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LEPRA: DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO.

Idea principal.

diagndstico y el tratamiento actual de esta enfermedad en
relacidn con la odontologia.

Introduccion y Antecedentes.

En este trabajo se pretende dar a conocer la importancia de
tener un conocimiento adecuado de las enfermedades
infecto-contagiosas, que aungue sean poco comunes en
boca, se pueden presentar, es importante porgue es posible
que atendamos a pacientes con lesiones orales y que si no
tenemos en cuenta que para dar un buen tratamiento hay
que tener un buen diagnéstico nuestro tratamiento puede
fracasar, en este trabajo se habla de la lepra, su diagnostico
y tratamiento, asi como de las manifestaciones bucales que
esta enfermedad llega a presentar, se da una idea general de
la Lepra, su historia y medios de contagio, se define al
Mycobacterium Leprae que es el causante de esta
enfermedad y se describen los tipos de Lepra que existen.

Se conoce la Lepra desde el siglo VI a. C., pero fue
diferenciada clinicamente por Danielsen y Boeck en 1847, en
1878 el Doctor Noruego A. Hansen fue el primero en
describir al bacilo marrén conocido como Mycobacterium



Lepras, por lo que también se le denomina a esta,
Enfermedad de Hansen, actualmente se define a la Lepra
como una enfermedad infectocontagiosa micobacteriana,
producida por Mycobacterium Leprae, es lentamente
progresiva, que afecta principalmente a la piel y a nervios
periféricos (es decir, a las zonas mas frias de! cuerpo;
laringe, faringe, nariz, 0jos, testiculos, tracto respiratorio alto,
musculos y huesos) y mucosas de vias aéreas. Se conocen
dos tipos de lepra: La lepra tuberculoide conocida también
como “macula anesthesia” y la lepra lepromatosa.

Esta enfermedad, también se puede manifestar en boca; y se
va a presentar con muitiples nédulos, los cuales pueden
iegar a medir aproximadamente de G5 a 2.5 cm.
Localizados frecuentemente en el paladar blando y en la
lengua, estos nodulos tienen aita tendencia a romperse y
uicerarse, 0 que hace que sean sintomaticos también
podemos encontrar hiperplasia gingival, con movilidad
dental.

Generalmente el tratamiento es poliquimioterapia (terapia

combinada) y los farmacos mas frecuentemente utilizados
son la Dapsona, Rifampicina y Clofacimina, de los cuales

hablaremos mas adelante.

A quien contribuyo con su tiempo y su conocimiento para
poder desamoliar este trabajo, extiendo sinceramente un
agradecimenio muy especial a la Dra. Gina G. Aparicio
Carrasco.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.,

La lepra es una enfermedad insidiosa, por su evolucidn
lenta. En el inicio la enfermedad da muy pocas
manifestaciones clinicas, por o que generalmente se
presenta en personas sin preparacién (educacién), con
habitas higienicos deficientes y de escasos recursos
econémicos, lo que favorece que esta enfermedad se
disemine silenciosamente, produciendo dafio a los tejidos,
como consecuencia la mayoria de los pacientes buscan la
atencién médica sélo cuando la enfermedad esta ya muy
avanzada, las lesiones que se presentan en boca son
tardias, generalmente se asocian a piel, lo que origina gque
haya un periodo prolongado, sin tratamiento de la
enfermedad.

Se reportd en la Republica Mexicana en el afio de 1996
16,694 casos. Las tasas de prevalencia reportadas de 1989 a
1995 son como sigue: Colima de 12.3 a 0.5 por 10,000
habitantes, Sinaloa de 11.7 a 6.6, Nayarit de 66 a 1.7,
Guanajuato de 6.9 a 1.7 y Jalisco de 6.0 a 0.8, sin embargo
siguen teniendo endemias superiores a 1 caso por 10 000
habitantes, los estados de Sinaloa, Guanajuato, Nayarit,
Zacatecas, Michoacan, Durango, Tamaulipas, Nuevo Ledn y
Yucatan. Llama la atencidn que este ultimo estado tenia una

prevalencia de 1.7 en 1989.%



Se reporta a la Lepra como la tercera causa de ceguera en el
mundo. Los mecanismos de infeccion ocular incluyen la
invasion directa o hematdégena del globo ocular y la
participacion de las ramas del nervio facial y de los nervios
corneancs. La irus puede ocurrir aun si el diagnostico se
realiza tempranamente y si la poliquimioterapia se inicia de
manera inmediata, se puede presentar aun después de
haber completado el tratamiento. También se publica que la
lepra es la causa mas frecuente de mutilacion de mano en el

