. Bechelli, en su trabajo sobre lepra hepatica, comprobd le -
sicnes en este Organo en un 95% en casos lepromatosos vy ausencia
en los indeterminados y tuberculoides (113). Lo gque llama la a -
tencidn, es gue a pesar del‘;lto porcentaje de pacientes gue pre
sentan lesiones hepaticas, un corto ntmereo de ellos manifiesta -

alteracidn en el funcionamiento de esta viscera.



Las alteracilones hepaticas se presentan en enfermos de larga
evolucidon y frecuentes episodios reaccionales, gue manifiestan -~
clinicamente por hepatitis, la cual no estz demostrado evolucio-
ne a cirrosis.

El Bazo también puede presentar alteraciones en etapas tar -~

dias, aungue las manifestaciones son muy pobres, la mis frecuen-

te es la esplenomegalia.
1 . Aparato Respiratorio.— En pulmdn, las lesiones lepromatosas-—
\
siempre han sido motivo de controversia, por el principal proble
ma diagndstico con la Tuberculosis, algunos investigadores sin -
embargo, aceptan la existencia de lepra pulmonar, aungue es ra -
-
ra (113,133).

Renal.~ A pesar de gue algunos autores (Jeanselme, Bechelli,
Rotberg y Maurano), sefialan la afectacidn del rifidn como axcep -
cional, otros (Terencioc de las Aguas, Kean, Childress, Brusco v-
Masanti), consideran que ésta constituye una de las lesiones vis
cerales mas frecuentes como causa de defuncidn. Dentro de las al
teraciones renales, la nefrosis amiloide, es la més frecuente, -

siguiéndole la nefritis intersticial y la pielonefritis.

En vias urinarias (vejiga, uretra y prdstata), tambidn pue -

den encontrarse células leprosas, aungue las alteraciones gque -
preducen no son importantes.

Sistema Linf3tico.- Existe una gran preferencia del bacilo -~
de Hansen a localizarse en ganglios linf&ticos, siendo los mas -

afectados: Inguinales, crurales, epltrocleares, cervicales. etc.




Presentan hipertrofia discreta en etapas iniciales, aumentan
ésta en etapas reacclonales, ocurriendo réblandecimiento y fistu
lizacidén (133). El ganglio degenerado, ocasionalmente se calci -~
fica (113).

Lesiones Enddocrinas.~ Se ha observado la p;esencia de baci -
los en hipéfisig, pancreas vy Supfarrenales, pero las alteracio -
nes gue presentan son tan discretas gue no afectan de manera ime-
portante a los pacientes.

Con respecto a la afectacidn de los testiculos, pueds exis -
tir:-Orquitis v orguiepididimitis leprosa.

La gineccomastia también es frecuente y por lo general bila -

teral.

El compromiso en ovarios, no es muy frecuente. Se han encon-
trado bacilos, pero no se comunican lesiones especificas de le -
pra.

b). Lepra Lepromatosa Difusa:

Es llamada también lepra manchada, Lazarina & Lepra de Lucio
va gque fue Rafael Lucio, guien hizo una descripcidn completa deni
esta variedad, en 1851, en su trabajo titulado: "Oplsculo sobre-~
el Mal de San Lazarc & Elefantiasis de los Griegos", presentado-
en la Academia Nacional de Medicina (31 de diciembre de 1851 y 7
de enero de 1852) (91,113,116).

Aungue en un principio esta variedad de lepra lepromatosa, =
se consideraba propia de México, actualmente se sabe gue en otrocs

vaises como Costa Rica, Espafia, Cuba, Perl, Argentina, Brasil, -




pstados Unidos, India, tambieén se han descrito casos. (90).

Esta variedad de lepra lepromatosa, se inicia con anhidro -
ais, adormecimiento y hormigueo de manos y ples, gue coincide -
con la caida lenta pero total de cejas y pestafias (113).

Clinicamente se caracteriza por la infiltracidn difusa gene-
ralizada (Latapi,1938). La piel én etapas inliciales aparece lissz
prillante, turgente (fase suculenta), tornandose plegada,seca Y-

escamosa (fase atrdfica) finalmente.

Ademas de la infiltracidn, Latapi, sefiald también la presen-
cia de telangiectasias en cara y tronco, guistes de milliium en -
casos avanzados, asi como livedo reticular en miembros inferio
res en casos incipientes (1186).

En los anexos, como ya se dijo antes, existe zlopecia de ce-
jas y pestafias, también puede casrse el vello corporal.

De las mucosas, al igual gue en la nedular, la nasal es 1z -
mas afectada, sufriendo alteraciones semejantes a las ya descri-
tas.

No hay afectacidn ocular, al contrario, existe un brillo en-
los ojos, con la esclerdtica muy limpia, azulada, gue le da el -
aspecto conocido como "cjos de nifio" (113).

Con respecto a2 laz afectacidén neural, en esta variedad de le-
pra lepromatosa, se observan caracteristicas muy peculiares, los
nervios se afectan todos al mismo tiempo, por lo gue se habla de

una panneuritis.

Pedemos hablar de Lepra de Lucio en sentido estricto v en -
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gentido amplio, correspondiendo la primera a casos gue desde el
principio han sido difusos vy la segunda s casos gue iniciaron -
como indeterminados (con manchas hipocrdmicas disestésicas o neg
ritis), es decir, son "difusos secundarios" {Latapi) {116).

Como.hemos visto: " La lepra de Lucilo, constituye una varie-
dad clinica, perfectamente definida dentro del tipo lepromatoso,
gue participa de las caracteristicas generales de éste (sistémi-
ra, progresiva} bacterioldgicamente positiva, leprominorreaccién
negativa), pero difiere por su cardcter fundamental de presentar

infiltracién difusa generalizada y una reaccidn leprosa de tipo-

H

especial (eritema necrosante) (Rodriquez) (116). -

REACCION LEPEROSA:

é Es el conjunto de manifestaciones clinicas (sintomas genera-
les, cuténeos, neurales y viscerales), que interrumpen en forma-

aguda o subaguda la tipica cronicidad de la enfermedad. (113,125)
La reaccidén leprosa Unicamente se observa en los casos lepro
matosos: Nodulares o Difusos, se presenta en un 60% aproximada -
mente (125) (126).
Dentro de los sintomas generales se observa: Fiebre, gue zl -
o
’ principio es ligera y vespertina, mas tarde alcanza los 40 C, a -
compafiada de calosfrios, diaforesis, adinamiz, astenia, cefalea,-
artralgias, anorexia, nalseas, vOmito, diarrea y pérdida de peso.

. -~ - -
En lo que concierne a los sintomas cutaneocs, pueden presentar

se bajo el aspecto de cualguiera de los 3 sindromes siguientes:

I Eritema Nudoso, Eritema Polimorfo v EZritema Necrosante.



Eritema Nudosc.~ Es la manifestacidn cuténea més frecuente
de la reaccidn leprosa.

Ia topografia habitual es en miembros inferiores, después
guperiores, tronco vy cara, pero incluso puede aparecer en cual -
gquier parte del tegumento. La lesidn elemental en esta entidad -
es la nudosida@, lesiones profunaas, mal hechas y siempre dolo -
rosas gue evolucionan en dias a semanas sin dejar huellas clini-
cas.

Es importante destacar gue el eritema nudoso no es exclusivo
de la lepra, puede presentarse en otras enfermedades infeccioszs
tales como: Tuberculosis, Histoplasmosis, Coccidioidomicosis, a-
migdalitis, Caries dental, etc.

Eritema Polimorfo.- Se presenta en cara, miembros y tronco,

Egtd consituido por manchas eritematosas, pépulas y ampollas
gque pueden producir ardor y evolucionar en 2 & 3 semanas, dejan-
do zonas escamosas.

Eritema Necrosante.~ Es particularmente frecuente de la va -
riedad difusa de la lepra lepromatosa; Lucio en 1851, fue el prg:
mero en describir minuciosamente estas lesiones (1llg,125),

La topografiz de estas lesiones, es en piernas primeramente,
ascendiendo hastz llegar a cara. Lo primero gque aparece es una -
mancha eritematosa, ardorosa, de forma y tamefio variakles, tor -
nandose en pocos dias, de color rojo vinoso (escarlata) v de -
formas caprichosas. La evolucidn de estas lesiones puede seguir-

dos caminos: La"mancha"se seca v se desprende bajo la forma de-



-

una escara gue en pocos dias deja una cicatriz de color blangue-
cino, rodeada de una zona hiperpigmentada.

Cuando la evolucidn es himeda, aparece una ampolla © una pfs
tula, en este caso la escara gue resulta ser gruesa, al despren-
derse deja una ulceracién.

La duraciég de estas lesioneé (desde la aparicidén de la man-

cha hasta la eliminacidén de la escara) es aproximadamente de 15-

dias (116).

Con respecto a la sintomatologia neural, las neuritis ya -

existentes se exacerban v presentan caracteristicas gque m&s ade-

lante detallaremos.

Lz afectacidn a visceras puede manifestarse con hepato y =~

esplenomegzlia.

Otros trastornos que se observan durante la reaccidn leprosa

son: Iritis, iridociclitis, orguiepididimitis, etc.

B. Lepra Tuberculocide:

Ceonstituye el polo opuesto de la lepra lepromatosa, es el -
tipo regresivo de la enfermedad, cura espontaneamente. No infec-
tante v sin manifestaciones sistémicas. Presenta las siguientes-
caracteristicas:

Clinicamente: Afecta piel v nervios periféricos.

Bacterioldcicamente: Pocos o zusencia de bhacilos de Hansen.

. Histopatoldgicamente: Presenta un granuloma tuberculoide.

Inmunoldcicamente: Leprominorreaccidn positiva.
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especial: En cara, parpados, mejillas, labios: pabelldn auricu -
lar, palmas, plantas, aungue desde luego, puvede observarse en -
cualguler sitio. Es asimétrica.

Su morfologia estd constituida, por placas infiltradas, en -~

namero, forma y tamafio variables, eritematoviolaceas, de super
ficie lisa v brillante, bordes activos de aspecto liguenoide.

La caracteristica fundamental y mé&s importante en este tipo-
de lepra, es que las placas presentan alteracién de la sensibil}i
dad.

La lepra tuberculoide evoluciona lentamente hacia la cura -~
cidn esponténea, dejando zonas atrdficas y anestésicas.

Este tipo de lepra es frecuente en los extremos de la vida -
(infancia v vejez) vy mas en la mujer gue en el honbre.

Se aceptan como variedades de este tipo: La tuberculcocide in-
fantil, la tuberculoide fija vy la tuberculoide reaccional.

La tuberculoide infantil se manifiesta por una o dos lesio -
nes nodulares, gue aparecen generalmente en cara (113,126).

La tuberculoide fija se observa principalmente en parpados, -

mejillas, regidn gllitea, palmas y plantas. Las lesiones varian -

en forma v tamafio, Curan espontineamente, dejando atrofia.

BEn la tuberculoide reacciocnal, se presentan grandes vplacas, -
It = [} L] n 2 H g y -
nodoedematosas”, denominadas en "pastilla". Son de aparicidn =~

brusca y sibita.

En la lepra tiberculoide, el atazgue neural es importante,mas

N



adelante hablaremos de ello.
En la lepra tuberculoide no hay alteracidn visceral ni reac-
cidén leprosa.

C. Casos Indeterminados :

Estos consituyen el grupo inestable de la enfermedad, difici
les de diagnosticar, por las escasas manifestaciones clinicas.

Clinicamente : Se afecta plel y nervios periféricos.

. RBacterioldgicamente : Escasez o ausencia de bacilos.

Histopatoldgicamente : Infiltrado inflamatorio inespecifico.

Tnmunoldgicamente : Leprominorreaccidn positiva o negativa.

La topografia de los casos indeterminados, es de preferencia

en cara, cuellc {signo del babero de Latapi) y regiocnes gliiteas.
Morfoldglcamente, presentan manchas hipocrémicas, caracte -
risticamente anestésicas, de nlmero, forma y tamafio variables.
£l vells en la lesién cutines, puede o no egtar presente vy ~
la mancha ser anhidrética.
La evolucidn de estos casos es incierta, ya que pusden evolé
cionar tanto al tipo lepromatoso como al tuberculoide e incluso-~

permanecer indefinidamente como indeterminados.

D. Casos Interpolares o Dimorfos:

Es la forma interpclar o intermediaria entre el tipo lepro -
matoso v el tuberculoide., Este grupo de casos fue descrito por -

Wade en 1940. y

»También son inestables, va gue son estados transitorios en =

la evolucidon de un caso.




Clinicamente: Las lesiones pueden tener caracteristicas de -

lepromatoso y de tuberculoide. Puede haber placas infiltradas, -
eritematoegcamosas, en "pastilla", de forma y tamafio variables.
Generalmente se observa edema en cara. La afectacién a muco-
sas, también puede hacerse evidente. El atague neural puede ser-
. intenso.

Bacterioldgicamente: Puede o no haber bacilos.

Histopatoldgicamente: Células de Virchow vy elementos de gra-

nuloms tuberculocide.

Inmumnoldgicamente : Leprominorreaccidn positiva o negativa .

Afortunadamente estos Casos no sSon mMuy nuUmMerosos y en la -

practica deben ser manejados como si fueran lepromatosos (126).

¢. INMUNOLOGIA DE LA LEPRA =

Cualguier estimulacidn antigénica, produce en el organismo -~
dos tipos de respuesta: La humoral yrlia celular.

La inmunidad humoral produce formacidn de anticuerpos por -
nedio de las células plasmiaticas de la zona medular de los gan -
glios linfaticos. )

La inmunidad celular o retardada, es mediada por linfocitos-
timodependientes, encargados de la resistenclz a cierto tipo de-
infecciones crénicas granulomatosas entre otros procesos.

En la lepra, la funcidn inmunoldgica ma@s importante se reali

Zz por medid de la inmunidad celular. La inmunidad humoral gene-

ralmente se conserva normal, incluso en los casos lepromatosos -




aumentada, de ahi gue en estos se hable de una dicotomia inmuno-
16gica (124,125,126), ya que mientras la inmunidad humoral perma
nece normal, la celular se deteriora, lo gue permite la.invasidn
del bacilo z todo el sistema retictloendotelial.

La deficiencia de la inmunidad celular se pone en evidencia-
por :

- Falta de respuesta a la lepromina (Mitsuda negativo).

~ Disminucidn de la prueba de transformacidn blastica.

- La prueba de inhibicidn de macrdfagos es deficiente.

~ Respuesta débil a pruebas cuténeas.

-~ Retardo en rechazo de homoinjertos. .

La respuesta humoral se dice gue esti aumentada, por los si-
guientes hallazgos:

~ Gran cantidad de anticuerpos especificos e inespecificos.

- Aumento de inmuncglobulinas, especialmente IgG,.

- Presencia de complejos inmunes circulantes en piel y otros
tejidos {lo gue se atribuye al desencadenamiento de la reaccidn -
levrosa). )

En cambio, en la lepra tuberculoide, se encuentran conserva
dos los dos mecanismos: Humoral y celular, lo gque determina la de
truccidn de los microorganismos y por tanto la curacidn espontane
de la enfermedad.

Los fendmenos inmunoldgicos en la lepra, son muy importantes,
va gue son los gue van a determinar en un momento dado, circunsta;

cias especiales de la enfermedad, tales como los episcdios reacci
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inmunologicas. Son dos tipos de reacciones: Tipo I v Tivo II (27)

Reaccidn Tipo I.~ Es dada por la inmunidad celular y puede se
guir dos vias: Cuando la inmunidad celular se conserva, existe un
iucha para destruir el bacilo v llegar a la curacidn, esta es la
jlamada Reaccidn tipo I de Reversa, o sea, de cualquier punto de
los casos dimorfos, la enfermedad se dirige al polo tuberculcide.

La segunda via es cuando la inmunidad celular se estd deterio
}andq, lo gque motiva gue el bacilo gane terreno, en-este caso es
llamada Reaccidn tipo I de Degradacidn y también de cualguier si -
tio de los casos dimorfos, la enfermedad se dirige al polo lepro -

matoso (27).

Reaccidn Tipo II.- Esta constituida por la Reaccidn Leprosa,

va descrita anteriormente. Entre las causas que la desencadenan st
ha mencionado: Infecciones, traumatismos, embarzzo, puerperio, pu-
bertad, emocciones, medicamentos, etc.

El mecanismo gue se invoca es el sigulente: Al destruirse los
bacilos esponténeamente o por el tratamiento, liberan gran canti. -
dad de proteinas y lipidos gue actlan como antigenos al unirse co
los anticuerpos, atraen polimorfonucleares, formandc complejos in-
munes, gue se alcjan en las paredes de los vasos, sobre todo ter
minales, produciendo hemorragias, trombosis y necrosis, de lo cua.

.

resulta: Eritema polimorfo, nudoso o necrosante (126).



10. DIAGNOSTICO :

Los criterios establecidos para la clasificacidén de la lepra
nos ofrecen una ayuda en el diagndstico de la misma, por lo que-
analizaremos a continuacidn cada uno de ellos:

Los caracteres clinicos son fundamentaleskpara el diagndsti-
co de la lepraf Lq ideal seria ﬁacerlo en etapas tempranas de la
enfermedad, para evitar secuelas irreversibles; el problema es ~

.que en muchas ocasiones, las lesiones iniciales pasan desaperci-

pidas por falta de conocimiento de las mismas.

Clinicamente, debemos huscar alteraciones en piel y nervios-
periféricds. En piel, la mancha hipocrdmica (forma hipocrémica -
de Chiyuto) (113), con trastornos de sensibilidad, es la manifes
tacidn inicial més frecuente, localizada generalmente 'en cuello-

v regidén glitea, sin embargo, esto puede pasar inadvertido, no -

[ =i P~ | -
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asi cuando los casos son tipicos v la sintcmatoclog
diendo observar entonces otro tipo de ﬁanifestaciones clinicas, -
tales como: Alopecia de cejas y pestafias, anhidrosis, presencia-
de nddulos, infiltracidn difusa, etc. (90,113,126,134). o

En nervios periféricos, la alteracidn puede estar dada por -
alguna manifestacidn de las gue en conjunto, Iintegran el Sindro-
me Neuroldgico de la Lepra, el cual serd descrito posteriormente

Bacteriolbdgicamente, se busca el Mycobacterium leprae, lo -
cual puede rezlizarse en la mucosa nasal v linfa cutfnea princi-

palmente. En la mucosa nasal, por ser la mas afectada de las mu-

cosas (126,134), 1la técnica es la sigulente:Con utna cucharillz -




de borde romo, se raspa suavzmente la porcidn anteroinferior de-
1z mucosa nasal, hasta obtener material suficiente con el cual -
se hace un frotis (126,134).

En el caso de la -linfa cutanea, puede ser obtenida del 18bu-
1o da la oreja o de alguna lesidn cuténea (nodulo, mancha, placa
infiltrada), ha;iendo ligera preéién con una pinza protegida en-
sus ramas por una goma; previa asepsia de la regidn, se punciona
pbteniendo una peguefia gota de linfa, con la gue se hace un fro-
tis.

Las muestras obtenidas {frotis), se fijan a la flama y se =~
tifien con la coloracidn para bacilos ' (Ziehl-Neelsen, para bacilos
gcido-alcoholo~resistentes), se observa al microscopio con aceite
de inmersidn, en donde se identifican los bacilos tefiidos en rojo

(fucsina) sobre un fondo azul (azul de metileno).

1

n el resultado de 1a baciloscopia, podemos hablar de un in -
dice bacterioldgico, el cual corresponde a la cantidad global de-
baéilos encontrados en el frotis y se sefiala pdr‘cruces y de un -
indice morfoldgico, gue indica la proporcidn de bacilos integros;
(126, 134).

En los casos lepromatosos, la presencia de bacilos es bonstag
te (excepto en reaccidn leprosa).

Los tuberculoides e indeterminados, muestran escasos o ningln
bacilo. 4

La leprominorreaccidn, es una intradermorreaccidn, que fue -

descrita por primera vez en 1916, por Kensuke Mitsuda (126). Cons
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prondéstico de los casos de lepra, mas no es diagndstica (90). No:
indica el estado de resistencia de una persona gue ha recibido y:
el bacilo de la lepra (126).

Se emplea un antigeno llamado lepromina, el cual se obtieﬁg -
de un preparado con ndédulos de enfermos lepromatosos no tratados.

La técnica de aplicacidn es la siguiente: Se inyegta intrader
micamente 1 décima de cc., en la cara anterior del antebrazo o
-en la regidn interescapulovertebral, se lee 1la respuesta ay los 21
dias v se considera positiva si hay un nddulo mayor de 5 mm.

En los casos lepromatosos, la leprominorreaccidn es negativa.
En el tuberculoide, siempre es positiva. En los indeterminados y-
dimorfos puede ser positiva o negativa.

Histopatologia.- La toma de la biopsia debe elegirse de una -
lesidn bien establecida (nddulo, placa infiltrada), o ldobulo de -

la oreja en ausencia de lesiones (126), debe ser lo suficientemen

te profunda.