mundo. *°

Se reportan recaidas de 2.1% para la Lepra paucibacilar y
2.4% para el tipo multibacilar, se define como recaida la
ocurrencia de nuevos signos y sintomas de la enfermedad
durante el periodo de vigilancia o después en un paciente
que haya completado exitosamente un curso adecuado de
poliquimioterapia. La causa es la persistencia de
Mycobacterium Leprae vivos en varios tejidos en la lepra
multibacilar y en el nervic en [a lepra paucibacilar. Los
factores predisponentes incluyen un tratamiento inadecuado
por una mata clasificacion de los casos, pacientes tratados
previamente con sulfona inactivos por mas de dos afos que
no son incluidos en la poliquimioterapia, muitiples lesiones en
piel y nervios en la lepra paucibacilar, embarazo, lactancia y
depresion mental con disminucién de la inmunidad e
infeccion por VIH. Puede haber un cambio en el tipo de
recaida, casos paucibacifares que recaen como
multibacilares y viceversa. Las recaidas son frecuentemente
diagnosticadas como reaccion de reversa, para diferenciar la



recaida de una reaccion de reversa se aconseja el uso de un
tratamiento esteroideo por 2 a 4 semanas, y si el paciente
desarrolla déficit de la funcidn neural después de completar
la poliquimioterapia se inicia tratamiento antileproso

acompanado de esteroides.



JUSTIFICACION.

La lepra es una enfermedad infecto contagiosa causada por
una bacteria de la cual no se tiene mucho conocimiento
debido a gque este microorganismo no ha sido posible

cultivarlo en medios artificiales. *

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) ha recomendado
se le designe como “* Enfermedad de Hansen” y la clasifica
como una enfermedad cronica, su indice de mortalidad es
elevade ya que compromete preferentemente piel, nervios
periféricos y mucosas, 3 se desea que los estudiantes de
odontologia encuentren si existen alteraciones en la cavidad
bucal y si son reversibles, asi como poder dar un tratamiento

adecuado.



OBJETIVOS

Objetivo General:

Que el alumno de Odontologia tenga la capacidad de
identificar clinicamente la enfermedad asi como dar el

tratamiento adecuado.

Objetivos especificos:

1.- Conocer los antecedentes histdricos, epidemiologia y
patogenia de la Lepra

2.- Describir las caracteristicas clinicas y bucales de la Lepra
3.- Dar a conocer los medios de diagnéstico que existen para
la Lepra '

4 - Especificar cuales son los medios de contagio mas
frecuentes

6.- Describrr los tratamientos que existen actualmente.



CAPITULO 1.
ANTECEDENTES.



LEPRA.

(Enfermedad de Hansen)

La lepra es una enfermedad que ha padecido el hombre
desde hace miles de afios (en cédices Egipcios de 1500 a. C.
Ya se hablaba sobre su existencia), su expansién se debid a
las conguistas y cruzadas asi como las colonizaciones entre
diferentes paises y continentes. Para evitar su contagio, se
excluia a los enfermos de lepra de la vida comun,
recluyéndolos en determinados lugares llamados Lazaretos,
de los cuales na podian salir, un ejemplo de ello es la Isla de
Culibn.

En uno de los libros sagrados de la india el Susrutha Samitha
escrito 600 a. C, se designa con el nombre de "Kushta" a una
forma del padecimiento totalmente identificable con la lepra
lepromatosa y con el de "Rat vakta” a ofra en la que
predominaban las manifestaciones neurclégicas. Los Griegos
dividian a los casos de lepra en Elephantiasis y Leuce y los

Arabes en Baras y Juzam. "2

La primera vez que se reportaron pacientes enfermos de
lepra fue en el siglo VI a. C., apenas en 1847 Danielsen y
Boeck la diferenciaron por primera por primera vez
clinicamente de otras enfermedades.

En1878 (entre 1873,1876) el Doctor Noruego Hansen fue el
primero en describir "Los bacilos marrones” conocidos
actuaimente como Mycobacterium Leprae.



Lara y Rodriguez en 1929, introducen el termino “Reaccion
Leprotica”

Mas tarde en 1931 en la conferencia de Lepra “Leonard
Woed Memorial® en Manila la definen como “Sindrome por
una exacerbacion de molestias caracterizada por erupcién
aguda acompariada de fiebre remitente.

Wade en el aflo de 1934 describe un enfermo con Lepra
Tuberculoide reaccional y actualmente se define la Lepra
romo “ Proceso reaccional en Lepra: al conjunto de
:nanifestaciones clinicas, baciloscopicas, histopatolégicas e
inmunoldgicas de evolucion aguda o subaguda, que

aparecen en el curso cronico de la enfermedad. *'*

MYCOBACTERIUM LEPRAE. Es un microorganismo
parasito verdadero de forma de bacilo delgado marrdn acido
alcohol resistente intracelular obligado, cuyo crecimiento
optimo se produce a 36°C, tienden a organizarse
intfracelularmente en grandes bolsas o grupos y no ha podido
ser cultivado en medios artificiales, ni en cultivo tisular. El
bacilo se multiplica muy lentamente, se ha estimado que su
tiempo éptimo de duplicacion es de 11 a 13 dias durante el
crecimiento logaritmico en la almohadilla plantar del raton.
Los componentes celuiares de Mycobacterium Leprae que
son responsables de su capacidad para sobrevivir en el
huésped son desconocidos. Ninguno de sus glucolipidos y
glucoproleinas presenia propiedades toxicas, aunque
algunos de ellos producen hipersensibilidad en forina de



reacciones cutaneas frente a la lepromina (un extracto
bacteriano) a las 48 horas.

También se forman anticuerpos, aunque la resistencia del
huésped frente a Mycobacterium Leprae estd relacionada
con la inmunidad celular vy no con la formacién de
anticuerpos.

Ataca a la piel, mucosas de vias aéreas y nervios periféricos
que pueden causar incapacidad por la afectacidon de manos,
pies y ojos.

Ei bacilo sintetiza un glucolipido fendlico unico (PGL1,
importante lipido de superficie especifico de Mycobacterium
Leprae), este constituye el 2% de 1a masa total del bacilo. El
glucolipido fendlico | se puede unir al componente C3 del
complemento que, a su vez, media la fagocitosis de las
bacterias por fagocitos mononucleares a través de los
receptores CR1, CR3 y CR4 situados en su superficie
celular. Una vez que la bacteria se introduce en el fagocito, el
glucolipido fendlico | facilita su proteccion de la destruccion
oxidativa por radicales hidroxilo y aniones superéxido, estoy
el ihterferon G Gamma deficiente en estos pacientes, son

factores que favorecen la supervivencia dei bacilo. 27

Epldemiologia

.El numero de casos de lepra en todo el mundo ha disminuido
de manera increible durante el Gitimo decenio, de una cifra
aproximada de 10 a 12 millones de casos hasta 1.8 millones.



Esto debido a la vigorosa implantacion de la
poliquimioterapia por parte de la Organizacién Mundial de ia
Salud (OMS). Entre ofros factores para la disminucion de
casos se encuentran también: La mejor deteccidn de casos,
los programas de vacunacién con el bacilo de Calmette-
Guérin (BCG) y el incremento del nivel cuitural general.

La distribucion de las personas infectadas en cada pais es
muy heterogénea. En algunas localidades, padece la
enfermedad hasta el 20% de {a poblacion. La distribucién de
casos en el espectro de afectacidn de la lepra también
muestra variaciones entre los distintos paises, de manera
que Ia lepra lepromatosa predomina en algunos paises como
México, mientras que la tuberculoide es mas prevalente en
otros paises coma la India.

La lepra puede afectar a personas de cualquier edad, aunque
extremadamente es infrecuente en lactantes menores de 1
afo de edad. La incidencia con especificidad de edad
alcanza un nivel maximo durante la infancia en la mayor
parte de los paises en vias de desarrollo; hasta el 20% de los
casos corresponde a nifios menores de 10 anos. La relacidn
hombre: mujer de la lepra durante la infancia es de 1:1, pero
en los casos en los que la lepra se inicia en el adulto
predominan los varones con una relacion de 2:1.