En la lepra lepromatosa nodular: La epidermis dependiendo de-
la evolucidn del caso, puede mostrarse normal, acantdsica o atrd-
fica. Debajo de la epidermis se aprecia una banda de tejido conec

~

tivo aparentemente indemne, denominada Randa de Unna.

En dermis media y profunda, se presentan infiltrados "nodula-
res”, de intensidad variable, constituidos por cé&lulas de aspecto
espumoso llamadas Células de Virchow, elementos caracteristicos -

del tipo lepromatoso.
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Estas ceélulas son histiocvitos vacuolados, gue han conservado

Gnicamente la membrana v a veces su nlcleo en la periferia; se -
encuentran dispuestos alrededor de vasos, aneXos ¥y nervios. En -
algunos casos (antiguos o con grandes nddulos), estos histioci -
ros vacuolados, confluyen, formando.estructuras m&s grandes, de-
nominadas gigantocitos (Bungeler) (116), correspondiendo a célu-
las de Virchow éigantes.
] En la lepra lepromatosa difusa: La epidermis, al igual gque -
en la nodular, puede mostrar los mismos cambiocs, siendo acantdsi-
ca en la fase suculenta y atrdfica en etapas mas avanzadas. Agui-
no observamos la Banda de Unna. El tipo celular bésico lo sigue -
constituyendo las células de Virchow, pero difiere de la variedad
nodular, en gue los infiltrados son dispersos y mas profundos,dig
poniéndose asi mismo alrededor de vasos, anexos y nervios.

En la tincidn especizl para bacilos, en ambas variedades de -
lepra lepromatosa, se pueden observar numrerosos bacilos, aislados
o formando globias.

Reaccidn leprosa.- Los cambios histopatoldgicos en ésta, van
a depender de la forma en gue se manifieste, es decir correspon-
dera a2 un eritema nudoso o polimorfo en caso de lepra lepromato-
sa nodular o eritema necrosante en caso de lepra lepromateosa di-~
fusa.

En el eritema nudoso, se afectan los vascs mé&s profundos, rd-

deindose de polimorfonucleares. En el eritema polimorfo, 1los cam-



rambién abundantes polimorfonucleares. En el eritema necrosante,-
1a imagen histoldgica deoende de la fase en gue se encuentre(eri-
rema, bula, escara), constituyendo fundamentalmente una vascula -
ritiS.

En la lepra tuberculoide, se observa un granuloma de tipo ﬁg

berculoide, pegado a la capa basal de la epldermis, invadiendola-

en ocasiones (116). Este granuloma estd formado por linfocitos, -
histiocitos, células epitelioides y gigantes de tipo Langhans, in

filtrado celular gue se dispone alrededor de vasos, anexos y ner-
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vios, principalmente estos Gltimos muestran cambios evidentes en-
este tipo de lepra, ya gue exliste un engrosamiento importante de-
ellos, :

Casos Dimorfos.- Aqui pueden okservarse estructuras celulares
pertenecientes a imégenes de tipo lepromatoso y tuberculoide. TLos
casos gue van hacia el polo L (BL), no se pegan nunca a la epider
mis, sino gue se encuentran separados de ella por una Banda de -
Unna. También existe edema.

Casos Indeterminados.~ Agul se encuentra un infiltrado infla-
matorio simple o inespecifico, es decir, no hay una imdgen tipica
Este infiltrado estd constituido por linfocitos e histiocitos

principalmente, gue se disponen alrededor de vasos, anexos y ner

vios.

o

=

Examenes complementarios.- La velocidad de sedimentacidn glo

bular se encuentra acelerada en los casos lepromatosos v en la

y -




reacelon teproia sSupe a cliras neasta de U mm a 1la nora (Nor -
mal de 9 a 12 mm) (126).

En los casos tuberculoides e indeterminados se encuentrz en
cifras normales, incluso en el tipo tuberculoide, algunas oca -
ciones se encuentra mas baja gque laz cifra normal.

Con respecto a las reacciones seroluéticas, es una verdade-—
ra falsa positiva bioldgica en los casos lepromatosos.

En la formula roja, puede cbservarse anemia de intensidad -

variable, pero no es un dato constante nil especifico.

11. DIAGNOSTICO DIFERENCIATL :

Se establece’ tanto en las lesiones cutaneas como en las neu

rologicas. Agui describiremos las primeras, detallando posterior

mente en el aspecto neuroldgico las otras.

En la lepra lepromatosa nodularxr, se pueden plantear los si-
guientes diagndsticos diferenciales:

- Leishmaniasis difusa anérgica.- Presenta nddulos vy en ca-
sos muy crdénicos, existe alteracidn de nervios periféricos, por
lo gue el grado de confusidn puede ser muy importante. La pre -
sencia de Leishmania en frotis de cortes histoldgicos, asi como
la ausencia de bacilos, establecen el diagnéstico de leishmania
sis.

- Xantoma tuberoso.- 2gui no hay trastornos de la sensibiij
dad ni presencia de bacilos. Ademés en la biopsia se encuentran

las tipicas cé&lulas de xantoma.




- Micosis fungoide, Hogkin y otras reticulosis.- El cuadro -
cuténeo de estas entidades puede confundir en un momento dadeo,sin
embargo, en ellas, existe un prurito persistente gue no se apre -
cia en la lepra. La falta de alteraciones neuroldgicas, de baci -
10s ¥ el cuadro histopatoldgico diferente en estas enfermedades -
descarta lepra.‘

- BEritema indurado de Bazin.- Podria confundirse con lepromas
subcuté&neos, pero difieren de ellos, por su curso ciclico y esta-
cional, tenéencia a la ulcerac%én y topografia particular (miem -
bros inferiores). No son dolorosas ni inflamatorias.

- Enfermedad de Von Recklinhausen.- En esta entidad las lesio

nes son neurofibromas y aumentan de nimero y tamafio conforme pa -

san los =afios. Se acompafia de otras alteraciones, principalmente -

dseas. Ademis estas neoformaciones desaparecen en los planos pro-
fundos.

- PrGrigo Nodular de Hyde.- Presenta nddulos, pero generalmen
te su topografia eg en extremidades inferiores y un dato muy im -
portante es gue existe prurito, lo gue no observamos en la lepra.

Con la Lepra Lewromatosa Difusa:r

~ Mixedema.- A pesar de gue el aspecto de la piel puede ser -
semejante, existen muchas diferencias. En el mixedema hay zlope -~
cia parcial en tercio externo de cejas, en la lepra difusa la ale
pecia es total. En el mixedema exliste intolerancia al frio, bradi

lalia v coordinacidn lenta de ideas, lo gue no ocurre en la lepra.

-

5




observa calida de pelo, cejas, pestahas, etc., pero no existen -
rrastornos de la sensibilidad como en la lepra, lo que seria bas]
co para la diferenciacion.

—~ Nefropatias Crdnicas.~ En estas afecciones, el edema preser
ta caracteristicas distintas a la infiltracidn difusa..Ademés no-
hay alopecia de cejas ni pestafias, ni trastornos de la sensibili-

dad.

Con la Lepra Tuberculoide:

- Tifia del cuerpo.- Las lesiones gue se observan en este pa -
decimiento, pueden recordar a la lepra tuberculoide, pero no vre-

sentan alteraciones de la sensibilidad como en ésta.

- Lupus tuberculoso.- Se presenta generalmente en cara (nariz
v 1dbulo de la oreja). Son placas de color rojo violiceo, escasas
redondas u ovales, cubiertas de escamas; estas lesiones estan for
madas por pequefiog y numerosos nddulos, llamados lupcmas. Se dife

rencia de la lepra tuberculoide por su evolucidn, -no existen tras-
tornos de la sensibilidad, adem&s histopatoldgicamente, el infil-
trado no invade el nervio.

-~ Pinto temprano.~ En las lesiones de color rojo vivo, infil-
tradas, de bordes netos y activos, pudiera confundirse, pero la -
topografia, el aspecto barnizado de las lesiones del pinto y prin
cipalmente la ausencia de alteraciones neurcldgicas, hacen 1la dif

£

ferenciaciodn.

— - En los casos indeterminados en los cuales se aprecia la exXis-

|




tencia de manchas hipocromicas, el diagnéstico diferencial puede
hacerse con varias dermatosis gue presenten este tipo de lesione
mencionaremos las principales:

- Pitiriasis alba.- Cuya topograflia es preferentemente en c:

ra (peribucal), se observan manchas hipopigmentadas, en cuya su

A

o

perficie se aprecia fina escama, esto Ultimo v la ausencila de
trastornos de la sensibilidad descartan el diagndstico de lepra.
. ~ Vitiligo.- También podria establecerse diagndstico diferen
cial con éste, sin embargo, desde la topografia se nota la dife
rencia, el vitiligo tiene preferencia por los pliegues, las man
chas son francamente acrbmicas y desde luego sin trastornos en 1
sensibilidad.
Existen muchas otras dermatosis, con las cuales puede establ

cerse tedricamente el diagnbstico diferencial, pero el punto bas

co, en todas, para descartar la lepra, es la ausencia de zltersa

ciones de la sensibilidad (64,109,113,125,132).

12, TRATAMIENTO -

La terapéutica de la lepra ha tenido una larga historiz, la
cual podemos dividir en etapas: Presulfdnica, sulfdnica v poligu
mioterapia (52,70).

La primera etapa comprende, desde gue aparece su aparicidn 1
lepra misma, hasta 1941, en gue se empeZaron a usar las sulfonas

s

Durante esta primera fase, fueron utilizados un sintmero de

-productos, de los cuales cabe destacar el aceite de chaulmocgrz,

| por la amplia difusidn gue tuvo, considerandose como terapia ei:
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Cca< uduldalte micnos anos, Ccomproogndose mas tarde su i1neflcacia
"... el fraude mayor de los siglos"” (Latapi).

La segunda etapa, que comprende desde el 15 de marzo de 1941
fecha en gue fue utilizada por primera vez un derivado sulfénico
en el tratamiento de la lepra por Faget y colaboradores, hasta 1:
epoca actual en‘que la D.D.S. (radical sulfdnico, constituye el -
medicamento de eleccidn en esta enfermedad.

En un principio se utilizd el radical sulfona como tal, es de
.cir lz sulfona madre (DDS), en infecciones experimentales, obser-
vandose gran toxicidad, razdn por la que fue abandonada, sin ha -
ber sido ensayada en lepra (70).

Mas tarde, vy a partir de ella, se elaboraron otros productos,
tales como el Promin (fue uno de los mas utilizados), la Diasona,
Sulfetrone, Promacetina, Promizol, Timosulfdn, etc. Actuzlmente -
todos estos compuestos sulfénicos, han sido sustituidos nuevamen-
te por la 4,4 diamino difenil sulfona, radical sulfdnico o sulfo-
na madre, la cual fue utilizades por primera vez en lepra en 1946-
por Cochrane en Madras, India, en una suspensidn al 25% en aceite
de caczhuate en dosis de 5 cco {(l1l.25 g) por via subcutfnea, 2 ve -
ces por semana; obteniéndose buenos resultados, pero efectos td -
®icos sgeveros.

En junio de 1948, Lauro de Souza Lima, en Brasil, 1la usd por-

via oral a la dosis de 300 mg diarios, con buenos resultzdos v ¢
e ]

lerancia (46 casos). En octubre de ese mismo afo, Lowe v Smith, -

en Uzuakilo, Nigeria, }a utilizd también por via oral, a dosis de



500 mg diarios en un principio, posteriormente 300 mg., sin ob
servar signos de toxicidad.
ILa Diaminodifenilsulfona (DDS).- Es un polvo blanco v crista

o
l1ino, con un punto de fusidn de 175 C, muy estable, poco soluble.

en agua, soluble en acido clorhidrico, benceno, insoluble en so -
luciones alcalinas.

El mecanismo de accidn de esta droga alln se desconoce con pre
cisidn, se han sustentado varias hipdtesis: Que interfiere con e

metabolismo de las células de Virchow, teniendo una acecidn bacte.

riostatica (Rath de Scouza Lima) (134). De este efecto bacteriosti-

tico ya hablaban Faget y Pogge en 1945.

Ivone Rodriguez, sostiene gque la DDS, actla estimulando el

sistema reticuloendotelial (134). Hanks y Gray, gque tiene accidn-

scbre los mecanismos respiratorios del bacilo. Mitsuda sugiere -

gue la sulfona act@a intracelularmente. Malafatti v Jonguieres, -

que es sobre la cublerta del bacilo.

El criterio general, aceptado en el Congreso Internacional de
lepra, gue se llevd a cabo en México en 1968, fue gue 1la sulfona-
tiene un mecanismo de accidn similar a la de los sulfamidicos: I
piden la utilizacidn normal del PABA por la bacteria, inhibiendo-
en esta forma el desarrollo bacteriano, va gue evita gue el PARA,
sea incorporzdo en la molécula de acido pteroilglutdmico (&cido
folico que contiene un radical de PABA).

Metabolismo: Se absorbe lenta y casi completamente por tubo

digestivo (35%). Con una dosis de 200 mg se alcanza una concentr:

‘i cidn maéxima entre ” a 6 hs. E1 50% de la drcocga se une a proteina

»
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piraSmu-sLGn. WE ULSLTIDUYE el Loaus 1LOs 1Le]ldoes, Teniendo espe
cial afinidad por la piel, misculos, higado, rifidn y nervios per
féricos. Es acetilada en el higado y su excrecidn es urinaria v
va del 70 al 80% de una dosis.

Los efectos terapéuticos de la sulfona son manifiestos clini
camente por mejoria de las lesiones en piel y mucosas.

Bacterioldégicamente, las baciloscopias se tornan negativas
gradualmente. Histopatoldgicamente, hay degradacidn bacilar pro
.gregiva-

Dosgis:.6-10 mg por kilo de peso corporal y por semana, lo qu
equivale a 50-100 mg diarios en los adultos.

Indicaciones: Tratamiento base para todeos los casos de lepra
solo o combinado, actualmente se prefiere este Ultimo.

Efectos colaterales: Anemia hemolitica, metahemoglobinemia,
manifestaciones gastrointestinales (anorexia, naGseas, vomito y -
cbdlicos abdominales). Manifestaciones cuténeas (eritema pigmenta-
do fijo, urticaria, eritema polimorfo, nudoso, necrolisis epidér-
mica tdxica, dermatitis exfoliativa, etc.). Psicosis, agranuloci-
tosis, hepztotoxicidad, nefrotoxicidad, neuropatia, sindrome de -
pseudo mononucleosis infecciosa, sindrome de las sulfonas, etc.

Las ventajas gue presentan las sulfonas son: Eficacia clinic:
bacterioldgica e histopatoldgica. Su administracidn por via oral
Minima toxicidad y bajo costo.

o

Las desventajas son: Su accidn lenta, efecto bacteriostiatico

administracidn muy prolongada (de por vida) v el Qltimo fendmeno:
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poco porcentaje (1-3%).

Interacciones: Algunos medicamentos se ha observado que inte
fieren en la excrecidn de esta droga, tales como el Probenecid,
gue disminuye su eliminacidn. La Rifampicina la aumenta v la Clc
fazimina, en algunos casos también se ha visto que la aumenta(70

Clofazimina :

Sinonimia: Lampren, B €63, G 30320.
Origen: Resultante de la anilina aposafranina.

Composicidn quimica: 3-(p-cloro-anilina)-10(p-cloro-fenil

~2-~10-dihidro-2 (isopropileno)-fenazina.

Propiedades: Es un colorante iminofenazinico, de color rojc
brillante autooxidabkle, insoluble en agua, dificilmente soluble -
en alcohol v soluble en solventes organicos.

Historia; En 1954, Vincent Barry, Belton, O Sullivan v Two-

mey, sintetizan esta droga en Dublin. En 1958, Vischer, Tirona -

Ravanan y Bruhin, la estudian en animales de experimentacidn.

En 1962 Chang, observa resultados favorables en la lepra -

murina. En este mismo afio, Browne y Hogerzeil la ensayan en Nige-
ria, a partir de entonces se utiliza sola o asociada a otros me -
dicamentos.
Mecanismo de accidn: Exactamente se desconoce, pero se pie;
sa gue interfiere con el metabolismo del ADN.
"

Metabolismo: El porcentaje de zbsorcidn varia en cada enfe:

mo v dependiendo del tamafio de los cristales del medicamento: En-




an 70% se absorbe en forma de suspensidn microcristalizada en ba-
se aceite-cera. Pasa a la sangre y de ahi se deposita en tejido -
graso (lipofilico) vy en células del sistema reticulcendotelial.

Atraviesa la barrera placentaria, en pequefias cantidades, -
siendo mayor su eliminacidn en la leche materna, a la cual confie
re una coloracidn anaranjada.

Se elimina por orina en un 0.1% de la dosis en 24 hs., y de -
un 25~35% por heces, excretandose una pequefia parte por secrecidn
sebicea, sudor vy légrimas.

Efectos terapéuticos: Clinicamente, la mejoria es evidente -
entre el ler. y 3er. mes de tratamiento iniciado, siendo mas noto
rio al sexto mes. Las lesiones en mucosa cicatrizan, la reaccidn-
leprosa se controla v las neuritis mejoran.

Bacterioldgicamente, la muerte bacilar ocurre a los 50 dias, -
con una dosis de 100 a 200 mg diarios. El indice morfoldgico dis-
minuye progresivamente, a los 6 y 12 meses de tratamiento no se -
encuentran bacilos viables.

Histopatoldgicamente, aungue tardios, los cambios son favora-
bles: A los 2 afios existe reduccidn considerable en el infiltrado
y nimero de bacilos.

Indicaciones y Dosis:

Para prevenir la resistencia secundaria a la DDS, a la dosis-
de 100 mg diarigs o 3 veces a la semana durante 3-4 meses més 50-
5 100 mg diarios de DDS.

En casos de resistencia a la DDS, en dosis de 100 mg diarios-

indefir.idamente més 600 mg de Rifampicina (RFP) por dies por 3 me-



ses O 1200 mg de Rifampilicina cada mes ilndefinidamente.

En reaccidn leprosa, sobre todo en mujeres de edad fértil v -
en personas con contraindicaciones a la talidomida, en dosis de -
300 mg por 3 meses.

En estados reaccionales tipo I a la dosis de 300 mg por 3 me-
ses.

En lepra lepromatosa con tendencia reaccional.

Presentacidn: Cipsulas de 100 mg.

‘Efectos colaterales: Pigmentacidn pardonegruzcé en piel, mu -
cosas (conjuntiva), esputo, leche materna, sudor, heces v orina.

Sequedad de la piel (aspecto ictiosiforme). Prurito, fototo -
xicidad, erupciones acneiformes. Manifestaclones gastrointestina-
les (nafiseas, vomito, diarrea, cbdlicos abdominales, anorexia y -
pérdida de peso).

Interacciones: Administrada con la Isonizzida, la Clofazimina
disminuye su acumulacidn en los Organos y la pigmentacidn de la -
piel. Se incrementan los niveles plasmidticos y la excrecidn uri -
naria. Aumenta la eliminacidn de la diaminodifenilsulfona,(25,527
70).

Rifampicina :

Sinonimia:

Composicidn cuilmica: 3~4{metil-l-piperacinil-iminometil)}~Ri -
famicina SV.

Historia: En 1957, se aisld del Streptomyces mediterranei, un

grupo de -antibidticos, llamado Rifamicinas A,B,C,D v E, obtenién-



dose a partir de la fraccidn B la Rifamicina SV, la cual fue uti
lizada por primera vez en 1963 en Lepra por Opromolla, obteniend
buenos resultados, sin embargo la via de administracidn gque era
intramuscular, resultaba un inconveniente. En 1966 se logra sin
tetizar la Rifampicina, gque es por via oral, con excelente absor
cidn y tolerancia, utilizandose a partir de entonces en mono y
politerapia.

Mecanismo de -accidn: Bloguea la sintesis -del RNA mensaiero a
nivel de la RNA polimerasa, impidiendo la transcrpcidn del cddi-
go genético.

Metabolismo: Es eficaz por via éral, absorbiéndose répidamen:
te en tubo digestivo, concentrandose principalmente en higado, -
donde sufre desacetilacidn progresiva. Alcanza su concentracidn -
plasmatica méxima a las 2~4 hs. Se distribuye por todo el organic
mo y se elimina por la bilis en un 43-70% y de un 20 a 30% por -
via renal, excretandose una peguefia porcidn por heces, esputo, sa-
liva, sudor y lagrimas. |

Efectos terapéuticos: Las lesiones cutaneas y mucosas mejorar
después de dos semanas de tratamiento. Tiene accidn scbre la neu-
ritis.

Los indices bacterioldgico v merfolégico, disminuyen conside-
rablemente en los primeros 6 meses. Al afio sproximadamente, desds
el punto de vista histopatoldgico, se aprecia reduccidn del infi]

trado granulomatoso leproso.

Dosis e indicaciones: La dosis aceptada en general es de 600

h

mg diarios en el adulto v en 2l nifdo de 10 a2 20 mg/xg de Deso si:



pasar de 600 mg diarios.
Los esquemas mas utilizados son los siguientes:
150 mg diarios o dos veces pOr Semana.
300 mg diarios o dos veces por semana 6 6 dias a la semana.
450 mg diarios 6 dos veces por semana.
600 mg diarios, 2 dias consecutivos & cada 4 semanas.
90Q mg diarios 6 una vez por semana.
1200 mg cada 2 & 4 semanas.
RFP 45C mg diarios mas DDS 50 mg diariocs.
RFP 300 mg diarios mas DDS 100 mg diarios.
RFP 300 mg diarios por 3meses mas Clofazimina 100 mg diarios.