En México se reportaron hasta el arto de 1996 16,694 casos
de enfermos de lepra y el use de g poliquimicterapia ha dado

resultados en la disminucidbn de prevalencia de lepra
reportadas de 1989 a 1995 como sigue: Colima de 12.3a0.5
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por 10 000 habitantes, Sinaloa 11.7 a 6.6, Nayarit de 6.6 a
1.7, Guanajuato de 6.9 a 1.7 y Jalisco de 6.0 a 0.8. Siguen
teniendo endemias superiores a 1 caso por 10 000
habitantes los estados de Sinaloa, Guanajuato, Nayarit,
Zacatecas, Michoacan, Durango, Tamaulipas, Nuevo Ledn y
Yucatan.

La puerta de entrada al Mycobacterium Leprae sigue siendo
objeto de controversia, aunque probablemente es la piel o
mucosa de |as vias respiratorias superiores. Es posible que
la puerta de salida principal sea la mucosa nasal de los
pacientes con lepra lepromatosa no tratada.

El periodo de incubacion suele ser de 3 a 5 afos, aunque ef

rango del mismo oscila entre 6 meses y varios decenios. %'°

Patogenia.

En el ser humano no se han descrito los acontecimientos
iniciales que siguen a la entrada de Mycobacterium Leprae
en el organismo. Los bacilos estan rodeados por una capsula
densa, lipidica y casi inerte, no producen exotoxinas, y
provocan una reaccion inflamatoria de escasa intensidad.

Los estudios inmunolégicos y epidemiolégicos sugieren que
sOlo una pequefia proporcion de las personas infectadas
presenta signos de lepra indeterminada, y que solo alrededor
dei 50% de esios pacienies con lepra indeterminada
experimenta progresion hacia la lepra clinicamente florida.

12



La intensidad de la respuesta inmunitaria especifica mediada
por células frente a Mycobacterium Leprae se correlaciona

con el tipo clinico e histolégico de la enfermedad.

Los pacientes con enfermedad tuberculoide presentan una
respuesta celular intensa frente a Mycobacterium Leprae con
una escasa carga de bacilos, mientras que los pacientes con
lepra lepromatosa no presentan inmunidad celular
detectables frente al bacilo causante de esta enfermedad. El
defecto de la inmunidad mediada por células que presentan
los pacientes con lepra lepromatosa es exiremadamente
especifico.

Estos pacientes no muestran una mayor morbilidad tras la
infeccion por patégenos como virus, protozeos u hongos, en
los cuales es importante la inmunidad celular, y tampoco
presentan un mayor riesgo de neoplasia.

En la lepra lepromatosa, las células del sistema monocito-
macrofago aparecen repletas de bacilos Mycobacterium
Leprae y son incapaces de destruirlos o digerirlos, sin
embargo, cuando son estudiados los monocitos de estos
pacientes in vitro muestran una actividad fagocitica y
microbicida normal y presentan respuestas normales frente a
las citosinas, pero muestran un numero aumentado de CD8+
(supresores) circulantes que pueden ser activados
especificamente por antigenos de Mycobacterium Leprae, y

. . ~l
que log linfocitos presentes en los granulomas cutdneos ds

13



Presentan también una hipergamaglobulinemia policlonal,
estos anticuerpos presentan una proteccidn muy escasa
frente a los bacilos, es muy frecuente la bacilemia intensa.

Estos pacientes presentan ausencia de fiebre y de signos de
toxicidad sistémica. Incluso en los casos mas avanzados, |as
lesiones destructivas se limitan a la piel, nervios periféricos,
parciones anteriores de los 0jos, vias respiratorias superiores
por encima de la laringe, testiculos y estructuras de manos y

pies.

En los pacientes con lepra tuberculoide predominan las
células T CD4+4B4+ (colaboradoras), las lesiones de este
tipo de lepra muestran un predominio de la respuesta de
citosinas Th1, con niveles elevados de produccién de
interleucina (IL) 2, interferon alfa (IFN & ) e IL-2, presentan
una intensa respuesta mediada por células T frente a
Mycobacterium Leprae. ©

14



CAPITULO 2.

MANIFESTACIONES CLINICAS




MANIFESTACIONES CLINICAS

£i inicio es insidioso. Las iesiones afectan ios tejidos mas
frios del cuerpo: piel, nervios superficiales, laringe, nariz,
faringe, ojos y testiculos. Las cutédneas se pueden presentar
como lesiones maculares anestésicas, palidas, de 1 a 10 cm
de diametro; nddulos infiltrados eritematosos, discretos de 1
a 5 cm de didmetro o infiltracion cutanea difusa.