RFP 600 mg diarios mas DDS 100 mg diarios.

RFP 600 mg diarios mas Clofazimina 100 mg diarios.

REFP 600 mg diarios mas 1-3 tabletas de Isoprodian.

RFP 900 mg cada semana mas Clofazimina 300 mg por semana mis-

300 mg de DDS por semana.

RFP 1200 mg cada mes mas DDS 50 mg diarios.

RFP 1200 mg cada mes mds Clofazimina 100 mg diarios.

RFP 1500 mg cada mes mas DDS 100 mg diarios.

La Rifampicina (RFP) esta indicada en asociacidn con otras -
drecgas, para prevenilr la sulfonorresistencia y en casos de exis -
tir &sta. Asimismo, se indica en pacientes baciliferos, virgenes-
de tratamiento ya que por la répida accidn gue presenta la RFP, -
facilita mas tempranamente la destruccidn bacilar, lo gque resulta

tenéfico desde el punto de vista epidemioldgico. (70).
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Efectos colaterales: Reaccliones gastrointestinales (nal
seas, vomito, diarrea, espasmos abdominales y pérdida del ape
tito). Reacciones cutaneas (eritema, urticaria, prurito, erite
polimorfo buloso, etc.). Alteraciones hepaticas (hepatitis~I%-,
ictericia). Alteraciones hematolégicas {(anemia, léucopenia, it
pura trombocitopénica, anemia hemoiitica, etc.). Alteraciones
en el sistema nervioso central (vértigo, cefalea, somnolencigz,
ataxia, confusidn, incapacidad para la concentracidn, etc.)In
suficiencia renal.

Interaccidn con otras drogas:

- Bdumenta la eliminacidn de la Diaminoedifenilsulfona.

— Reduce los efectos farmacoldgicos de los corticoesteroide

—~ Disminuye la efectividad de los anticonceptivos orales.

-~ La Isoniacida disminuye la vida media de la Rifampicina.

~ Disminuye la eficacia de los anticoagulantes orales tipo:
cumarinico.

—~ El dcido aminosalicilico retrasa la absorcidn de la Rifar

picina.

TALIDOMIDA

Composicién quimica: N-Fftalilmido-glutarimida.
Historia: En 1953, fue sintetizada en Alemania por Xuntz v
colaboradores, se utilizd como sedante hipndtico v antiemético

eficaz (28). Se suspendid mas tarde su venta por los efectos



teratdgenos que provoca.

Es en 1965, gue Sheskin en Israel, descubre incidentalmente
resultados satisfactorios de la Talidomida en la Reaccidn Lepro
sa, utilizandose desde entonces como 1la droga de eleccidn .

Mecanismo de accidbn: Esg desconocido.

Metabolismo: Se absorbe en el intestino delgado, pasa a la-
sangre, alcanza su concentracidn maxima a las 4 hs. En el higa-
do se metaboliza vy después.de 24 hs., se elimina en un 68% por-
orina y en un 10.5% por heces.

Efectos farmacoldégicos: Sedante, efecto anticonvulsivante -
menor. Antiinflamatorio. Inmunodepresor.

Dosis: 100 a 200 mg diarios en reaccidn leprosa.

Presentacidn: Tabletas de 100 mg.

Efectos colaterales: Teratdgeno. Somnolencia, cefalea, vér-—

tigo, naltseas, constipacidn, neuritis periférica. Edema de miem
bros inferiores. Prurito, urticaria. Sequedad de mucosas oral vy
nasal. Pérdida del apetito. Leucopenia inicial transitoria, (14,

28,68).



1. NERVIOS PERIFERICOS EN
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l1.GENERALIDADES

1.1 ANATOMIA :

Los nervios periféricos constituyen un sistema de conduc
cidn mediador-entre el sistema-nervioso central y otros tejidc
@el cuerpo. Este sistema esti constituido por un conjunte de
cordones, llamados nervics, los cuales transmiten el impulso
nervioso en sentido centripeto y centrifugo {de la periferia :
los centros superiores y viceversa regpectivamente) (47,94,135)

El sistema nervioso periférico, por su origen y funcidn se

clzsifica en:

A. Nervios Craneales.- Nacen en la base del encéfalc y sor

en nimero de 12 pares, inervan esencialmente la extremidad cef

lica.

B. Nervics Espinzles o Raguideos.=- Se originan en la médul
espinal, por dos raices: Una sensitiva vy otra motora, Son 31 x
res que se dividen en grupos denominados plexos: Cervical, br:
guial vy lumbosacro. Inervan las paredes del tronco v los mien
bros.

C. Sistema Nervioso Autdncomo.- Se relaciona con log nervic

Fiy

cranezles y espinales, pero difiere de ellos en funciones, es

tructura y distribucidn (47,13

Ln

).
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Topograficamente, los nervios se clasifican en superficia
les v profundos, siguen un trayecto rectilineo, durante el cu
se dividen en ramas cclaterales y terminales. En su distribu
cidn periférica, se anastomosan frecuentemente entre si, aqui
es importante hacer notar que el término anastomosiss: "...no
tiene la misma acepcidn gue en angiologia, pues los nervios n
son como las arterias y venas, conductos tubulares llenos de
liguido en movimiento; son paguetes de fibras nerviosas yuxta
puestas y paralelas, gue nunca llegan a fusionarse entre si. I
anastomosis nerviosa se reduce al simple hecho de que un fasc!
culo mas o menos considerzkle de fibras, se separa de una ram:
nerviosa, para venir a adc¢sarse a una rama proxima, a la cual
sigue ulteriormente en su trayecto: Es un cambio de fibras en
tre dos nervios " (Testut) (135).

Un tronco nervioso perifirico estd constlituldo por clerto
nimero de fibras nerviosas, unidas por tejido conjuntivo. La
fibra nervicsa es 1la prolongacidén de una célula nerviosa 1la
mada neurona, unidad estructural y funcional del sistema nervi
so. Del cuerpo celular depende la vida de todas las partes de
la neurona, cuando estd lesionada, la fibra nerviosa gque de

ella parte se degeners.

1.2 FISICLOGIA : “

Funcionalmente se consideran tres grupos principales de £



prag en los nervios periferlcos:

a). Fibras Motoras (eferentes).~ Transmiten impulsos del sis

fema nervioéo central a los misculos esquelé&ticos, para el cc
trol de la actividad muscular voluntaria. Sus somas se encuen
tran en la substancia gris de la médula espinal v tallo cere
bral.

b). Fibras Sensitivas (aferentesl- Llevan impulsos desde los

diferentes receptores cutineos, musculares, de los Organos ae
;os sentidos especiales, etc., 2l sistema nervioso central, d
de son interpretados como sensaciones. Los somas celulares ya
cen en ganglios especialeé situados a lo largo de las raices .

origen de los nervios sensitivos.,

c). Fibras Autdncomas (funcionaglmente eferentes).~ HEncargadas

del control de los mOsculos lisos, actividades glandulares y

probablemente, de ciertas funciones trdficas del organismo(47

1.3 HISTOLOGIA

Los nervios periféricos son cordones relativamente resis
tentes, gracizs a que tienen un componente de tejido conectiv

gue incluye tedo el nervio, pero la disposicidn de este tejid

se dispone en tubos de tres ordenes diferentes:

- v .

A. Evineuro & Epineurio.- Es la envoltura de tejido conec

tivo gue inclue todo el nervio propiamente dicho., Estid consti
g

tuido principalmente de fibrcoblastos v fibras coligenas, orie
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nores carecen de epineuro.

B. Perineuro, Perineurio, Vaina laminar de Ranvier 6 Peri-

neuro de Robin.- Constituye el tejido conectivo que incluye

cierto nimero de fibras nerviosas. Separa los fasciculos o ha
ces nerviosos. Estd formado por una decena de capas de células
aplanadas, dispuestas circunferencialmente, separadas por fi
bras coligenas y cuya morfologia es similar a las cé&lulas de
SghWann. En la parte externa del perineuro hay capilares y lin
faticos.

C. Endoneuro o Endoneurio.— Es el tejido conectivo gue ro

dea cada fibra nervicsa. Esti dentro de los fasciculos o haces
nerviosos, entre lag fibras mielinicas y amielinicas; contiene
células endoteliales, capilares, fibroblastos y sobre todo, =i
bras colagenas, orientadas en sentido longitudinal.

Los nervios voluminosos estan formados por varios fascicu
los de fibras, el nlmero de fibras nerviosas incluidas en un
fasciculo es muy variable, asi como el di&metro de las fibras
nerviosas (desde 8 hasta més de 23 micras). Fara darnos una -
idea del nimero de fibras, pondremos un ejemplo: Un nervio cu
tineo derecho, contenia un fasciculo, el cual constaba a su ve
de 3,160 fibrzs; ese mismo nervio, del lzdo izguierdo, conteni
7 fasciculos, con un total de 10,178 fibras. Comc se observa
los fasciculos no estan individualizados en formz v tamafio con

tantes, sinc gue a lo largo del nervio se disponen en divisic



-

ey, JdildBTBMOsis v se entrelazan formando una verdadera red
plexiforme. Se acepta en general, gue hasta un centimetro Yy me
dio la disposicidn fascicular no cambia, perc esta misma varis
en cada individuo y ailn en el mismo, seglin se considere el lac
lzgquierdo o el derecho, como vimos anteriormente.

Se ha comprobado gue hay un nGmero mayor de fibras, en las
porciones distales que en las proximales a los nervios, atri
buyendose a la ramificacidn de las mismas.

Los nerxvios pequefios estan compuestos de un fasciculo, ca
recen de epineuro.

Dentro de su vaina de endoneuro de tejido conec?ivo, cada
fibra nerviosa esta cubierta de una vaina llamada neurolema,
neurilema o vaina de Schwann.

Las cé&lulas gue forman la vaina de Schwann, provienen de
células neuroectodérmicas, estan rodeadas de una membrana cito
;lasmética; el nlicleo es fusiforme, no contiene nucledlo.

Algunas fibras nerviosas, tienen una capa de mielina entre
el neurolema vy el axdn, por lo gue se llaman fibras mielinicas
5 mielinizadas, otras fibras carecen de ella, son las fibras -
no mielinicas.

I.a mielina de las fibras mielinicas no es continua, se in
terrumpe periddicamente, por constricciones llamadas Nodulos d
Ranvier, entre cada dos de ellos existe una cé&lula de Schwann.

Las fibras nerviosas no mielinicas no conducen impulses

tan répidamente come las mielinicas.



Los nervios pueden someterse a traccidn, lo gue depende e:
gran parte de gue las fibras nervicsas no siguen un cursoc reci
a lo largo del nervio, sino en "zig zag", por lo gue al tirar

de un nervio {hasta cilerto punto)solamente se enderezan las F

[P

bras sin someterlas a verdadera traccidn.

En preparados simples, tefildos con hematoxilina y eosina,
los nervios.presentan una forma ondulada gerpenteante. Se obsce
va la presencia de nltcleos aplanados, delgados y alrgados enbr
lag fibras, los cuales corresponden a los nicleos de las célu
las de Schwann.

Vascularizacidbn: Las arterias nerviosas proceden de las ar
terias vecinas. La mayor parte son delgadas, su importancia de
pende de la del nervio; algunos nervios (ciftico, mediano, etc
ilas tienen claramente individualizadas.

21 llegar al nerxrvio, la arteria se divide en una rama as -~
cendente y otra descendente, que se anastomosan con las vecinag
y forman un vaso paralelo al nervio. Estas arterias longitudi
nales dan colaterales anastcmosadas gue se distribuyen por el
espaclio interfascicular, a los diferentes haces del nervio. La
arterias de los nerviocs, estan dotadas de filetes vasomotores.

Las venas rara vez constituyen troncos bien individualiza
dos, drenan a menudo en las venas musculares vecinas.

Una vascularizacidn perfecta de los nervios es indispensa

ble para su funcionamiento.
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2. HISTORIA -
El involucramiento de los nervios periféricos en la lepra
se conoce desde hace mucho tiempo, perco es hasta en 1847, cua-

do Danjelssen v Boeck describen por primera vez, las alteracic

nes de los nervios periféricos y demuestran su correlacién cor
las lesiones cutineas, describiendo el engrosamiento de log f£i
letes perifééicos, que estin en contacto con las manchas (23,3
60) .

En 1863, Virchow, llama la atencidn sobre la importancia 4
1a neuritis en esta enfermedad, considerandola responsable de
las alteraciones sensitivas v trdficas. Realiza una descripcié
clisica de la perineuritis crdnica leprosa v hace la cbserva
cidn de que las alteraciones principales estan situadas en el -
tejido conjuntivo intermedic de los ejes nerviosos, sugiriende.
gue el asiento primario de infeccidn en laz lepra es el nervio -
veriférico (23,31,60),

MAas tarde, en 1876, Carter, indica gue las lesiones de los-
nervios periféricos, aparecen en todas las formas de la enferm
dad (23,134).

En 1881, Dejerine v Lelcir (Cit. por Bresani) (23), conside

e

ran gue las lesiones tisglares son primarias.

En 1882, Hoggan, sostiene gque la sade primitiva de las le
siones, no esti ni en el sistema nervioso central ni en las te
minaciones periféricas, sino en el trayecto de los nervios de

Y

riféricos (23). Demostrd la nresencia del Mycobacterium ieprea

b
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Neisser en 1886, considera como primaria la infiltracidn
de los nervics y como secundaria la lesidn parenquimatosa, es
decir, gue la lesidén se diseminaba periféricamente (23,49,96).

Sudakewitch en 1887, demostrd la invasidn bacilar de los

corpasculos de Paccini (96). En 1890, Dehio vy nis tarde en 189

Gerlach, proponen que las leslones cuténeas son primarias y qu

la neuritis ascendente es secundaria, asi como que las altera
c%ones ascienden por el nervio respectivo (23,96}134).
Jeanselme en 1897, trata de explicar la patogenia ne;ral &
esta enfermedad. Dacco en 1901, observa la destruccidn de los
corpUsculos de Meissner (96). Lie en 1905(Cit. por Bresani) (23
encontrd el infiltrado leprdtico se desenvolvia en el tejido
conjuntivo de los nervios, especialmente en el perineuro, sep
tos endoneurales y epineuro, observa la presencia de bacilos e
los cilindro-ejes, concluye gue la invasidn del agente procede

de la peiferia hacia el centro(23,96,134).

En 1923 Monrad Krohn, hace referncia sobre la disociacidn

de la sensibilidad superficial y profunda en la lepra (23).
Muir en 1924, publica la primera descripcidn de "zbsceso d
nervio periférico" (Cit. por Chandi) (42).
Ermakova en 1926, estudia el grado de severidad del compro
miso neural a diferentes niveles (96), refiriendo gue el nUmer
de bacilos en los filetes nervioscs, puede ser comparable al d

las lesiones cutaneas(134).



En 1947 Contreras, sefiala la conservacidn de la sensibili —

dad profunda. Alvarez Lowel, Puchol y Rodriquez Pérez en 1948 -

{Cit. por Bresani) (23)refieren qgue las alteracicnes gue se en -
cuentran en los nervios pueden ser de idénticos caracieres hig-
tomorfolégicos gue las lesiones cutdneas. También demuestran -
degeneracidn de fibras nervicsas de los corplsculos de Vater -

Paccini, en lepra lepromatosa (Cit. por Winkelman) {139).

En 1249 Castello v Pifieiro, confirman gue la estructura de-~
las lesiocnes de los nervios, coincliden con la estructura de las
lesiones de la piel. XKhanolkar en 1952 (Cit. por Terencio de ~
las Aguas) (134), da a cgnocer las particularidades neurchisto -

1bégicas de las distintas formas clinicas de lepra.
og

En 1957 Bresani Silva(23), hace un estudio muy completo a -
cerca de las manifestaciones neuroldgicas en la lepra, en 40C -

pacientes. Imaeda v Convit en 1963, realizan investigaciones de

microscopia elctrdnica de nervios cutaneos de lepra.
Ademds de los anteriores existen infinidad de trabajos acer
ca de los diferentes aspectos del compromiso neural en la lepra:

Jongquieres (1963) (81), Job(1967,1968,1971) (77,78,79,80)2antia~

y colaboradores, 1966,12%70(3,4,5,6). Carayon 1971,1%77,1980,1981

(32,33,34,35,3¢6) .



3. PATOGENTIA -
. La alteracién de losg nervios periféricos en la lepra se ha
tratado de explicar por varias teorias:

A, Via Ascendente.- Propuesta por Dehio y Gerlach(Cit,por -

Bechelli y Terencio de las Aguas) (17,18,134), estos autores sos

1n

tienen gue en la lepra, el compromiso se inicia en la parte di
tal de los nérvios, de donde asciende grzdualmente hasta alcan~
zar los troncos nervioso, Es decir, la entrada de bacilos por -
la piel, daria lugar a una lesidn inicial en la cual se compro-
meterian las terminaciones sensitivas terminales, originandose-
aqul el proceso gue mas tarde ascenderia hasta llegar a las -
raices nerviosas.

Khanolkar (Cit. por Winkelman) (139}, encontrd una estrechz-
relacidn entre los bacilos v los nervios cutaneos en las lesio-
nes maculares tempranas de la lepra, por lo que pensd gque la -~
ruta de infeccidn es a través del plexo nervioso cut@neo y de -
2lli a los troncos nerviosos periféricos.

B. Via Descendente o Hematogena.- Esta teoriz fue defendida

por Jadassohn, Jeanselme v Grieco(Cit. por Bechelli, Armenteros
y Terencio de las Aguas) {(10,17,134), los cuales sostienen que -
el bacilo llega al nexrvio por via hem2tica o linf&tica y se -
propaga posteriormente, desarrollando lesiones hasta ramas ner-
viosas terminales, es decir, extendiéndose en forma descendentea
sin embargo, esta idez es refutada por la zusencia de lesiones-

iniciales en las ramas motoras a niveles superiores.



Ctros leprdlogos (Contreras, Arce y Terencio de las Aguas)

{134}, establecen que ambos mecanismos, ascendente y descenden

te pueden dar alteraciones neuroldgicas en la lepra.
Indiscutiblemente, es dificil afirmar cuil es la via exac-—

ta por medio de la cuzal se establecen los acontecimientos, sin

embargo, la mAs aceptada es la via ascendente.

4. CLASIFICACION DE IAS NEURITIS :

Por su distribucidn tovogrifica, las neuritis pueden divi-

dirse en:

A. Tronculares.- Eg cuandoc la afectacidén se clrcunscribe z

grandes troncos nerviosos, siguiendo el trayecto de los mismos
(cubital, mediano, etc.).

B. Ramusculares,- Lz lesidén se localiza a nivel de ramas -

colaterales v terminales de nervios periféricos.

C. Insulares.- La alteracidén neurolégica se encuentra en-
el sitio de la lesidn cutdnea o en una zona limitada de 1a pid
(10,17,23}.

Por el grado de atague, las neuritis pueden ser:

A. Mononeuriticas.— Cuando el proceso neuritico se encuen-

tra afectando un solc nervio.

B. Polineuriticas.~ El dafio neurzal se localiza en varios -

cordones nervigsos al mismo tiempo (10,22,43,60).
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Otros leprdlogos {Contreras, Arce y Terencio de las Aguas)

(134), establecen que ambos mecanismos, ascendente y descenden

te pueden dar alteraciones neuroldgicas en la lepra.
Indiscutiblemente, es dificil afirmar cuil es la viz exac-

tz por medio de la cual se establecen los acontecimientos, sin

embargo, la mas aceptada es la via ascendente.

4, CLASIFICACION DE IAS NEURITIS :

Por su distribucidn tovogrifica, las neuritis pueden divi-

dirse en:

A. Tronculares.-— Es cuando la afectacidn se circunscribe a

grandes troncos nerviosos, siguiendo el trayeeto de los mismos
(cubital, mediano, etc.).

B, Ramusculares.- La lesidén se localiza a nivel de ramas -

colaterales y terminales de nervios periféricos.

C. Insulares.~ La alteracidén neurolégica se encuentra en-
el sitio de la lesién cuténea o en una zona limitada de la pid
(10,17,23).

Por el grado de atague, las neuritis pueden ser:

A. Mononeuriticas.~ Cuando el proceso neuritico se encuen-

tra afectando un solo nervio.

B. Polineuriticas.- El dafo neural se localiza an varics -

cordones nervipsos al mismo tiempo (10,22,43,60).
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5. SINDROME NEURCLOGICC DE LA LEPRA :

5.1 Alteraciones Fisicas de los Nervios:

A. Volimen.- Los nervios periféricos en la lepra, aumen -
tan de vollmen, tornandose hipertrdficos y engrosados. Esta -
caracteristica, constituye un dato fundamental de la neuritis—
leprosa. Khapolkar (Cit. por érmenteros)(lo), considera el en-
grosamiento de loz nervios cuténeos, como signo diagnéstico de
certeza en la lepra. El aumento de volimen de los nervios, sew
manifiesta a veces de modo temprano, adelantandose a la apari-
cidén de otros sintomas de la enfermedad, por 1o que constituye
wn signo de gran valor en el dizgndstico de esta afeccidn.

Chatteriee, Lai vy Muir(Cit. por Armenteros)} (10), Murdock -

(Cit. por Freitas) (60), Brotto, Bechelli, Rotberg, Maurano, =~

Jeanselms, GOmez Orbaneda v Hesse (Cit. por Bresani) (23), con-

sideran importante esta alteracidn, por la constancia con gue-
se presenta en la lepra.

No hay relacidn entre el grado de engrosamiento de los ner
vios periféricos v el grado de compromiso neural,

B. Forma.- Freitazs v colaboradores(Cit. por Armenteros) (10)

reconocen los tipos: Regular o cilindroide, fusiforme y lenti-
cular o ncdular.

Gomez Orbaneija et zl (Cit. por Armenteros) (10), distinguen

tres formas: Fusiforme, de gran solidez, moniliforme (o arro-

sariado), cuvos abultamientos tienen cierta dureza, y fibroso,

muy resistente v de considerable espesor.
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Murdock{Cit. por Armenteros) (10), acepta los siguientes -
cambios morfoldgicos:Engrosaniento generalizade, extendiéndoge

desde las ramas cutineas hasta el tronco vrincipal; lenticular

v nodular. ESTA ms PQG Bm
.Terencio de las Agquas (134), reM qﬁé i’é fﬁmlggen@e-—

del tipo de lepra gue se trate, lepromatoso © tuberculocide, ob

servando en el primero una hipertrofia de tipo fusiforme v en-
el segundo una forma.nodular © arrosariada.

Armenteros(10), recuerda un tipo morfolégico'especial de -
las neuritis: El engrosamiento tumoral, refiriendose a la neu-
ritis colicuativa, neuritis casecsa o0 "absceso" del nervio, -
gue se caracteriza por la presencia de una o varias lesiones -
nodulares, situadas en el trayvecto de un nervio.

En 1924, Muir(Cit. por Chandi) (42), publicd la primera desg
cripcién de un paciente con lepra, que desarrolld un nddulo lo
calizado a un nervio periférico, sin embargo, Soltman{Cit. po=
Bechelll) (17)en 1869, parece haber sido el primero en llamar -

la atencion sobre este proceso, el cual posteriormente fue con

firmado por otros autores: Morestang, Combemare (1892), Arninc

Muir (1924), Chatterdjee, Lowe,Souza Cambos, Grieco, Rabello, -

.
SLC .

t

Es inadecuado el términc de "absceso" de nervio, aungue rg
sulte tradicicnal y colectivo, va gue en la gran mayoria de -

los casos no son verdaderos abscescs, sSino lesiones caracteri-

zadas por inflamacidn granulomatosa y necrosis caseosa. Han -
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sido propuestas otrasg denominaciones, tales como:"Tumefaccidn -

caseosa de nervios" (Souza Campos), "Neuritis hansenlana tuber

culoide con caseificacidn vy ulceracidn" (Grieco), "Neuritis co-
licuativa" (Rabello) y UGltimamente, Chandl v colaboradores, -
1980{42), sugieren el nombre de "Neuritis granulomatosa necro-~
sante segmental de la lepra“;

Esta lesidn afecta cominmente al nervio cubital, precisa =

. mente por arriba del codo. En general, se forma lentamente, du
rante varias semanas o meses, acompafiindose en ocasiones de -
fendmenos dolorosos pronunciados . A medida que evoluciona, =
puede romperse a través de la vaina del nervio e inundar los -
tejidos vecinos. Asimismo, se observa la ruptura del absceso-
a través de la piel, estableciéndose 1, 2 o mids fistulas, por
las cuales drena material casecso g2l exterior.

La ocurrencia de estas lesiones nodulares necrosantes en -
| los nervios periféricos, es una complicacidn relativamente ra-

ra. Lowe (Cit. por Bechelll v Terencio de las Aguas) (17,134),-

i en un estudio de 3000 pacientes, cbservd esta alteracidn en -

100 de ellos. Chatterjee (Cit. por Bechelli) (17), =n el zna -

|

l -

* lisis de 3079 pacientes, lo encontrd en 4. Sehgal (1967), co -
] S sendad

!

: munica gue en 4000 casos estudiados, solo 10 la presentaban.

Ia mayoria de los leprdlogos como Souza Campos, Stein, Bzazn

-

. . - . q -
co Ribeiro, GoOmez Orbazneia, etc., consideran el "zbhsceso " de ~

nervio como caracteristico de la lepra tuberculoide. Terencio -

de las Aguas, incluso considera gue esta alteracidn es patcgno-
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ménica de ese tipo de lepra, sin embargc esta eventualidad ha
sido observada también en casos de lepra lepromatosa: Sato, -
1956, (120), Jcb, 1967(77)y Ghosh,1969(67}.

Linneu Mattos Silvelra (Cit. por Bresani) (23), concluye -

gue las neuritis pueden llegar en raros casos a la caseosis, -

pero gue este fendmeno no se puede afirmar que sea caracteris-
tico de la lepra tuberculoide, pues se puede presentar en la -
lepra lepromatcsa'

Como fase final de la caseificacidn, puede presentarse la-

calcificacidn del nervio, hecho que Diniz (Cit. por Bresani)

' (23) v Souza Campos (Cit. por Freitas) (60}, consideran un in -

dicio de curacidn (64,121,129).

C. Conszistencia.—- Generalmente los troncos nerviosos afec-—

tados se muestran duros, fibrosos y tensos. Algunos leprdlogos

refieren gue en el tipo lepromatoso son menos duros gue en el-

tuberculoide.

5.2 Alteraciones Sensitivas :

Constituyen las primeras manifestaciones neurolégicas. Ge-
neralmente son de aparicidn distal y de distribucidn centripe-
ta; pueden tener relacidén con las manifestaciéﬁes cutineas, -
pero no siempre colnciden.

Las alteracicnes sensitivas se dividen en:

A. Superficiales:

a). Subjetivas




b). Objetivas :
~ Temperatura
- Dolox
- Tacto

B. Profundas;
- Palestesia
— Barognosia

- Esgtereognosia

!

Sentido de posicidn

Las alteraciones gensitivas superficiales sub-jetivas.- pue

den evidenciarse por parestesias, hiperestesias, hipo y anes ~
tesia.

Los trastornosg parestésicos, aparecen cuando el proceso in
flamatorio invade exclusivamente las terminaciones nerviosas v
consisten en sensaciones anormales a nivel de piel, gue el pa-
ciente las refiere como punzadas, guemaduras, pigquetes, hormi-~
gueos o ardores.

Las hiperestesias, ocasionalmente se presentan al comienzo-
v la carccteristica mas destacada de ellas, es su exacerbacidn
nocturna, la intensidad es variable, desde discreta hasta pro-
nunciada, la duracidn también, de minutos a horas, después vie
ne'un periodo de calma, al cue le sigue un lapso en gque ya es-
menos intenso v mi&s scportable, posteriormente se presenta de-
nuevo vy asi el paciente pasa gran parte de la noche en paroxis
mos de-dolor-y veriodos de relativa calmé-(ritmo irregular).

La evolucidn de estas alierzaciones es de semanas z meses -



desapareciendo paulatinamente para dar lugar a la instalacidén-—
de los trastornos hipoestésicos y finalmente anestésicos, qﬁe—
ocurren como consecuencia de la degeneracidn de las fibras ney
vicosas.

Alteraciones sensitivas superficiales obijetivas.—- En estas

se va a explorar la sensibilidad a la temperatura, al dolor y-
al tacto; para el examen de cada una de estas, se deben consi-
derar varios puntos:
) - lo. Explicacién clara y precisa al paciente sobre lo que
se va hacer.
20. Vendarle log ojos.
3o0. BEvitar distraccicones.
40, Evitar seguir un ritmo durante la exploracidn.
5o. Nco admitir respusstas vagas.

60. Wo prolongar demasiadc el examen.

En la lepra, generalmente se afecta primero la sensibili =
dad térmica, después la dolorosa y por Gltimo la tactil (en cg
sos avanzados). Asimismo, se acepta que la alteracidn de la -

sensibilidad térmica, es la gue presenta mayor intensidad y -

extensidn topografica(l0,110).

1a sensibilidad térmica, se explora utilizando 2 tubos de-

ensaye, .del mismo calibre, uno con agua fria(l5¢) v otro con -
agua caliente (45-30°C). Uno v otro tubo se apoyan alternada -~
mente, de modo leve y con cierta rapidez en un area de piel -

sana primeramente a fin de-Jjuzgar el estado mental del pacien-




te v el deseo de cooperaciln al examen y en seguida a una zona
sospechosa, debiendo el paciente acusar las sensaciones gue el
togue del tubo le despierte. Se juzga necesaric tocar la piel-
con una pequelia porcidn del tubo, el fondo por ejemplo, pues -
si se hace con mayor extension del mismo, se puede falsear el-
resultado (10,17,18,23,110,113,134).

Sengibilidad Dolorosa.~ La afectacidén de esta sensibilidad

invade los mismos territorics gue la termoanestesia, aungue -
- con menor extengidn, con parecida intensidad, aungue esto des-
de luego es relativo. La exploracidn se realiza con una aguja-
hipodérmica, efectuando la prueba del "pica y toca", gue se -
realiza comparativa y simétricamente, explorando la piel apa -

rentemente sana y la zona problema.

Sensibilidad Tactil.- Agui las alteraciones son menos acen
k=) g I

tuadas, incluso en ocasiones, se mantiene inalterzble, es de -~
cir normal. Su exploracidn se realiza con una torunda de algo-
dén, tocando la zona sospechosa sin hacer presidn, se toma el-
trozo de algoddn con unas pinzas, se le pide a2l paciente colo-
car un dedo en el punto tocado, estando con los ojos cerrados-
o simplemente preguntarle nadamas si fue tocado(10,17,18,23, -
110,113,125,134).

El compromiso de la sensibilidad superficial en sus tres ~
modalidades: térmica, dolorosa y tactil, se inicia en los miem

3

bres inferiores v avanza de las extremidades distales a las -~

oroximales, por 1o gue se dice gue es un compromiso acrotérico

h{y_w-‘t&mmﬂfwwym‘ T ALY PN = A g T v T FOTOT




centripeto y progresivo {134).

Alteraciones Sensitivas Profundas.- La mayoria de los au -

tores acepta que la sensibilidad profunda se conserva normal -
en la mayoria de los casos y gue se encuentra alterada en aque
lios en los gque el proceso degenerativo de los troncos nervio-
sos es total, como ocurre en los pacientes avanzados ¢ anti -
guos, por 1o tanto su importancia es secundaria, ya gue los da
tos precedentes facilitan el diagnbstico. Aqui vamos a explo. -
rar:

Palestesia: Es la sensacidn de vibracidn, con la ayuda de—
un diapasdn, se exploran diversas partes: falanges, metacarpo,
metatarso, etc., se golpea el diapasdn vy estando en vibracidn,

e coloca en estos sitios, preguntandole al paciente que si =

percibe la sensacidn vibratoria (23,47,94).

Barognosia: Es la incapacidad para distinguir pesos dife -~

rentes. Se explora con juego de pesas de variable calibre:100,
133,150, 183 y 200. El enfermo con los ojos vendados, recibe ~
primero en una mano y luego en la otra, las citadas pesas, con
la finalidad de ver si nota la diferencia(23,47,9%4).

Esterecgnosia: Se explora la capacidad para reconocer la ~

forma, tamafic v peso de los cbjetos, para esto se utilizan ob~
jetos familiares, como una moneda, llave o navaja, scon coloca-
dos en la mano del paciente y se le pide gue identifigue el obo

o

jeto sin mirarlo.




Sentido de vosicién: Se explora determinando la posicidn -

de los dedos del pie y de la manc. El dedo es cogido lateral -
mente v el paciente con los ojos cerrados, intenta determinzar-~
si agquél es movido hacia arrika o hacia abajo. Las articulacio
nes mayores de las exXtremidades son exploradas, si se demuestra
dafio én los delos.

En la evolucidn del compromiso sensitivo en la lepra, Bre-

sani (23} establece cuatro estadios:

ler. estadio: Disociacidn térmica, en la cual existe {ini =

camente compromiso de la sensibilidad térmica.

20. estadio: Disociacidn siringomieliforme, se encuentra -

compromiso de la sensibilidad témica y dolorcsa.

3er. estadio: Disociacidn de tivo periférico, hay compromi

] so de la sensibilidad térmica, dolorcsa y tactil y se encuen =
tra conservada la sensibilidad profunda.

4o, estadio: Disociacidn seudomedular: Aqui hay compromiso

de la sensibilidad superficial en sus tres modalidades:térmica
dolorosa vy tactil. Rdemés compromiso de la sensibilidad profun

da. s

5.3 Alteraciones Motoras :

’ Estas a2lteraciones son postericres a las sensitivas y tam-

bién se establecen de manera lenta v progresiva. (10,23,134).
- ] . . , . PR

H La alteracicon inicial se presenia en un determinadc muscu-—

lo o grupo muscular, con sensacidn de torpeza motora en 1os mo




vimientos,afectandec paulatinamente, en el transcurso de meses
v/o afios, mayor nimero de misculos, evolucionando los trastor
nos a pardlisis y deformaciones caracteristicas.

El compromiso motor, empleza generalmente en miembros su -
periores, de los que afecta principalmente, los peguefios miscu

R" - N ] .

los de manos; después continua con los miembros inferiores, le
siona pie y misculos de las piernas y compromete finalmente la
cara.

Las alteraciones motoras ge encuentran representadas fun -
damentalmente por atrofias musculares y parilisis (10,23,134).

Existe controversia con respecto a los trastornos motores,

si se inician con amiotrofias o con parilisis: Nelson de Souza

Campos v Longo (Cit. por Bresani) (23), han podido observar y =~
describir algunos casos, en los cuales las amiotrofias prece -
dian en mucho a la par&lisis motora, incluso, en algunos la -
paralisis no se presentd o fue muy discreta en comparacidén con
la intensidad de la amiotrofia, son las 1llamadass formas no pa-
raliticas de Barraguer (Cit. por Armenteros) (10). Sin embargo,
otros leprdlogos refieren gque las pariZlisis son las primeras -
en aparecer y mas tarde los miisculos se atrofian.

Jeanselme (Cit. por Bresani) (10), estd de acuerdo en que-

ilas amiotrofias se presentan simulté&nemanete con el compromisc
. - . B . " N s =
motor, v gue no hay paralislis sin su corresvondiente ztrofia.
Hay que tomar en cuenta, y sabldo es gue la seccidn expe -

-
2F

rimental de los nervios motores. ocasiona de irmediato la

o]



R e AR g

st e A W

B S S

dida de la tonicidad de los misculcs, la disminucidn de los
cambios nutritivos y la a@bolicién de la excitabilidad de los
mismos. Finalmente el misculo se atrofia.

La distribucidn de las alteraciones motoras, también pued:
ser: Troncular y ramuscular, dando manifestaciones gue depend:s
de la alteraciénfdel nervio afectado.

La afectacidn motora mias frecuente es la pari3lisis del cu-

bital, Bresani, 99%, Terencio de-las Aguas, 78%. Después de es

te nexvio, le sigue la paralisis del mediano, del cidtico po -
rliteo externo, del facial y del radial. Posteriormente desta-
caremos las alteraciones motoras de cada uno de ellos, al deg~
cribir los nervios compronmetidos en la lepra.

Alterzacicnes de los Reflejos:

Es de opinidn general gue log reflejos se mantienen norma—
les, salvo en casos muy avanzades, en los cuales debide a tras
tornos trdficos importantes como atrofias, reabsorcicnes vy mu=-
tilaciones intensas, puede cobservarse alteracidn de los refle~
jos(31,60), que por otra parte, resulta dificil de interpretar
como tal, debido a la deformacidn existente.

De los reflejos superxrficlales cgténeos, se comuniva gue el
plantar es el mas afectado(60,110,134), puede estar disminuido
o zbholido, dependiendo de la existencia de hipo o anestesia en
la zona de excitaclidn correspondiente(60,110). Los reflejcs -~

. ‘
profundos se mantienen ain més que los superficiales, alteran-

dose Unicamente en casos donde el dafio neural es muy extenso.
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Levit(Cit. por Freites) (60), observa en 50 pacientes, hipo
o arreflexia, en un 20% hiperreflexia en un 70% y signc de Ba-
binsky en 8 pacientes.
Bresani (23), encontrd arreflexia o hiporreflexia en un 76-
«5%.
Terencio de las Aguas(i34), comunica abolicidn del reflejo

_ 2
superficial 'cuténeo plantar en un 53%, del rotuliano 10.7%; =

del aquileo, 22.1% v triceps 12.5%, resaltando estos hallazgos
en pacientes cuyo compromiso neural era intenso o enfermos muay

antiguos.

5.4 Alteracicnes Trdoficas

Son dadas por la afectacidn de las actividades nutritivas-
v metabdlicas de los tejidos, piel, mlisculecs y huesos., Estas -
alteraciones son secundarias & las sensitivas y motoras, y al-
igual que éstas, son mas frecuentes en extremidades vy de loca~
lizacidn distal (10,60,134).

La causa de estos trastornos, ademds de la base neuroldgi-
ca va implicada, son varios factores los que intervienen:Cir -
culacidn sanguinea, drenaije linfatico, traumatismos, etc.

El control neurdgeno es fundamental, ya que un tejido de =
nervado pronte pierde su vitalidad. Los nervios motores son e-—
senciales para &l metaholismo normal del mlsculo, puesto gue -
su degeneracidn se acompafia de una rapida vérdida de las »la -

cas motoras v de las estriaciones. Los nervios sensitivos, aun
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que no tienen funcién trbéfica directa, la alteracién de los =
nismos condiciona los trastornos trdficos. Los nervios simpati
cs afectan directamente el estado troéfico de los tejidos, a -
través de sus actividades vasomotoras. .

La disminucién de la circulacidén sanguinea, contribuye ale
desarrollo de estaﬁ lesiones trobficas{Chatterjee) (45), v el -
factor traun&tico surge como desencadenante en muchas de ellas.

Las alteraciones troficas se presentan a nivelde:

A. Piel y anexos

B. Misculos

C. Huesos

La piel se aprecia adélgazada, atrdfica, lisa y brillante -
otras veces: seca, con descamacidén, de aspecto ictiosiforme;hay
alteraciones de la pigmentacidn (hipo e hiperpigmentacidn), hi-
perqgueratosis, fisuras y ulceraciones (10,23,134).

El trastornc trdéfico de la piel que reviste mayor importan-
cia, lo constituye el mal perforante plantar, es decir, 1z ul -

ceracidn crénica de la planta del pie.

EL Mal perforante plantar, es un sindrome gue se vresenta
no solo en la lepra, ya que puede oObservarse en otros padeci -
mientos, tales como: Diabetes, tables dorsal, siringomielia, -
espina bifida, etc. La frecuencia de esta lesidn en la lepra es

variable y depende también de los leprdlogos gue la han estu -

{h

iado v asi encontramos: Bechelli, 25% (17), Bresani,47%(23); -

Caravdn v Languilldn,13%; Freitas,20%:; Jeanselwe,33% v Terencio
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de las Aguas, 23% (134).
Se observa mas en el sexo masculino gue en el femenino y -
puede ser Unico o miltiple(10,17,23,60).

La localizacidn mas frecuente del Mal Perforante Plantar, -
\

N\

25 a nivel del ;er. metatarsiano, después ler. ortedjo, “taldn, -
5o. metatarsiano o cualguier otra parte del pie sométida a ma -
‘cﬁ

yor presidn'y consecuentemente a traumatismos.

In la patogenia del Mal perforante plantar, se han postula-
69 diversas teorias: Nerviosa, vascular, trofica, mecanica, etc
do cilerto es que todos estos factores contribuyen de una u otra
manera a propiciar la existencia de esta lesidn: El dafio neural
ocasiona la pérdida de la sensibilidad en determinada &rea, lo-
que predispone a mayor nimero de traumatismos en la misma, gue-
el enfermo no percibe, provocando dafio directo sobre la piel, -~
con formacidn de fisuras y Glceras, las cuales persisten por -
las alteraciones vasculares ya existentes, lo que dificulia la-
cicatrizacidn de estas lesiones, agregandose en muchas oczsio =
nes, el factor infeccioso, lo gue hace ain mas rebelde la evo =~
lucidn de este procesoi

El Mal Perforante Plantar, puede también presentarse an -
otras localizacicnes, tales como: Codo, rodillas, etc., lugares
que como se cbserva, son salientes Oseos v se prestan por su ex
posicién a sufrir traumatismos repetidqﬁ, lo que favorece la =~

presencia de lesiones de esta indole (82).
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El Panadlzo Analgésico de Morvan.- Es una lesidn de los -

dedos de las manos y pies, gue sufren por cualiguier causa, per
turbaciones de la sensibkilidad, por lo tanto, no es privativo-
de la lepra ni de la siringomielia. Puede asentar en cualguier
falange. Clinicamente, los dedos se aprecian de color violacec
hay edema, tumefaccidn y ocasionalmente supuracidn con forma -
cidn de fistulas, ulceraciones, necrosis y reabsorciones de -
las falanges (10,31,98,134).Tradicicnalmente se tiene como una
alteracidn tréfica, aungue actualmente ya no se'acepta este -
concepto ya que con tratamiento local adecuado, puede involu -
cionar y curar(98).

El pdnfigo leproso, es otra alteracidén mis que se presenta
se manifiesta por ampcollas tensas en manos, pies, codos v ro =~
dillas; ampollas gque se rompen y cubren de costras, cicatrizan
do algunas veces, cotras se ulceran ocasionando lesiones m&s -~
extensas (10}.

Con respecto a los anexcs: Los trastornos trdoficos se en =~
cuentran presentes en todes ellos:

En el pelo, se presentan alopecias parciales en cualgquier-
gitio del cuerpo: Cejas, pestafias, barbas, bigotes, tronco, in-
cluso piel cabelluda(l7,18). No se sabe con precisidn el meca-
nismo de la alopeciz, pero varios autoreé estan de zcuerdo en~
que la presidn del foliculo wor el granuloma lepromatcoso, pue-

;
de ser suficiente para ocasionarla, ademas de que el bacilo -

podria actuar de manara directa sobre el folicule o indirecta-



mente por lesidn de las gléndulas del sistema enddcrino.

Las ufias, muestran diversos cambios: Engrosamiento o adel-
gazamiento, tienden a ser guebradizas; hay pérdida del brillo,
estrias v en etapas avanzadas, onicogrifosis. Desde luego, la-
pnicodistrofia leprosa, no es muy frecuente, por lo gue debe -
sujetarse siémpri?a diagndstico diferencial con otras altera -
ciones ungueales de diversa indole, principalmente micdtica, =
por su frecuencia.

Las glandulas sudoriparas también se afectan, sobre todo -
en las zonas donde la sensibilidad se ha perdido, posterior -
mente hablaremos de estas alteraciones.

Con respecto a las alteraciones troficas de los misculos -
va se habld de ellas al tratar lo referente a alteraciones mo-
toras.

En huesos, las.alteraciones trdficas, ocupan el mayor por¥
centaje en las lesiones 6seas de la lepra. Constituyven manifeg

taciones tardias en esta enfermedad. Su frecuenciz varia de -~

unos investigadores a otros: Paterson,90%; Escuerxra Gomez v -

Acosta, 63%; Viamonte Cuervo, 60%; Bresani, 43% v Terencio de=-

las Aquas, 88% (134).

En la patogeniz de estos trastornos, se mencionan varios -
factores: Neural, es basico este factor, pues el hueso a causa
de lz neuritis, pierde su nutricidn neural, situacidn gque fa -
vorece &l establecimisnto de las lesiones posteriores. Vascu -

lar, la disminucidn dzl reflejo vasomotor, dificulta la irriga



cibn, alterando la nutricidén de los huesos por insuficiente -
flujo sanguineo de vasos peridsticos. Metabdlico, se ha encon—
trado disminucidn de la cifra de calcio difusible y aumento d4
calcio no difusibie en sangre ; asl como aumento de las globu-~

linas plasmiéticas(Stevenson, Frarier, Wu Neill v Denver) (134) .

Mecanico, siefpre se ha insistido sobre el papel muy im -

portante qﬁe desarrollan los traumatismos en la produccidn de-
*  las alteraciones Oseas.

El tipo de lesiones gue se observan en los trastornos trd-
ficos son: Osteolisis y Ostecartritis (31,60,110,134), ambas -
de localizacidn distal v evolucidn centripeta, afectandeo ini -
clalmente falanges de manos y pies y continuando progresivamen
te con los huesos del metacarpo y metatarso.

La Osteolisis o reabsorcidn dsea, es la afeccidn més fre =

cuente, Este proceso se inicia en una falange terminal, 1z -

cual se afila, se fragmenta paulatinamente y termina por reab-
sorberse adoptando las manos y pies un aspecto peculiar como -~
consecuencia de la reabsorcidn graduwal, quedando serias mutila
cicnes, las gue constituyen prcblemas funcionales al paciente.

La Osteoartritis, puede aparecer simultineamente o poste -
rior a la osteolisis y al igual que ésta, tiene los mismos si-
tios de localizacidn y avance.

Como consecuenciz de las lesiones anteriores v en etapas -

mas avanzadas, encontramos otro *ipo de alteracicnes, tales -~

como: Fracturas esrpontineas, osteomelitis, osteoporosis, etc.
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Radiologicamente, se confirmen los mismos hallazgos: Osteo
lisis, osteocartritis, csteoporosis vy osteoperistitis (10,6C), ~
este examen es particularmente importante en etawas ilniciales,
en las cuales no se observan alteraciones clinicas aparentes,-

pero al estudio radioldgico ya se muestran lesiones.

5.5 Alteraciongz Neuroveqétativas

Estas alteracliones resultan de la lesidn de las fibras ve-
getativas, las cuales generalmente se afectan en forma simul -
tanea a las sensitivas v agul podemos encontrar trastornos a -
diversos niveles:

A. Alteraciones vasomotoras.

B. Alteraciones de la sudoracidn.

C. Alteraciones Pilomotorash

Alteracicones Vasomotoras: Jeanselme (Cit. por Bresani) (23)

manifiesta que las alteraciones vasomotoras estan en relacidn~
directa con las alteraciones sensitivas y gque a mayor grado de
éstas, mayor alteracidn vasomotora. Clinicamente los trastor -
nos vascmotores se manifiestan por:

Cianogig: De intensidad variable vy de localizacidn distal,
es decir acroclanosis {de manos y pies).

Edemz: Que éuede ser-blando o duro, es un edema crénico, -
cgue se presenta con mayor Ifrecuencia en miembros inferiores.

B
Cambics de temperaturg: Princivalmente en dedos de manos.

Pueden Observarse lesiones semejantes al fendmeno de Reynaud -
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Varios signos y sintomas de la lepra, se deben principal -
mente a disminucién de la circulacidn sanguinea en los capila-

res de la piel, anexos, misculos y nervios (Chatterjee) (45).

La frecuencia de las lesiones vasculares en lepra, es muy-~
significativa, en un estudio realizado por Kaur vy colaborado -~
fes(BB), en 35 pag}entes de lepra, con menos de 40 afios de e -
dad, sin ninguna otra enfermedad local o sistémica, con manog—
v ples de aspecto normal, se les realizd arteriografiz bra -
gquial, encontrandose diversas alteraciones: Oclusién, estre -
chamiento, tortuosidad, dilatacidn; los vasos digitales mostra
ron anormalidades en un 90% de los casos. La arteria cubital -~
estaba afectada en un 74% y la radial en un 50%. Histoldgica -
rmente, todos losg tipos de vasos, mostraban cambios en casi la-
mitad de los pacientes. Este estudic demuestra claramente gue-
el compromiso vascular en la lepra es muy frecuente y gue jue~
ga un papel importante en la produccidn de otras alteraciones-
que Fforman parte de la enfermedad, (45,83).

Para hacer evidentes los trastornos vasomotores, se utili-
za la prueba de la histamina, usada poxr primera vez en 1913 -~

por Eppinger v Gutiman, ensayada y estudiada después por Lewis

en 1927, en la circulacién periférica. Mas tarde en 1931, Pie-
rini, la utiliza primeramente en el diagndstico de la lepra, -

confirmando su utilidad Schuiman, Rodricuez y Pardo Castello -

o

(10,134). Esta prueba se basz en la propiedad gue tiene la his

tamina de estimular las terminaciones nerviosas rperivasculares.



La técnica de esta prueba es la siguiente:

Se deposita una gota de solucién de histamina al 1X1000, -
en el &rea sospechosa y otraz en piel aparentemente sana, se -
pincha con una aguja fina a través de la gota de histamina, lo
suficiente para que ésta penetre y no tanto gque provogue san -

grado. En la piel.mormal se debe observar la Trivle Respuesta

de Lewis, cdaracterizada por:

a). Eritema inicial, de medio a un centimetro de difdmetro, a -
-los 10-30 segundos, en el mismo sitio del pinchazo, eritema de-
bido a vasodilatacidn por la accidn traumitica efectuada.

b). Eritema reflejo o secundario, gue aparece a los 30~-60 se -
gundos después, alrededor del anterior, formando un halo irre -
galar de 2 a 5 cm. de diametro. Este eritema es el resultado de-
un reflejo axdnico.

¢) . Roncha, ae 2 a 3 minutos después, en el lugar del piguete;-
de 2 a 5 mm. de didmetro. Esta roncha se debe a la extravasacid.
por aumento de la permeabilidad capilar. Desaparece a 1los 5 mi-
nutos aproximadamente, Esta triple respuesta, representa la -
prueba normal o completz(10,110). Lo mas importante en esta -
prueba es el eritema reflejo, ya gue representa el reflejo de -
axén, por lo gue obviamente en una piel normal estard presente,
no asi en las lesiones cuté@neas de la lepra, gue por estar afec
tadas las terminaciones nerviosas y por lo tanto, abelido el -
reflejo azdnico, no aparece el eritema reflejoc, por lo gue la -

regpuesta es anormal o incompleta, va qhe Sg encuentrzn presen-
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teg los otros dog factores gue forman parte de dicha reaccidn-
la intensidad de esta prueba es variable, yva gue hay gue tomar
en cuenta las diferentes regiones de la superficie cutinez, la
temperatura, va que en un ambiente inferior a 24°C, el eritema
reflejo aparece mas tardiamente y luce menos nitido; el color-
de la piel también fﬁfluye, va que en una piel obscura, no pue-
de verse bien el eritema reflejo.

Existen otras variantes y modificaciones de esta prueba: -

Orgini, Arguelles Casals, Pacheco, Pedroso, pero se considera -~

gue esta es la mis adecuada, ya gue resulta sensilla de efec -

tuar v proporciona resultados bastante claros (10,110,134).

Esta prueba de la histamina resulta de enorme utilidad en
la exploracidn de la sensibiiidad en nilos y simuladeores.

Alteraciones de la Sudoracidn :

La anhidrosis constituye un signo importante en el diagnds-
tico de la lepra, especialmente cuando coincide con &reas anes-
tésicas, ademés se acepta en gesneral, gue los trastornos de la-

sudoracidn aparecen en etapas iniciales de lz lepra, incluso -~
gue preceden a los trastorncs de la sensibilidad, (10,23,60).

Algunos leprdlogos (Jeanselme, Rogers, Muir, Goémez Orbane-

4a, Garcia Pérez) (Cit. por Bresani) (23), opinan que al inicio -

de la enfermedad hay hiperhidrosis, la cual es sustituilda por -
hipohidrosis v finalmente por anhidrosis.

Los trastornos de la sudoracidn, se piensa gue sean debidas

2 lesicnes gue ocurrxen en la glandula misma o en nervios peri -

glandulares. ) . e



Para comprobar estas alteraciones, se utilizan diversas
subgstancias gue tienen la propiddad de excitar las terminacio -
nes de los nervios o directamente las glandulas sudoriparas,
substancias tales como: Pilocarpina, acetilcolina, nicoting,
etc. Algunos autores como Dutta v colaboradores (Cit. por Arme:
teros) (10}, susteqpan la idea de gue la pilocarpina ejerce su
accidn sudorifica por excitacidn directa de las glandulas y no-
sobre las terminaciones nerviosas, por lo cual la prueba de la-
pilocarpina, no parece util en el diagndstico de las lesiones -

iniclales de la lepra, va gue en la etapa inicizl de la enfer

medad, por lo comiin, todavia no ha ocurrido la atrofia de las

glandulas sudoriparas.

La nicotina, actiia sobre las terminaciones nerviosas, en -

consecuencia, la anhidrosis comprobada por esta prueba indica

!

una degeneracidn o disminucidn de las neuronas simpiticas peri-
féricas.
La acetilcolina, precduce la sudoracidn por un doble mecanis

mo: Excita a las gléndulas y a la vez a las terminaciones ner -

viosas.

Es dificil afirmar que elemento se afecta primerc, pero e ~
xistiendo tan estrecha relacidn entre la gléndula y sus nervios
probablemente vy en funcidn del tiempo, siempre se encontrardn -
2 mbos elementos anatdmicos lesionados.

La prueka de la pilocarpina es la mas empieada, la técnica-

es la sicuiente: Se inyecta intradérmicamente 0.1 de cc. de una



solucidén de clorhidratoc o de nitrato de pilocarpina al 0.5 & —~
1%, en la lesidn sospechcsa y en pilel normal adyacente. & los-—
2 minutos se observa sudoracidn en piel sana vy anhidrosis en 1la
afectada.

Existen modificaciones a esta prueba para hacer mis eviden-
tes les resultadoﬁ: Se deposita sobre las areas gue se van a ex

e

plorar, tintura de yodo, se extiende a manera de pinceladas, se
deja secar, se invecta la pilocarpina vy se espolvorea almiddn.
Ep la piel sana, en donde la sudoracidn es normal, aparece un -
color azul, como consecuencia de la formacidn de yoduroc de al -
middn, pero en las zonas anhidroticas, el color del almiddn per
manece inalterable, como resultado de la falta de sudor, es la~
prueba anormal (10,110,113,134). Debe tomarse tamblé&n en cuenta

en esta pruseba, las variacilones individuales de la sudoracién.

Alteraciones Pilomotoras:

Normalmente la unidad neuro-miGsculo-pilar responde a cuzl -
guier estimulo, provocando ereccidn del pelo, lo gue da el as -
pecto de "piel de gallina", vor contraccidn del misculo pileoe -
rector. En la lepra, en areas de anestesia o anhidrosis, se ob-
serva gue el reflejo pilocerector se encuentra zbolido. Este re-
flejo puede explorarse con sustancias quimicas estimulantes del
mismo, tales como picrato de nicotina al 1 X 100,000, se invec~
tz intradérmicazmente, en cantidad de 0.10 cc., lo gue produce -

4

la contraccién de los m@sculos erectores del pele, poniendo de-

manifiesto este refledjo.



6. NERVIOS COMPROMETIDOS EN LEPRA :

10os nervios periféricos gue se encuentran afectados con ma-
yvor frecuencia en la lepra, son: En cara, el facial; en cuello,
el auricular; en miembros superiores, el cubital, mediano y ra-
dial; en miembros inferiores, ciatico poplitec externo y cidti-

co popliteo internc. Después de estos, pueden afectarse otros -

e

mas, pero revisten menor importancia porgue su alteracidén no -
tiene la trascendencia de los anteriores.

A continuacidn describiremos caracteristicas anatdmicas, -
exploracién y alteraciones de cada uno de 1o0s nervios periféri-
cos mas afectados en la lepra:

6.1 Nervic Facial .

Corresponde al VII par craneal. Es un nervio mixtec, consti-~
tulido por un nervio motor, el facial propiamente dicho y un ner
vio sensitivo, el intermediario de Wrisberg (136).

Este nervio se origina de un nlicleo de substancia gris, e -
merge del bulbo, a nivel de la fosita suprsolivar.

Las fibras motoras inervan los misculos cutfneos de la cara
piel cabelluda, cuello, vientre posterior del digastrico, esti-
lehioideo vy misculo del estribo. Las fibras sensitivas inervan-—
el conducto auditivo externo v los dos terclos anteriores de la
lengua (47,94,136).

El nervio facial también esti provisto de un nlmerc impor -~
tante de fibras neurcvegetativas, las cuales se encargan de re-

ir las secrecicnes muconaszales, lacrimal v salival.s

A8
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El trayecto deleste nerxvio va desde el piso posterior del -
craneo, pasa por el conducto aﬁditivo interno, penetrando en el
pefiasco; acueducto de Falopio, agujero estilomastoideo, sale dé
pefiasco para terminar en la pardtida, en sus dos ramas termina-
1 es: Temporofacial o superior y Cervicofaclal o inferior.

Se anastomosa con el trigéminoc, auditivo, glosofaringeo, -~

.- J

neunogastrico, con el simpatico, nervio occipital mayor y con

el plexo cervical.

Exploracidn clinica:

a}). Estado motor: Se pide zl enfermo gue frunza las cejas =
gue cierre los ojos, hinche las mejillas, silbe, ria v ensefie -
los dientes. -

b}. Reflejos:Conjuntival o corneal(depende del facial por -
su arco motor). Consiste en el parpadeo del oo por excitacidn-
suave de la cdrnea, con un trocito de algoddn zbsorbente o con-
seda de distintos calibres (Prueba de Von Frey). Este reflejo -
se pierde en lesiones tantc del 50. par (por su arco sensitivo)
como del 7o0. gue nos ocupa en esta ocasidn.

Cuando estd abolido este reflejo, frecuentemente aparscen -
‘lceras cornezles, debidec a la falta del mecanismo protector.

c}. Estado sensitivo: En la lepra no se afectaz esta porcion
vy se explora como sigue: Dulce con azlcar, agrio con acido ci -
trico, amargc con guinina y salado con sal.

d). Simetria facial: Debe observarse lz asimetria de la ca-

ra en repcso o durante movimientos facilales voluntarios.

e o A 3 TP by e i



Alteraciones del Nervio Facial en lepra :

El involucramiento del nervio facial en la lepra, es va -

riable, algunos autores como Antia, Dastur y Divekar (4}, re -

portan desde un 3%, Bresani 24%{23); Terencio de las Aguas (134

30% y Levit hasta un 65%.

El compromiso motor delfacial es tardio, en relacidn con -
v ]

LS

el de los miembros (Rinaldi) (112). La afectacidn es de tipo ra-
nuscular, se encuentran aiteradas sus dos ramzs terminales: De-
Ia.temporofacial se afectan principalmente los filetes motores -
palpebrales, siguiéndole el suborbilitario, el bucal superior v -
mr Gltimo los frontales.

De la cervicofacial, se afecta su rama buczl infeior, la -~
cual inerva el risoric, el bucinador v el orbicular de leos la -
bios.

Paralisis Faclal.~ En reposo, hay asimetria facial, la ca -

ra estd desviada hacia el lado sano, las arrugas de la frente -
estan borradas, el ojo se mantiene entreazbierto, lo gque favore-

ce al lagoftalmos, las lagrimas se derraman por la mejilla, en-

lugar de penetrar al conducto lacrimal, ya gue para gue éste -~
funcione normalmente, se necesita gue el punto lacrimal este =~
en contacto constante con el globo ocular v en el lagoftzlmos -~
&bido a la alteracidn del tono normal del misculo orkicular v a
la caida del parpado, el drenaje del liguide lacrimal estd zl -

ot

terado (72). La mejilla estd fliccida y fluctla durante la res-

T ———

piracién; el surco nasogeniano estd borrado; la boca estad des -




104

viada hacia el lado sano, el labio inferior cuelga del lado
paralizado, la saliva puede derramarse. Se observa el signo de-

Benito Hernando 6 signo de Charles Bell (fendmeno de Belil): al-

intentar cerrar los parpados, el globo ocular gira hacia arriba
esto es debido a unaz accidn sinérgica gue normalmente existe em
tre el orbicular dgﬁ}os parpados y‘el recto superior; solo gue-
aqui, por paresia del orbicular, los parpados permanecen entre-
abiertos v queda al descubiertoc parte-de la esclerdbtica. Todos-—
estos trastornos traen consigo cotras complicaciones, tales co -
mos Queratitis, por la imposibilidad de cerrar el ojo, deseca-
cidn corneal, lo cual conduce a la ulceracidn v finalmente a la
ceguera (49,72,134).

Los reflejos corneal y nasopalpebral estan abolidos.

La parélisis facial en la lepra es de tipo periférico y es-
debido a la compresidén del nervio.

El signo de la tela de arafia, es un sintoma parestésico gue
antecede a la paralisis facial. Consiste en que el enfermo per—
cibe la impresidn de tener una tela de arafia en la cara, por 10
cual siente la necesidad de pasarse la mano por ella con fre -
cuencia (10).

Ccasionalmente, se afectan todas las ramas cdel facial,enton
ces no se observa la asimetria, todos los misculos se atrofian-
hay caida de parpados inferiq;es v comisuras labizles dando un~

asvecto especial a la cara:

tr}

acies antonina. (126).



PARALISIS PACIAL. SIGNO DE BENITO HERNANDO
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6.2 Nervio Auricular :

Es una de las 5 ramas gue constituyen el plexo cervical -
superficial. De éstas, laz rama auricular es la gque Ccon mMayor -

frecuencia se ve afectada en la lepra. Esta rama nace de la ra-

anterior del 3er. nervio cervical, despu&s de su origen rodea -

de atr&s adelante el borde posterior del esternocleidomastoideo

P

v se dirige oblicuamente hacia arrika v adelante llegando al -
pabelldn de la oreja, donde termina. Da ramos parotidecs y se -
anastomosa con el facial. Inerva la parte posterior de la oreja
la apdfisis mastoides y la glandula pardtida.

Exploracidn: La simple inspeccidn nos puede verificar si el

nervio esta engrosado. Se le pide al paciente voltear para el -
lado opuesto al gue se guiere examinar y se observa dicho ner -
vio engrosado, gue cruza el misculo esternocleidomastoideo, ha-
cia el pabelldn auricular.

Alteraciones del Auricular:

Se afecta en un 18% segln Basombrio(Cit. por Alvarez Lowell)
(2) . La rama auricular es puramente sensitiva, por lo gue Qnica
mente ccasiona trastornos de sensibilidad en el pabellédn @e la-
oreja y parcialmente en regidn maseterina.

No hay secueslas importantes por el atague de este nervio,

( 10,17,18,23, 110,125,134).
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£.3 Nervic Cubital .

Es un nervio mixto, gue nace en el hueco axilar del tronco
secundario anterointerno del plexo braguial. Constituye la ra -~
ma més grande de este tronco. De la regidn axilar desciende por
la parte media del brazo, se desliza por el canal retroepitré -

clear, baja por la parte anterointerna del antebrazo v a nivel

]

de la mufeca, se divide en dos ramas terminales, una superficial
o sensitiva y otra profunda o motora. Sus ramas motoras inervan
e1 masculo cubital anterior, flexor comin profunéo de los dedos
misculos de la eminencia hipotenar: Abductor corto, flexor cor-
to vy opcnente del mefiigue, lumbricales internos, interdseos pal
mares y dorsales, aductor v flexor corto del pulgar. Las ramas=-
sensitivas, inervan la piel del dedo mefilgue, dedo anular y mi-
tad de la mano.

Se anastomosa frecuentemente con el nervio mediano, en la -
parte superior del antebrazo, lo gue parece aportar zl cubital-
fibras gue pertenecen al mediano, las cuales se encuentran de -
nuevo enla rama profundza por lo que no es sorprendente ver gue-
el nervio cubkital inerva en ciertos casos, los misculcs de la -
eminencia tenar normalmente inervados ror el medianc. En la pal
ma se unen los dos nervios, Otras anastomosis son con el bra =
guial cut&neo interno, 2 nivel de la mufieca (anastomosis incong
tante) v con el radial en la cara dorsal de la mano (47,94,110)

ot

Exploracidn: Es anatdmica v funcional. La primerz se lleva-

a cabo d2 la mane

N

a sigulente: Se flexionz 2 90°%el antsehrazo -~

n
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sobre el‘brazo, permaneciendo en pronacidn la manoc y apoyada
por el explorador, palpandose el nervio a nivel del canal epi
troclear, a lz altura de la articulacidn del codo; con esta &
nica se pueden apreciar las alteraciones fisicas del nervio(vo
ltmen, forma y consistencia) (10,110).

Funcionalmente, el cubital es esencialmente el nervio de

o]

los movimientos de la mano: Flexiona la mano v la inclina haci:
dentro; flexicna la tercera falange del anular y del mefiique; -
dirige la abduccidn y aduccidén de los dedos (movimiento de aba-
nico); flexiona la articulacidn metacarpofalangica; pone en a -
duccidn al pulgar v flexiona su primera falange (10,110,134).

Alteraciones del Nervio Cubital:

Este nervic es el mas afectado de todos los nervios peri -~
féricos en 1la lepra, va que la neuritis periférica se ohserva -
m&s frecuentemente en nervios gue llevan un curso superficial v
wor tanto sujetoé a sufrir el menor trauma como el cubital y =-
cidtico popliteo externo (20).

Las alteraciones que presenta el nervio cubital pueden ser
parciales v completas, derendiendo del sitio de afectacidn del
nervio, es decir, serd completa cuando la lesidn sea alta: Que
ataca al tronco principal v ramas y parcial, cuando sin afec -
tar el tronco principal afecta ramas de éste y por lo tanto la
lesidn es baja.

]
Tisicamente, el nervio esta engrosado, hivertrofico y duro.

1.

La extensidn de los trastornos sensitivos de ia pardlisis -



10

p—

cubital varia de un caso a ctro. Puede existir hipoestesia o
anestesia en el territorio inervado por este nervio: Regidn cu-
bital de la mano, dedo mehique, anular y tercio proximal de ca-
ra dorgal de dedo medio.

En sus alteraciones motoras, el dedo mefiigue sufre una zb
duccidn o separac%gn, as! como adelgazamiento en su punta. Exics
te dificultad y torpeza de movimientos con disminucién de 1la
fuerza en ellos. Hay paralisis de los interdseos y del 3er, v
4o. lumbricales que normalmente flexionan la primera falange y-
extienden las demis, esto trae como consecuencia,imposibilidad-
de la flexion de las primeras falanges, las cuales permanecen -
hiperextendidas, imposibilidad de extensidn de las dos Gltimas,
gue permanecen flexionadas, esto ocurre a nivel de los dedos -
mefiique y anular, dando como resultado la mano de predicador o-
garra cubital. Hay ademas imposibilidad para el movimiento de -
lateralidad de los dedos (signo del akanico), debido a la para-
lisis de los interdseos dorsales.

La oposicidn del pulgar estd disminuida por la pardlisis -
del aductor del pulgar vy la del dedo peqguefio esta abolida com -
pletamente, debido z la paralisis de los misculos flexores v a-
ductores del dedc mefligue.

E]l dedo pulgar vy mefiigue no pueden oponerse sobre una nis.
ma linea, situacidn gue se le denomina: Signo de Jeanselme en -

leprologia v sicno de Sunderland en neurolegia(90,113,94).
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También hay incapacidad de aduccidn del pulgar, esto se
pone de manifiesto cuando el enfermo intenta coger un ckbije-
to, como una hoja de papel, entre el pulgar y el borde da -
la palma, alcanza su objetivo por medio de una flexidn de -
la segunda falange del pulgar gue depende del flexor provio
del pulgar (signo a&”Froment) (94).

Dentro de las alteraciones troficas, existe atrofia de-~
los masculos de la regidén hipotenar, atrofia de los inter -
bsecs, del 3o0. y 4o. lumbricales y del aductor del pulgar, -
lo que determina la aparicidn de depresidn de los espacios-
Tintermetacarpianos dorsales,' lo gque origina el signo de la-
parrilla & "mano huesuda” & "mano esguelética”.

Las alteraciones neurcovegetativas son muy marcadasg, la-
Ppiel del dedo mefiique y de la eminencia hipotenar se encuen,
tra fria,ciandtica, edematosa; se presentan adem&s, altera-
ciones ungueales. Las heridszs cicatrizan mal en la regidn -
inervada por este nervio (5,10,12,17,18,23,47,110,113,125,-
134) .

Adem&s de todas las alteraciones ya mencionadas, los -

estudios acerca de la velocidad de conduccidn en este ner-
vio, en pacientes de lepra, han reportado disminucidn con-

siderable de la misma (1,10,46,73).



Paralisis del cubital: o
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Flexion de la 1a, falange
del menique
(M. flexor coerto)

Flexion de la 3a.falange del
mefiique
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Aduccion del medique
(M.cubital ant)

Flexion del pufo
(M. cubita! ont)

Aproximacicn de los dedes
dedos (M.intercseos palmares)

{M.interdseos dor
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Aduccion del puigar
(M, aducctor del pulgar}
Normal Peralisis

< Territorio sensitive {puntezda)
Zong anestesiadairayado)

NERVIO CUBITAL {Mano lzquierda)
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6.4 Nervioc Medizno.

Es también un nervio mixto (sensitivo-motor). Nace de 1z -
porcidn axilar, del plexo braguial, por dos ralces gue conver—
gen en forma de V, para formar el tronco de este nervic. De 13
axila desciende por el lado interno del brzzo, junto con log -
vasos humerales, llega a la cara anterior de la epitroclea y -
en el antebrazo, se sitiia en la parte media de la cara ante -
rior de éste, en cuyo tercio inferior se hace superficial, en-
trgndo finalmente , en el canal carpiano, donde se ramifica en
sus ramas terminales. En axila v brazo el nervio mediano no da
ramas colaterales, por lo gue una lesidn a este nivel, provo -
caria paralisis total del nervio.

l.as ramas motoras inervan a nivel del codo: Al pronador -
redondo, palmar mayor, palimar menor, flexor comin superficial-
de los dedos, flexor largo del pulgar vy fasciculos del flexor-
comin profundo de los dedos. En antebrazo da ramos cutineos -
gue inervan la eminencia tenar vy la palma de la mano. En la -~
mano sus dos ramas terminales inervan los primeros dos lumbri-
cazles y los misculos de la exinencia tenar.

ILas ramas sensitivas inervan la piel de la mano por su ca-
ra palmar, los dedos pulgar, indice, medio y mitad externa del
anular. En cara dorsal de mano inerva los dos tercios distales
de los dedos indice mediano y mitad externa del anular.

Presenta anastomosis con el misculocuténeo, en la mitad -

del brzzo. Con el cubital en 21 antebrazo y en la mano.



Exploracidn: Anatdémica v funcional. En la primera, el -
nervio mediano puede explorarse a nivel del tercio infericr -
del antebrazo, en la regidn de la mufieca, en el intersticio -
formado por el palmar mayor v el palmar menor.

Funcionalmente, el nervio mediano, es el nervio p;onador—
del antebrazo, es flexor de la mano y de los dedos. Flexiona-

i
las tres falanges de los tres primeros dedos y la segunda fa-

lange de los dos Ultimos dedos. Constituye el oponente del -

pulgar (por los misculos tenares).

El nervio mediano es fundamentalmente el nervio de la

ol
(>

prensidn vy de la pinza; constituye funcicnalmente la mitad

de l1a mano.

Alteracicnes del Medianc:

Fisicamente, existe hipertrofia, aungue es dificii de -
apreciarla puede hacerse evidente por una buena exploraciodn.

Fn las alteracicnes sensitivas, s& encuentra anestesia o-

'-—l.

hipoestesia en toda la regidn inervada por el mediano: Reg

=

&n
tenar, cara palmar del pulgar, del indice, del medio v de la-
mitad externa del anular; cara dorsal de las dos UGltimas fa -
langes de los mismos dedos.

Las alteraciones motoras se inician con dificultad en la-
flexidn y oponencia del pulgar, extendiéndose despuds a la -
flexidn del dedo indice, medio y mucho més tarde a la fle -

xidn, pronacidn v akduccidn de la mano, estableciendose la -

vardlisis del mediano, en la cual existe imposipilidad de la



o]

Fur R’

I‘-.J

1o
pronacidn del antebrazo, la flexidn de la regidn de la mufieca
esta debilitada (por parilisis de los flexores y del palmar -
mayor); imposibilidad para cerrar la mano completamente; im -
posibilidad para la flexidn de la 2a. y 3a. falange del dedo-
indice v medio; incapacidad para flexionar la 2a. falange del
pulgar; alteracidn en la abduccidn palmar del pulgar e imposi
-

bilidad en la oposicidn del mismo. Todos estos trastornos o -
casicnan l1a llamada garra del mediano, la cual siempre se en-
cuentra asociada a la garra del cubital, por lesidn sinuitid -
nea de ambos nervios, para dar origen a la garra mediano~cu -
bital.

La paralisis parcial progresiva y atrofia de la musculatu
ra tenar, asi como alteraciones sensitivas de la mitad radiazl
de la mano vy cara palmar de los tres primeros dedos, ocurre -
en el llamado sindrome del tGnel carpiano, por constriccidn o
compresidn del nervio mediano a este nivel de la muBeca.

Existe atrcfia de los misculos de la eminencia tenar, lo-
que puede observarse tempranamente. Mas tarde atrofia del gru
po de misculos flexores pronadores del antebrazo.

La piel de la palma es seca, fria v descolorida; agrieta-
da y a veces gueratdsica.

Las ufias se tornan estriadas v quebradizas. La piel pre -
sentz dificultad para la cicatrizacidn de heridas(5,10,12,17,

:

18,23;47194r110) -

La velocidad de conduccidn esti alterada(l,45,73).
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Paralisis det mediano Pronacién del antebrazo Flexién de la manc
“Mano de simle” {pronadores redondo y corto) {palmar mayor v flexores)

Flexidn de los dedos Flexién incompleta en Flexidn de la 3a falange
(M. flexores) la paralisis del Indece {Flex. com. praf.)

Flext;ﬁn de la 1a. falange del Flexi$én de la 2a. falange del Abduccién palmar dei pulgar
puigar (M. flexor corto) pulgar (M. flaxor largo) {M. abduccion)

i i
I

SSwiza det pulgar Seudo © posicidn enta

"TZonanta) naralisis 4 Temlono sensitivo (punteaco)

Zona anestestaca {rayado)

gxpleracion dzl nervio mediano {mano izquierda)

' | |
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6.5 Nervio Rzadial .

Es un nervio mixtc como los anteriores, es deciyr, sensiti-
vo y motor. Es la rama terminal mas voluminosa del plexo bra -
guial. Nace del tronco secundario posterior, a nivel de la axi
la, bordea en egpiral el humero, desembocando en la cara ante-
rior del brazo v teagina en el canal bicipital externo dandc -
dos ramas, una anterior o sensitiva y otra posterior o motora.

Las ramas motoras inervan el triceps, ancdneo, supinador,-
ler. y 2o. radial y braguial anterior. Los miisculos de la cara
posterior del antebrazo, dorso de mano y dedos. Las ramas sen-
sitivas inervan cara dorsal de brazo, antebrazc y mitad radial
de la mano.

Se anastomosa con el musculocutZneo, mediano, cubital y -
braguial cutineo interno.

Exploracidn: Anatdmica v funcional. La primera no es posi-

ble efectuarla, va gue por su localizacidn profunda, no es ac-
cesible a la palpacidn y en su travecto mas superficizl que -
esg a2 nivel de tercio infericr de antebrazo, puede confundirse
con los tendones del supinador largo y de los radiales.

Las funciones del radial son: Extensidn del antebrazec v -
flexidn del mismo, extensidn y aduccidn de la mano; extensidn-
v abduccidn del pulgar.

Alteraciones del Radial:

Py

La frecuencia de su afectzcidn en la lepra es muy baja,Te-

rencio de .las-Acuas , (134), la comunica en un 1% y Bresani -
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(23} en un 0.7%.

Los signos de la alteracidn radial varian con el lugar de-
la lesidén. Solo existe pardlisis total cuando la lesidn esti -
situada en el hueco axllar, esg decir en el tronco nervioso an-—
tes de bifurcarse en sus ramas. En la lepra, las lesiones a -~
este nivel son rarae. -

En este nervio, las alteraciones fisicas no pueden consig-—
narse, ya gue como habiamos dicho anteriormente, la explora -
¢ién e¢linica no es posible. )

En las alteraciones sensitivas, puede haber anestesia o =~
hipoestesia en la parte posterior media del brazo, de} antebra
zo y de la mufieca; mitad externa del .dorso de la mano v cara -
dorsal del pulgar y la. falange del 2o0. v 3er. dedos. Sin em -
bargo, en la paralisis radial, el déficit sensitivo es en ge -
neral muy reducido en el brazo y antebrazo debido a suplencias
de nervios vecinos.

En la pardlisis del nervio radial existen las siguientes -
alteraciones: Incapacidad para la extensidn del antebrazo, im-
posibilidad para la extensidn de la mano y de la la. falange -
de los dedos:; la abduccién del pulgar estd debilitada. La pa -

rilisis del radial dificulta aln més la prensidn de lcs obje

tos. El reflejo tricipital estid abolido,
Con respecto a las alteraciones . trdficas v neurcvegetati -

vas, en aste nervio son poco importantes y no difieren de las-~

mencionadas en los otros (5,10,17,18,232,46-,94,110).



; .
: astrtud en ia pardlsis Extznsidn da! antebraze . Flexidn def antebrazo
: M’a'm en “cuelfo de cisne” {M. triceps) (M. supinador largo)
)
Supinacién Extensidn de la mano Extensién de las pnimeras falanges
{Supin, largo y cortol (M. radiales y cubital post.) (M. extenscres)
A -
I Ex*ensi4n del indecs " Extensldn de la 2a. talang Extensién de la 1a falange
: (M. abductor farge) del pulgar da! pulgar
. (M. extensor large) (M. extensores cortog)

Ternicrno sensitive
(Funteaca)

Zona anestasiads
{Rayaco)

\ —
Acduesién dal pulzar
M apductor larga)

Cara pestenor

i Exploracidon del narvio radial
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La combinacidn de los trastornos motores y trdficos de los
nervios cubital, medianc v radial, producen aspectos clinicos-

de las manos muy caracteristicos:

~ Mano esquelética & mano huesuda : Es causada pror la atrg

fia de los misculos interdseos, por lesidn del cubital (10,31-

123).

s

-~ Manos en rafaga: Son las llamadas manos en "coup de vent”

de log franceses. Bgul la mano v los dedos se desvian hacia -
el borde cubital (10).

- Mano de mono © de gimio : Resulta de la gtrofiz de los -~

mﬁscu}os de la eminencia tenar e hipotenar, con aplanamiento -
de las mismas; el movimiento de oposicidn del pulgar esti dis-
minuido o abolido. Es lesion fundamental del mediano (10,20,31
g4).

~ Mzno de Obispo : Es llamada también mano en cuello de -

cisne & mano péndula v es el resultado de la parZlisis del ner
vio radial (10,31,94,134).

- Mano reumatica : En ella se encuentran ligeramente fle -

xionadas las falanges basales y terminales y en extensidn las-
falanges medias, semejante a lo gue ocurre en el reunmatismo -
deformante. Este tipo de deformacidn no es frecuente en la le~
rra(l0).

- Manos de mufieca : Es la gue se ve en los casos difusos, -

va gue aqul los nervios se afectan todos al mismo tiempo v con

Ila misma intensidad (128} .
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6.6 Nervio Cidtico Popliteo Externo 4(CPE).

Constituye la rama de bifurcacidn externa del nervio cii -

tico mayor. Nace en el angulo superior del hueco poplitec. Se-

dirige hacia abajo y afuera, alcanza la cabeza del peronéd, bor
dea el cuello de éste, penetra en el compartimiento externo de
la pierna vy =se divige en dos ramas terminales: Musculocutéanso,
rama externa y nervio tibial anterior rama interna.

Inerva los mUsculos de la cara anteroexterna de la pierna:
T;bial anterior, extensor comin de los dedos, extensor pPropio—
del dedo gordo, peroneo anterior y pedio por su rama tibial -
anterior; peroneo lateral, largo y corto por su rama musculocu
tinea. Ellos tienen por funcidn la flexidn dorsal del pie so -
bre la pierna, la abduccidn del pie y elevacidén de los dedos -
del pie.

Exploracidn anatdmica: A nivel del hueco popliteo, bordean

do la cabeza y cuello del peroné, el tronco nervioso del cii -
tico popliteo externo es palpable y facil de someter a examen-

clinico. Con el paciente sentado, con las piernas en flexidén -

sobre los muslos, sSe hace un angulo poco superior a 90; con el

in de cbtener un relajamiento muscular. El explorador se co -

Fh

loca enfrente al paciente v con la punta de los dedos de la ma
no derecha se procura palpar el cidtico popliteo externo iz -
guierdo y con la mano izguierda el del lado opuesto, a nivel -
da la cabeza del percnd, regidn gue bordea este nervio, palpan

éo con la punta de los dedos esa regidn, se deslizan de atris-
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a adelante y viceversa.

Funcionalmente, el CPZ, dirige los misculos gue enderezzn
el pie durante la marcha, encargandose por lo tantc de la ex -
tensidn del pie, la cual depende los misculos tibial anterior.
extensores de los dedos del pie vy peroneoc anterior. La exten -
sidén de los dedos del pie también estd a cargo del CPE y &ata-

i
depende del extensor comin de los dedos, extensor propio del -
dedo gordo y pedio. La marcha scbhre los talones no es posibie.

Iz abduccidn y rotacidn externa del pie, depende los pe -
roneos laterales. La flexidn plantar del pie estad dada por la

participacién del peroneo lateral large (47,94,138).

Alteraciones del Nervio Ciitico Popliteo Externo (CPE):

Hay hipertrofia del nervio. 1a sensibilidad estd perdida -
en la cara anterocexterna de la pierna y tercio inferior de lz-
misma, dorso del pie y cuatro Qltimos dedos en su porcidn pro-
ximal.

Ias alteraciones motoras se inician con torpeza muscular,-—
de la cara anterocexterna de la vierna, afectandose las ramas ~
terminales, ceon frecuencia se inicia en su rama tibial ante -
rior, posteriormente afecta también la musculocutianea, mis tar
de aparece incapacidad para hacer movimientos de extensidn de-
los dedos, incapacidad para doxsiflexionar el rie, para los mo
vimientos de eversidn e inversidn del mismo, ror lo gue se es-

y

tablece la v»arilisis de los misculos extensorss y abductores -

del pie, lo gue trae como consecuancia incapacidad para exten-
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der el pie y las falanges proximales de los dedos, se observa

el pie en flexidn plantar, con su extremo distal dirigido o -

blicuamente hacia el piso, por accidn de la gravedad y de los-

misculos posteriores de la pierna, dando como resultado ei -
"pie caido’ "ple péndulo” O "pied tombant’, lo gue provoca -~
una marcha caracteristica conocida con el nombré de marcha en
o2

"steppage", 1la cual consiste en flexionar exageradamente la -
pierna sobre el muslo y éste scbre la pelvis, para evitar a -~
rrastrar la punta del pie, zpovandose solo sobre el borde ex-
terno del mismo, por lo gue se dice que el enfermo "estepz",-
va gue su marcha se parece a la del trote de los cabalios -

llamados "estepadores". Estz marcha es muy peculiar: EL pie-~

no se aparta completamente del suelo, el tzldn se eleva, pe-

ro la punta del pie cae y se arrastra siempre, por lo que el

enfermo eleva la rodilla intentando evitar esto pero sin lo-

grarlo, por lo gque el pie vuelve a caer y golpea sobre el -

suelo, de ahil se dice gue el enfermo "estepa".

El pie estd plano por la desaparicién de la bdveda plan -
tar por paralisis del peroneo lateral largo. Estd en eguinis-
mo por parilisis de los misculos extensores y en rotacidn in-
terna por la dz los misculos peroneos. Cuando la paralisis es
en el tibial anterior el pie se deformz en valgo y cuando a -
facta al musculocutd@neo en varo.

"

Existe atrofia muscular vero a2l iguzal gue los trastornos-

neurovegetativos, nc es tan marcada come en 1oS otros nervios.



M.tibid anterior
Frente

I

‘ » M. extensor comi
Pies eguings

Perfil

Extensidn de los
dedeos M. pedios

i
0
\—-“

Pie varo

{ Actitudes Extensidn del Extensidn del pie y
dedo gordo de los dedos

, Extensidn vy aduccidn Abduccidn y Territoric sensit
| del pie rotacidén ex- vo {(punteado).

| ( M. tibial anterior) terna del pie Zona anestésicse
} (M. peroneos (ravado)

largo y corto)

EXPLCRACION DEL CIATICO PCPLITEQ EXTERNO
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6.7 Nervic Ciitico Popliteo Interno (CPI).

Es un nervio mixto y constituye la rama de bifurcacidn in-
terna del nervio ciatico mayvor. Es mucho mis voluminoso gu el-
cidtico popliteo externo. Nace en la parte superior del hueco-
popliteo, sigue un trayecto vertical, penetra debajo de los -
gemelos y atraviesa el anillo del séleo, en donde cambia su -

-
nombre por el de nervio tibial posterior, que constituye su  ~
rama terminal, la cual origina los nervios plantares interno YV
externo (47,24,136).

Las ramas motoras inervan los mlsculos gemelos, plantar -
delgado, sbleo, popliteo, tibial posterior, flexor comfn largo
de los dedos y flexor largo del dedo grueso. .

Las ramas sensitivas inervan la piel de la parte dorsolate
ral de la pierna vy lateral del pie. Sus ramas terminzles en -
vian por el nervio plantar interno, ramas motoras a los miscu—
los flexores corto plantar, abductor del dedo grueso, flexor -
corto del mismo, ler. lumbrical, parte media de la planta, su~
perficies plantares de los tres v medio dedos mediales vy falan
ges ungueales de los mismos dedos. El nexrvio plantar externo -
envia ramas motoras a todos los misculcos peguefios del vie v ra

mas sensitivas a las porcionas laterazles de la planta.

Exploracidn: Anatdmicamente, puede palparse en el borde —

interno del tenddn de Aguilés. Funcionalmente, se ordena fle -



Alteraciones del Nervio Ciatico Popliteo Interno (CPI):

Se observan en estadios avanzados de la enfermedad v siem-
pre asociadas con las del ciatico popliteo externo.
Los trastornos sensitivos en caso de paralisis del nervio,

estan representados por anestesia en la parte central de lz -

planta del pie v en caso de afectacidn del plantar interno, -

v

hay anestesia en el borde intexrno de la planta vy cara plantar-
de los 3 dedos interncs.

Dentro de las alteraciones motoras, encontraﬁos: Debilidad
de la flexidn de la pierna sobre el muslo, incapacidad de fle-
xionar la planta del pie, separar o juntar los dedos del mismo
v sostenerse de pie en la punta de los dedos. La marcha es di=~
ficil, fatigante v a menudo dolorosa. E1 pie puede deformarse-
por fibrosis de la articulacidn tibiotarsianz v la accidn 1i -
bre sin la oposicidn de los flexores dorsales puede vroducir -
"pie en garra" .

Existe atrofia de los misculos de la pantorrila y del rie.

Agqui los trastornos neurovegetativos, son mucho mas impor -
tantes gue en el nervio ciitico poplitec externo.

El pie estd edematoso, descolorideo v friec, los cambios va-
somotores son evidentes. Son frecuentes las modificaciones del
aspecto de las ufias; puede haber hipo o hipertricosis. Hav . -
anhidrosis . La mas importante de las alteraciones gue se pre-

"3
senta por afeccidn de este nervio, son las Qlcexas trdficas -

gue pueden aparecer en maleolos, taldn v dedos del vpie.
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Flexion de la pierna

]
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7. HISTOPATOLOGIA:

Macroécépicamente, el nervio afectado es voluminoso, blan
co amarillento, ha perdido su caracteristica brillantez habi-
tual. Es de consistenciz dura y mas o menos adherente(59).

Microscopicamente, los cambios gue presentan los nervios-—
en la lepra pueden.flividirse en dos fases:

A). Fase inicial o infiltrativa.- En esta fase, los baci-—

los penetran e invaden los filetes nerviosos, sin existir pro
ceso inflamatorio (58), cbservandose el M. leprée dentro de~-
las células de Schwann, cilindro-ejes, en la mielina v en cé-
lulas de tejido conectivo endoneural, pero no se le ve dentro
de células vacuoladas, ni de histiocitos u otras células in -

filtrativas(58).

B). Fase Granulomatosa.— Bqgul va existe un infiltrado, cu

yos constituyventes dependen del tipo de lepra de gue se trate
va que los cambios histopatoldgicos presentes en el nervio, -
son similares a los de las lesicnes cuténeas(2,23,58,59,738, -
134), vy asi:

En la lepra lepromatosa, se encuentran bacilos en las cé-
lulas de Schwann, cilindro-ejes, perineuro y células endote -
liales (2,3,77,78,79,103). Acui la reaccidn inflamatoria de -
los nervios es minima en comparacidn con el gran nimero dz -
bacilos presentes en ellos{77). En la lepra lepromatosa, lasw
lesicnes son mayores en la periferia del filete nervicso (58)

v ia lesidn mé&s caracteristica, segin zlgunos autores (Dis -
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camps, Caraydn v Giraudeau) (49}, es 1a modificacidn del peri-

neuro que esta engrosado y los bacllos abundan en ests estruc

tura. El endoneuro se modifica poco pero también es invadido.

p or el infiltrado y se encuentran bacilos formando glcbias.

En la lepra tuberculoide, el infiltrado linfocitario y -

epitelioide invade inicialmente los filetes nerviosocs, des -~

?

plazando los elementos vasculares, cuadro al que Castafié De -

coud, denomind "infiltracidn neural paraarterizl y paravas -
cglar” (23,134). E1 perineuro est2 grueso y fibroso, el endo~
neuro también estd aumentado de vollmen v ocupado por un gra-
nuloma tuberculoide, mismo gue ocupa a veces todo el nervio -
(57), llegando a destruilr perineuro, endoneuro y neurofibri =~
llas. La degeneracidn fibrosa es mis severa, a tal grado gue~
se pierde el patrdn fascicular(48), por 1o que se dice gue =~
las lesiones son mucho mas graves yva gue el nervio estd total
mente disociado.

En los casos dimorfos, los cambios gue se observan son -
combinzcidn de los dos tipos %nteriores. Hay un infiltrado =~
importante, predominantemente de tipo histiocitario y hay cé-
‘lulzs epitelioides. El perineuro se encuentra engrosado vy fi-
brosgo. Los bacilos son numerosos ¥y se encuentran bien conser-~
vados dentro de las células de Schwann (48,49,79).

En a2l tuberculoide reaccicnal (BT), el granuloma exis -~

;

jcente, es mls difuso v frecuentemente disociado wor el edema.

.Hay desaparicidn de. los axcnes v fragmentacidn de las cé-
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Aulas de Schwann. Mas tarde, una esclerosis reemplaza a la -
estructura fascicular. Los bacilos pueden estar presentes lo-
gue no ocurre en la lepra tuberculoide fija (57).

En los casos indeterminzdos, la lesidn mas evidente es la
existencia de infiltrados linfohistiocitariocs perineurales.

El endoneuro e%ﬁé ligeramente aumentado de volimen (78, -~
79) .

Aparte de la respuesta inmunolégica del huésped que de -
termina el tipo de lesidn encontrada, influyen otros factores
que intervienen en la alteracidn y destruccidn de los nervios
ien 1la lepra, tales como: La compresidn del infiltrado, la -~
temperatura, el trauma vy -la presidn reﬁetidos. Adem&s, son -~
determinantes también los episodios reaccionales {(78).

En resumen, las caracteristicas histopatoldgicas de la -
neuropatia hanseniana son:

-~ En todos los casos de lepra, desde fases iniciales, se~
presentan lesiones neurales.

- Existe correlacidén de los hallazgos histopatoldgicos .«
cutineos con los neurales.

- Bl proceso infiltrativo consituyve una neuritis inters -
ticial (perineuro, endoneuro v septos endoneuraleg), siendo -

destruidas secundariamente las fibras nerviosas vor compre -

sién.
o

—~ El proceso es mas destructivo vy itemprano en la neuritis
‘de tipc tuberculoide, siendo menss severo v mas lento en el -

tizo lepromateosc (2,17,18,23,58,39,76,77,78,79,80,81,103,134).
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8. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL :

Las alteracicnes neuroldgicas de la lepra son tan carac -
teristicas, que no ofrecen gran dificultad en su diagndstico,
ademas la presencia de lesiones cuténeas v ciertos anteceden-
tes como el lugar de origen y/o de residencia si se trata de-
una zona endémica=fe lepra, lo facilitan. Sin embargo, exis -~
ten casos, ﬁocos afortunadamente, en los cuales se manifies -
tan Unicamente los trastornos neuroldgicosg, sin otre date que
oriente al diagnéstico.y en los gue no resulta sencillo ase -
gurar gue las alteraciones neuroldgicas presentes se deben a-

esta enfermedad, por lo que consideramos necesario hablar -
del diagndstico diferencial de esta entidad con otros proce -
sos neurolégicos:

A. Sirincomieliz.- Es una enfermedad congénita de la mé& -

dula espinal y del tallo cerebral, de causa desconocida gue -
se acompafia de glicsis v cavitacidn de estas estructuras.

Es una de las enfermedades gue miés se confunde con la le-
vra, sobkre todo cuando las lesiones piramidales no son tan e-
videntes v predominan las verturbaciones sensitivas y trdfi -
cas (31).

La topografia de las alteraciones sensitivas en la sirin-
gomielia, es radicular o metamérica. No existen alteraciones-
de los troncos nerviosos como son las hipertrofias caractaris

ticas de la lepra (22,31,47,110). Se encuentra abholida la sen
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sibilidad al dolor v a la temperatura, conservandose la del-

tacto vy la profunda, situacidn denominada " disociacidn si -

st Wa A

ringomiélica "v es el hecho o circunstancia gue 1a hace mis-
similar a la lepra (31,47,110).

Las amiotrofias en la siringomielia, pueden iniciarse g -
nivel de la cintura escapular y de ahi a las extremidades, -

o

comenzando en estas UGltimas en el caso de la lepra. La pari -

Srm eicds i s e S AL A s 4

(.

i lisis en la siringomielia es de tipo espidstico v en la lepra-
. dg tipo fliccido (22,31,47,110).

Log refljos en la siringomielia se encuentran abolidos en
los miembros superiores v exaltados en los inferiores (existe
signo de Babinsky).

También puede observarse el Sindrome de Morvan, formacida
de infecciones indcloras de lenta cicatrizacidn, en los de -
dos de las manos v de los pies, con alteraciones de la sensi-
mlidad.

Ias alteraciocnes ostecarticulares en la siringomielia a -

! fectan principalmente las grandes articulaciones, en la lepra
se afectan las peguefias (de manos y pies). Ademis, las alte -
raciones dseas en la siringomielia son de cardcter producti-
vo, en cambio en la lepra son de carfcter destructivo(110).

La cifoescoliosis y la costilla cexrvical son frecuentes -
an 1=z siringoﬁielia, estando ausentes en la lepra.

E1l proceso siringomiélico ataca al bulbo (siringobulbia),

por lo que s=2 cbhserva afeccidn de pares craneales, comprome ~

LTIV L e e e
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tiéndose principalmente Jos cuaitro Gltimos pares. El facial -
también se altera, pero con predominio en su territorio infe-
rior. En la lepra no hay alteracidn de losg pares craneales, -
con excepcidn del facial, en el cual como ya hemos dicho se -
afecta predominantemente su territorio superior. ademis, 1la -
paradlisis facial en~rla siringomielia es central, en la lepra-
es periférica. En la siringomielia, no hay alteracién de los-
reflejos sudoral, vasomotor y pilcoerector, los cuales se pre-

sentan en la lepra (10,31,47,110).

B. Enfermedades del Sistema Motor 6 Atrofias Musculares -

Progresivas :

—~ Esclerosis Lateral Amiotrdfica.~ Es un padecimiento neu

romuscular, en donde existe una lesidn mixta, de motoneurona-
superior e inferiar, gue puede afectar a los niveles espina -
les o bulbares o a los dos. Es de curso crdnice y progresivo,
de causa desconocida, acompafiada de fibrilacidn (contraccio =
nes espontaneas independientes de las fibras musculares indi~
viduales) y atrofia muscular. Esta enfermedad se inicia con -
zmictrofias de los peguefios mﬁscglcs de las manos, datoc que -
también encontramos en la lepra, Unica semejanza con esta en~
fermedad, ya que a diferencia de ésta, en la esclerosis late-
ral amiotrdfica, las alteraciones se van extendiendo por los~
antebrazos, brazos y mas tarde comprcmete la musculatura de-
los miembros inferiores. Ademés en lz esclerosis no hav alte-

raciones sensitivas, en cambioc si existen sintomas bulkares,-
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representados principalmente por paralisis labio~glosolarin -
gea, que compromete el habla, la deglucidn, etc. Existe signo
de Babinsky. El cursoc de la esclerosis siempre es progresivo,
por lo que el promedio de duracidn de vida desde la aparicidn
del primer sintoma es aproximadamente de 3 afics, sobrevinien-—

do 1z muerte cuando son atacados los nucleos motores de log -
e d

.y

nervios craneanos bulbares (10,31,47,1310).

— Sindrome de Aran-Duchenne (Atrofia Mielopitica Muscular

6 Atrofia Muscular Espinal Progresiva) .~ Se inicia ha -

bitualmente en miembros superiores, en los misculos pequefios-
de la mano, con atrofia mucular progresiva, llegando a produ-
cirse la mano en "garra", similar a la observada en la lepra,
pero en este sindrome no hay alteracidn de la sensibilidad,la
atrofia muscular es progresiva, ataca misculos del antebrazo,
luego los del brazo y después los de la cintura escapular, -
invadiendo més tarde los miembros inferiores. Puede ocurrir -
como la primera etapa de la esclerosis lateral amiotr&fica --
(10,31,47,110).

C. Neuritis Intersticizl Hivertrofica (Sindrome de Dede -

rine~Sottas) .~ BEs una enfermedad heredofamilizr rara,-
?

se caracteriza por polineuritis progresiva crénica, acompafia-

da de degeneracidn coldgena del endoneurio & vaina de Schwann

con degeneracidn de lz wvaina de mielina v de las fibras ner -
e

viosas. Los nervios veriféricos se encuentran engrosados, la-

hipertrofia es uniforme; existen Lrastornos sensitivos y mo -
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tores, pero a diferencia de la lepra, estas alteraciones se -~

R T ECNE

acompaiian de ataxia, dolores "fulgurantes” en miembros infe -

s

riores y signo de Romberg positivo (10,31,47,110).

D. Enfermedad de Charcot-Marie-Tooth (Atrofia Muscular Pe

ronea) .- Esta afeccidn se caracteriza por la aparicidn
de cambios hipertréﬁicos en los nervios y de atrofia muscular

neurbgena. La lesidn neural consiste en fendmenos de desmie -

linizacidén segmentaria y discreto aumento del tejido endoneu-

4 Rt i s

ral. Es una enfermedad poco frecuente, de curso lento y pro -~

gresivo, gue se hereda con caricter autosdmico dominante. CILi

i nicamente se caracteriza por presentarse en la primera © se -

.

gunda década de la vida, con alteraciones sensitivas y moto -

ras en partes distales de extremidades inferiores. Se inicig~-

con atrofisz de los misculos intrinsecos del pie y misculos pe
roneos, atacando las zonas adyacentes de los muslos, con dis-
minucidn de fuerzas vy marchaz en "steppage”. En estadios avan-

zados también se afectan las extremidades superiores. Los da-

tos fundamentales en esta entidad son los cambios hipertxroii-
cog de los nervios y la atrofia muscular neurdgenz. E1 atague
! es simétrico(l0,31,47,69,110).

E. Neurofibromatosgis (Enfermedad de Von Recklinghzusen.-

Ademds de las manifestaciones cutaneas, las neuroldcicas tam-
g

bién se prestan z diagndstico diferencial con la lepra, va gue

{Dr

también presantza al igual gue &sta, hipertrofia de troncos -

nervicsos, perxo difiere en gue no se acompafiz de trastornos -
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de la sensibilidad, motoras, trdficas, etc.

F. Polineuritis (Neuritis Miltiple & Neurowvzatiz Perifd -

3 - L4 ]

rica.—~ Es un sindrome caracterizado por trastornos sen
sitivos y motores extensos de los nervios periféricos. Pueden
aparecer en cualguier edad, pero generalmente son mis frecuen

tes en el adulto y en el sexo masculino. Las causas pueden -
oy

ser mhltiples:

-~ Toxicas (alcohol, bisulfuro de carbono, bencenoc £3s
foro, plomo, cobre, arsénico, antimonio, -
sales de talio, oxido de carbono, cresol, -
dinitrofenol, sulfonamidas).

~ Infecciosas (Sifilis. Tuberculosis. Meningitis. Difte -

ria. Fiebre tifoidea. Neumonia. Escarlati-

na. Parotiditis. Sindrome de Guillain-Ba ~

-

rréej}.
~ Metabolicas (Dizbetes. Gota. Embarazo. Reumatismo. Por-
firia. Lupus eritematosoc. Periarteritis no
dosa).
- Nutricionales & Carenciales (Pelagra, Beri-beri, etc.).
En general, los sintomazs de las polineuritis, se desarro-
lilan lentamente, presentandose alteraciones de la sensibilidad
caracterizadas por parestesias(hiper, hipo o anestesia), dolg
res leves o urentes; alteraciones motoras como debilidad mus-

=)

a cual se hace mias aparente en las porcicnes distales

l._l

cular,

-

de las extremidades. Los reflejos tendinosos usualmente sz en

cuentran Ceprinidos o zusenites. Existe debilidad

Hh
0

lac

L

1]
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atroflia muscular de partes afectadas. Los cambios trdficos en
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piel, se manifiestan por piel roja vy brillante. Hay alterz -

e, Mot

ciones en la sudoracidén (47,110).

N

A continuacidn describiremos algunas de las polineuritis

Ry

mas frecuentes:

. Polineuritis Alcohdolica.~ Se caracteriza fundamental -

mente por atague a“kExtremidades inferiores, en forma de pa --

P

restesias, dolores y fibrilaciones musculares, instalandose -

. posteriormente la paralisis: Pie caido con marcﬁa " steppage",
ausencia de reflejos tendinosos, trastornos oculares y altera
ciones psiguicas.

. Polineuritis PlGmbica & Saturnina.~ Aquil las alteracio-

nes gue se observan son Unicamente motoras v se caracterizan~
vor el atague a misculos extensores de la mufieca v de los de-
dos de las manos, estableciendose lesiones del tipo Aran-Du ~
chenne, acompafiandose de otros sintomas como: Cefalea, aste -
nia, "tez saturnina", trastorncs digestivos, alterzciones 6 -

¢

seas, etc. (110,64).

Folineuritis Arsenical.~ Se observa como consecuencia =

V -

de una intoxicacidn arsenical, agqui las alterzciones son sen-—
gitivo-motoras, inician por la parte distal de los miembros v
se extiende a la raiz de los mismos. Los demas trastornos gue
se presentan son propios de la intoxicacidn.

En general, las polineuritis tdxicas presentan alteracio-

nes sensitivo-motoras v las demis manifestaciones que se ob -

=
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servan dependen de la causa que origind el cuadro (47,64,110)

. Polineuritis Tabética.- Existe pérdida de la sensibili-

dad tactil, con conservacidn de la sensibilidad a la tempara-
tura y al dolor, circunstancia denominada "disociacidn tabé -
tica”. Ademds se encuentra alterada la sensibilidad profunda,
existe ataxia, hipotoénia, abolicién de los reflejos tendino -
s0s; incontinencia de esfinteres v alteracidn de reflejos pu-
pilares, signo de Argyll Robertson, signo de Romberg, etc. (64
4?,110).

. Polineuritis Diftérica.~- En esta ge presentan trastor-

nos sensitivo~-motores en extremidades gue se manifiestan por-
atrofias musculares v retracciones tendinosas. La polinsuri =
tis que se establece tardiamente presenta un cuadro eminente-

mente gensitivo gue luego puede recuperarse (110).

. Polineuritis Tifoidica.- Es rara, pero puede observar-

se como consecuencia de fiebre tifoidea. Agui se afectan prin
cipalmente el nervio ciadtico popliteo externo, cubital, ra =
dial vy mediano, pero a diferencia de la lepra, existen marca-
cados trastornos de la sensibilidad profunda y ataxia (47,110).

. Polineuritis Diabética.- Se observa en dizbéticos avan

zados. Los trastornos predominean en miembros inferiores, hay
fatiga, dolores musculares, arreflexia tendinosa, trastornos
varaliticos, steppage; se encuentran alteraciones sensitivas
en mas del 50% de los casos y estan representadas por pares-—

tesias, hipo o anestesia, a veces alteracidn de la sensibi -~

1=
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bre todo el mzl perforante plantar. LoOs trastornos sensiti -
vos predominan gobre los motores{47,64,110).

. Polineuritis Nutricionales © Carenciales.— Las princi-

pales son la Pelagra vy el Beriberi. Las manifestaciones ner-

viosas periféricas son sensitivas y motoras, predominan es -

tas Gltimas gue se manifiestan por arreflexia tendinosa, a -
-

trofias musculares, etc. Existen otros datos que acompafian -~

a los anteriores, pero ya mencionabamos gue son propios de -

la entidad que representan (47,64,110).

Por todo lo anteriormente expuesto, se puede notar que -
las polineuritis, presentan caracteristicas similares a las-
observadas en la lepra, sin embargo podemos indicar diferen-
cias basicas entre todos estos procesos vy la lepra:

- En las Polineuritis, las zlteraclones comprometen gsi -
malténeamente v en igual intensidad varios troncos nerviosos
en cambic, en la lepra se van afectando progresivamente.

— La alteracién se inicia casi siempre por los miembros-
inferiores, en la lepra en los miembros superiores.

~ Ias Polineuritis tienen trastornos de la sensibilidad-
superficial y profunda, en la lepra se altéra Unicamente la-
primera.

- Los reflejos osteotendinosos se encuentran disminuidos
o abolidos en las polineuritis; en la lepra generalmente se-
conservan normales,

—-En la-mayoria de las polineuritis no-existe hipertrofia

de troncos nerviosos(31,47,64,110}).
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G. Mononeuritis.~ Son todos aguellos procesos en los cua

les se observa el atague aislade o limitado a un troncc ner-
vioso determinado. Los problemas mas frecuentes son las le -
siones del nervio cubital y del cijtico popliteo externo.

Ciinicamente en estas afecciones se encuentra engrosa -
miento del tronco nervioso afectado, con todc el cortejo sin

- + . . e - ] .
tomatico gensitivo-motor-trofico y neurovegetativo, de las ~
zonas dependientes de 1la inervacidn correspondiente,

Entre los cuadros que pueden ocasionar mononeuritis, se-
pueden mencionar los siguientes:

~ Traumatismos (Luxaciones. Fracturas).

-~ Intervenciones guirlrgicas

— Tumores musculares y nerviosos{neuroma y neurofibromal

Lo que auxilia en estos cuadros para la diferenciacidn, -
son los antecedentes del paciente, gue nos pueden orientar -
hacia la causa gue este provocando el trastorno, de no ser -

asi, Reves (110), opina que: "...toda moncneuritis debe con=
siderarse como posiblemente hanseniana y mantener el diagnds

tico mientras no se demuestre lo contrario®.

H. Acrovatias Ulceronutilantes.—- Es un sindrome caracte-

rizado por lesiones troficas de la piel y huesos del pie, de
evolucidn crdnica, progresiva vy mutilante, debido a lesiones
neurovasculares de distinta localizacidn y patogenia segin -
los casos, ya gue los padecimientos gque pueden originar este

s indrome son numerosos, entre ellos cabe citar:----




I.-

— Progesos que involucrzn el sistema nervioso periférico

. Mononeuropatias
. Polineuropatias
. Lesiones de plexos nerviosos

~ Procesos gue afectan los ganglios raguideos v las raices:

. Heredodegeneraciéapneurorradicular (Acropatia vicero -
mutilante familiar de Thevenard).
. . Tabeg dorsal
. Indiferencia congénita universal al dolor
. Lesiones poiirradiculares (Sindrome de cauds eguina)

~ Procesos de localizacidn medular:

. Siringomielia
. Hematomielia
. Traumatismos v neoplasias
Clinicamente, las Acropatias Ulceromutilantes dan el as -
precto de un mal perforante plantar, el inicio es unilateral, -

pero en meses o en afios, se afecta también el otro lado, de- -

manera simétrica v progresivamente el pie se deforma, los de

dos se ponen cordos, el macizo podal se acorta y se ensancha,

tomando el aspecto de "pilie de elefante". Los trastocrnos de la-

sensibilidad son constantes, existe una hipoestesia en todas -

las formas de sensibilidad, o aln mas caracteristico, una di -

sociacidn termo#nalgésica tipe siringomiélico. Las alteracio -~
e}

nes sensitivas comienzan por el extremo del pie v de zhi se -

extienden -2l resto del mienmbro, pasando por la rodilla y lie—-
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gando hasta la regidn glittea. Estas alteraciones sensitivas -
no tienen una distribucidn caracteristica, mas bien es capri -
chosa, en bota o en calcetin, a veces lineal, otras en islotes
0 "manchas" irregulares. Los reflejos pueden © no estar norma-
les. Las lesiones Oseas son las gue condicionan la deformacidn
del pie, se iniclan, en las articulaciones metatarsofaléngicas-
e interfalingicas, existen signos de artritis progresiva, lu -
xaciones y fracturas parcelares, con destruccidn de falanges.

Las lesiones son de caracter destructivo, tanto de partes
blandas como Gseas. Hay alteracidn trdfica de pelo y ufias. La
piel presenta un aspecto ¢iandtico vy se encuentra fria.

fn fases iniciales, la Glcera puede cicatrizar espontanea-
mente, pero esto es excepcional, las lesiones siguen en casi -
todog los casos, un curso progresivo. El pie se deforma y esto
favorece la aparicidn de nuevas ulceraciones en los puntos en-
los que el apoyo es defectuoso. AL final, la marcha se hace -
imposible, no por el dolor, sino por la deformacidn del pie -
(137).

I. Hematcmielia.~ Término que designa la presencia de he -~

morragias dentro de la sustancia propia de la médula espinal.
Clinicamente puede simular un aspecto siringomiélicec, con-
todas las caracteristicas neuroldgicas de esta enfermedad, va-
descritas anteﬁiormente, lo gue en un momento dado se presta -
ria a confusidn con la leora, pero también se acompafia de otrcs

datos que ayudarian al diagndstico-diferencial: Al inicio e -
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existe dolor violento del segmento del raguis correspondien-~
te al sitioc donde se instala la hemorragia, pesantez de miem
bros, parestesias y raguialgias. Los fendmenos paraliticos -~
se instalan rapidamente, teniendo siempre una distribucidn -~
radicular, hay paraplejia espistica, clonus y signo de Babins
ky. =

Existen otras afecciones gue también pueden prestarse a-
diagndstico diferencial con la lepra, perc son mas raras:

J. Mielodisplasias

K. Radiculitis

L. Plexitis

M. Paramiloidosis de los nervios (Corino de Andrade).
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1. OBJETIVOS :

= Valoracidn &% 1 técnica quirQrgica para toma de-

biopsia neural.

—- Conocer y confirmar las alteraciones histopatoid-
gicas de nervios beriféricos en lepra.
= Observar si existe correlacidn entre ig histopa

~—

. tologia neural ¥ 1a histopatologia cutanea.
~ Apreciar la relacidn entre las alteraciones neu

~—

rohistopatoidgicas Y el estado inmunoldgico de

los pacientes,

~ Observar si existen alteraciones tempranas histo-

pPatoldégicas en los casos'indeterminados.

— Bisgueda de bacilos en Cas0s indeterminados.
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2. MATERIAL ¥ METODO :

Se escogieron 30 pacieﬁtes,de lepra de la consulta del
P
Centro Dermatoldgico Pascua, a los cuales se les efectud:

~ Historia clinica dermatoleproldgica, la cuzl fue e -
lzborada de acuerdo a la historia patrdn que se rea-
iiza en este Centro.

~ Estudio neuroldgico, el cual se llevd a cabo confor-
me los lineamientos ya sefialados en el estudio del -
sistema nervioso periférico.

—~ Bliopsia neural, la cual se practicd en 20 pacientes.
I.a té&cnica en este procedimiento fue la siguiente:
Se colocd al paciente en decibito lateral vy previa -
asepsia y antisepsia de la regidn, bajo anestesia -
local, se hizo una incisidén a 2 cm. por arriba del -~
maleolo externo v en direccidn al tenddn de Aquilés,
se disecd tejido celular subcut@neo cbservandose fi-
letes nervioscs ramas del safeno peroneo del cual se
tomd una muestra de 1 cm. aproximadamente, misma que
se colocd en formol al 10% para tincidn posterior -

o

con hematoxilina y eosina y tincidn especial para -

bacilos.



1. De losg 30 pacientes que se incluyeron en el estudio, 16 ~

P A AT R e

(53.3%)pertenecieron al sexo masculino y 14 {(46.6%) al

femenino. El rango de edad gue prevalecid fue de 30 a 50-

E afncs:
: P

TABIL.A No. 1l
1
§ EDAD SEXO TOTAT,
? 0-=10
! 1120 | 0 \ 1 1
K]
i 21-30 | 2 4 6
j
§ 3140 7 2 9
§ 41-50 a 2 6
g + 50 3 5 8
¥
i
] TOTAL | 16 | 14 | 30

’

2. Las ocupaciones que predominaron fue labores del hogar v-

é obrera:

; TABLA No.Z2
CCUPrACTION Na. DE CASOS
Lab. del Hogar i2

; Obreros S
Campesinos 3
Comerciantes 2

a

Chofer 2
Otros 2

X

Ll e,

T —
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3. Los lugares de origen de los pacientes, correspondieron -
principalimente a Guanajuato, Michoacén, Guerrero, Distri-

to Federal y Jalisco:

e 4

TABLA No. 3

LUGAR DE ORIGEN No. DE CASQOS
Guana-ijuato 8
Michoacin 6
Guerrero 5
Distrito Federal 4
Jalisco é
Yucatan 1
Morelos 1
Tampico 1
Ccahuila 1
Veracruz 1
TOLATL 30

4, Con respecto a la clasificacién clinica del caso, 17 per-
tenecen al tipe lepromatoso, 4 al tipo tuberculoide, 4 -
casos dimorfaos y 5 i1ndeterminados, tal como se observa en

la siguiente tabla:
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TABLA No. 4

CIASIFICACION CLINICA

CLASIFICACION No. DE CAS0S
Lepromatoscs 17
Tuberculoides 4

“Q R
Dimorfos 4
Indeterminados 5
TOTAL 30

5. En cuanto a los sintomas de principio, se encontrd que 15
de los pacientes iniciarcn con manifestaciones cutaneas,8

con neuroldgicas yv 7 con ambas:

TABLA No. 5

SINTOMAS DE PRINCIPIOQ :

| Sintomas No. de casos %
Cuténeos 15 50 %
Neuroldaicos 8 26.6%
Mixtos 7 23.3%
TOTAL l 30
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6. Dentro de las alteraciones fisicas de los nervios, la -
hipertrofia fue el dato mas constante. En lo gue respec
ta a la forma del nervio, solo en 2 casos pudo apreciar
se una verdadera modificacidn. La consistencia fue dura

en la mayoria de los pacientes:

=

TABLA No. 6

ALTERACIONES FISICAS DE LOS NERVIOS

Modificaciones | No. de casos %

Velumen 29 96 .6%
Forma 2 6 .6%
Consistencia 25 83 .3%

7. La sensibilidad superficial se encontrd alterada a la tem
peratura y dolor en los 30 casos y alteraciones del tacto

Gnicamente en 2.La profunda estuvo alterada en un caso;

TABLA No. 7

ALTERACIONES SENSITIVAS

Alteracidn |No. de casos %

Temperatura 30 100%
Superficiales| Dolor 30 100%

Tacto 2 5. 6%

Palestesia 1 3 %
By -

\Barognosiz 1 13 G4 J
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8. En lo que se refiere a lzs alteraciones motoras, se pre -

sentaron amiotrofias en todos los pacientes,

variando en-

cuanto a extensidn e intensidad. La paridlisis se observd—

en 5 casos y correspondid al cubital y en 2 de ellos ade-

més paralisis del ciatico popliteo externo.

- TABLA No. 8

ALTERACIONES MOTORAS

Alteracidn No, de casos %

Amiotrofias ‘ 30 100%

Paralisis l 5 16 .6%

9. Los reflejos superficiales y profundos, se encontraron

normales en 28 pacientesg. El1l reflejo plantar

disminuido en un caso y sbolido en otro:

TABLA No. S

ALTERACIONES REFLEJAS

se aprecid -

Refledjos No. de casos %
Normales 128 93.3%
Disminuidos ﬁ 1 3.3%
Abolidos 1 3.3% ]

I



10. De las alteraciones troficas, 3 pacientes presentaron
mal perforante plantar, localizado a nivel del ler. me
tatarsiano. Dentro de las lesiones &seas, 3 casos mostre

ron reabsorcidn de falanges distales en manos y pies:

TAELA No. 10

.

ATTERACIONES TROFICAS

Alteraciones No. de casos %
Mal Perforante 3 10%
i.esiones Oseas 3 1.0%

11l. Con respecto a las alteraciones neurovegetativasg, el
trastorno de la sudoracidn se presentd en todos los pa -
cientes manifestado por anhidrosis y localizado en &areas
anestésicas. El trastorno vasomotor estuvo representado-

por edema y cambios de coloracidn en la piel, en 20 casos

TABLA No. 11

ALTERACICNES NEUROVEGETATIVAS

Alteraciocnes (No. de casost %

Vasomotoras 20 ‘66.6%

Sudoracidn 30 100 <%
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De tédos los nervios comprometidos, el cubital fue el -
mas afectado, despuds el ciftico popliteo externo; si -
guiéndole el auricular y el mediano en la misma propor -
cidn y por iltimo el facial. El nervio radial no mostxd

alteracidn alguna aparente:

=
TABLA No. 12

NERVIOS CCOMPROMETIDOS

. Nervios No. de casos| %
Facial 2 6.6%
Auricular 5 16.6%
Cubital 39 léO%
Mediano 5 16.6%
C.P. EXt. 10 33.3%
C.P. Int. 3 10 %

La biopsia neural se practicO Gnicamente en 20 pacientes
de los cuales solo enll de ellos se obtuvo nervio y en -
los 1D restantes no se logrd ya que el estudio histopa -

toldgico demostrd tejldo conectivo normal.

De las ¥ bilicpsias neurales efectuadas, 8 cue correspon -

dian a 4 pacientes lepromatosos,2 tuberculoide, 1 dimor-

Hh

o v 1 indeterminado, mostraron neurovatiaz; resultando -

nervio periférico normal en las otras dos pertenecientes

a un paclente lepromatoso v & un dirorfo.
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15. Con la tincidn de rutina (hematoxilina y eosina), en -

los casos lepromatosos se ohservd engrosamiento del -

perineurc y endoneuro asi como presencia de infiltra -

do linfocitario en Jlos mismocs. En un caso de lepra le-~

promatosa difusa existia desaparicidn casi total de =

fibras nerviosas por la proliferacidn abundante del -~
. ]

endoneuro.

En el tipo tuberculoide los cambios fueron mas inten -

sos, ya gue ademas de lo mencionado arriﬁa, existia -

engrosamiento de axones e imagenes de edema intramie -

linico.

El caso dimorfo no presentaba grandes cambios pero ya-

evidenciaba una neurocpatia.

El caso indeterminado presentaba cambilos semejantes -

a los observados en el tipo tuberculoide.

En todos los casos se realizd ademas tincidn especial-

para bacilos, resultando positiva en 2 casos leproma -

toscs.
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CONCLUSIONES ¥ COMENTARIOS

Se confirma gue las alteraciones neuroldgicas en la lepra
siempre estan pregentes en todos los casos, independien -
temente de su clasificacidn, la Unica diferencia estd en-

el grado de extensidn e intensidad.

Las manifestaciones neuroldgicas, como sintomas de inicio
estuvieron presentes, aungue en poca proporcidn compara -
das con las cutaneas, por lo gque en este punto considera-
mos necesario hacer notar que el interrogatorio debe ser-
extremadamente cuidadoso, va gue la mayoria de los pacilen
tes, refieren las manifestaciones cutineas por ser las -

mis evidentes, ma&s no por ser las primeras.

De las alteraciones fisicas de los nervios,-la hipertro -
fia fue la Gnica lesidn constante gque se pudo confirmar,~
apreciando que en efecto, como refieren la mayoria de los
leprdlogos, el tamafio de los nervios no estd en relacidn-
directa con el dafio neuroldgico existente., La morfologia-
del nervio no pudo comprobarse en sus diferéntes varieda-
des, por lo gque consideramos gue este dato es mas bien -

subjetivo.
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Definitivamente, las alteraciones sensitivas superficia -

les, en todos los casos, fueron las primeras manifestacio

nes neuroldgicas gque presentaron los pacientes. No se en-

contrd alteracidon de la sensibilidad profunda, con excep-—

cién de un caso, en el cual se comprende este trastorno -
. .

=
por el compromlisco neurcldgico tan intenso gque presentaba~

el enfermo.

.En lo que se refiere a las alteraciones motoras, las amio

trofias que se presentan iniciglmente en todos los cascs,
corresponden a los misculos de las manos(eminencias hipo-
tenar y tenar). Con respecto a las par&lisis observadas -
en los 5 pacientes, es de hacer notar gue en los 2 gque -
presentaron parélisis del cubital y ademas del ciitico =~
popliteo externo, la evolucidn de la enfermedad era muy -

larga.

La alteracidn de los reflejos (nicamente se presenta en -
casos muy antiguos, como sucedid en 2 de nuestros pacien-

tes, los cuales presentaban gran deterioro neural.

El mal perforante plantar, al igual gque las reabsorcicnes
bseas, constituyen manifestaciones tardias; ambas altera-
ciones estuvieron presentes en 3 pacientes que tenian una

larga evolucidn.
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Desde el punto de vista neurovegetativo, .la anhidrosig -
es el signo mis constante, 1o pudimos constatar en todosg-
nuestros pacientes. El edema gue estuvo presente en 20 -

pacientes se localizd en miembros inferiores.

Por lo gue toca a nervios comprometidos, se confirmd gue-
P

el cubital, es el mas afectado en todos los casos en gra-

do variable, desde el afilamiento del mefiigue hasta una -

garra cubital. Después le siguid el ciitico popliteo ex -

terno, también en un grado de intensidad variable que fue

desde pacientes en los cuales no era aparente la altera -

cidn, pero a la exploracidn funcional este nervio ya se

encontraba comprometido, hasta pacientes que mostraban

una c¢lasica marcha en "steppage”. EL nervio mediano tam -

t

bién mostrd alteraciones pero siempre unidas y secunda

rias a2l cubital. La afectacidn del facial gque fue vista

en 2 casos, correspondia z pacientes antiguos que yva pre-

sentaban compromiso de los demds nervios ya mencionados.

10.Con respecto a la biopsia neural, no se obtuviercn los re-

sultados deseados ya que como se observd: De 20 biopsias -
practicadas, solo 10 de ellas correspondieron a toma del -
nervio, lo que equivale a un 50% del total de pacientes -
sometidos a este procedimiento, porcentaje que nos parece-

3

muy bajo para sacar conclusiones definitivas.
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FIBRAS NERVIOSAS . TINCION CON HEMATOXILINA Y EOSINA

Neuropatia Desmielinizante en un caso indeterminado.
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FIBRAS NERVIOSAS. TINCION CON

Neuropatia Desmielinizante (

HEMATOXILINA Y EOSINA
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FIBRAS NERVIOSAS. TINCION CON HEMATOXILINA Y EOSINA

(10x%)
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FIBRAS NERVIOSAS, TINCICN CON HEMATOXILINA ¥ EOSINA (3.0X)
Existe engrosamiento del perineuro y endoneuro con gran -
proliferacidn de tejido conectivo. Corresponde a un caso-

de lepra lepromatosa.



BT A an N e O ke o N e A VT RIS P A S

ﬁ%ﬁ.

vwﬂw—m.mv..\.n

o
.

i

b

;

g
Aﬁﬁ i
o)

(20X)

TINCION CON HEMATOXILINA Y EOSINA
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el cual se encuentra engrosado al igual gue el endoneuro.

Caso de lepra lepromatosa.



FIBRAS NERVIOSAS. TINCION CON HEMATOXILINA Y EOSINA (40X)

Engrosamiento de perineuro y endoneuro. Caso de lepra -

lepromatosa.
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FIBRAS NERVIOSAS
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Presencia de bacilos en endoneuro (

Caso de lepra lepromatosa.
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