Las alteraciones neurolégicas se manifiestan por infiltracién y
engrosamiento de ios nervios, con la resultante anestesia,
neuritis y parestesia. Sobrevienen llceras tréficas, resorcion
osea y acortamiento de los dedos. En casos en los que no se
da tratamiento puede ser extrema la desfiguracién por
infiltracion de la piel y afeccion de los nervios. ®

La enfermedad se divide de manera clinica y por pruebas de
laboratorio en dos tipos de infeccién; esto basado en la
clasificacidn propuesta en el V Congreso Internacional de ia
Lepra que tuvo lugar en la Habana en abril de 1948, Latapi
propuso que para facilitar el entendimiento general se
distinguiera “claramente entre tipo, grupo, forma y caso” y
gue se aceptaran “para su aplicacion universal™

1.- El tipo lepromatoso (L, maligna o gravis), que se
caracteniza por gruesas deformaciones, con muchos
organismos detectables dentro de las lesicnes.

15



CASQ CLINICO |, Paciente con Lepra Lepromalosa

2.- El tipo tuberculoide (T), también conocido como “macula
anesthesia”, cuando se presentan lesiones menos
draméticamente notables, con menor numero de organismos,
e insensibles a estimulos tales como los del calor y del tacto

considerada benigna.®

CASO CLINICO |i. Paciente con Lepra Tuberclaide



3.- Se distinguen tambien tres grupos intermedios:
- La linea tuberculoide (BT)
- La linea teprosa (BB)

" La linea lepromatosa (BL). 3

4.- Y se conocen tres tipo de reaccion en Lepra:

- Reaccidn tipo | o reaccion de reversa (RR)

- Reaccion tipo Il o eritema nudoso leproso (ENL)
- Fenémeno de Lucio.

En el grupo de casos indeterminados presentan varias
manchas hipopigmentadas siempre hipoestésicas vy
anhidroticas, y se les considera come la forma mas temprana
de la enfermedad. ®

Lepra Lepromatosa.

De acuerdo con las lesiones dermatologicas existen dos
formas clinicas de la lspra lepromatosa: la nodular y ia
difusa.

En la lepra lepromatosa nodular hay nodulos o lepromas,
placas infiltradas eritemato-violaceas, a veces con trastornos

de la sensibilidad.

e

La iepra ieproimaiosa difusa sé presenta como una infiilracion
a la piel que da un aspecto liso, brillante, hay ataque a los
anexos, alopecia de las cejas y pestanas. Esto es muy

17



variable de un caso a otro, a veces es muy aparente en otras
ocasiones muy discreto.

La lepra lepromatosa ocurre en personas con defectos en la
inmunidad celular, su evolucidn es progresiva y maligna con
lesiones cutaneas nodulares; afeccidn lenta simétrica de
nervios; abundantes bacilos acidorresistentes en las lesiones
de la piel, prueba cutanea de lepromina negativa.

Las lesiones cutdneas son extensas y simetricas a ambos
lados de la linea media del huésped, las lesiones son
variables y pueden consistir en maculas, nddulos, placas o
papulas. Los bardes de [as lesiones estdn mal definidos y la
parte central de las lesiones esta indurada y es convexa (en
vez de coOncava como en la forma tuberculoide), existe
infiltracién difusa de la dermis entre las lesiones concretas, y
la piel aparentemente normal contiene bacilos que se pueden
demostrar mediante tincion.

Las localizaciones mas frecuentes son en la cara (mejillas,
nariz, cejas), los pabellones auriculares, las mufiecas, los
codos, las nalgas, y las rodillas, mas avanzada la
enfermedad existe un engrosamiento y arrugamiento de la
piel de la cara y frente (facies ieonina), mientras que los
Ibbulos de los pabellones auriculares aumentan de tamano y

muestran un aspecto de péndulo. 58"

18



Lepra Tuberculoide

La lesién inicial de la Iepré tuberculoide, suele ser una
macula hiperpigmentada muy bien delimitada e hipoestésica,
esta lesidn va aumentando su tamafio por expansion
periférica y sus bordes adquieren un aspecto elevado y
circinado (forma de circulo) o con circunvoluciones, la zona
central presenta atrofia y depresion. La dermatosis esta
constituida por multiples placas eritematovioléaceas de
tamafio variable, de 1 a 8 cm, de forma redondeadas y

cuadrangulares.

Las lesiones limitan perfectamente con piel sana, presentan
hipoestesia y presentan pérdida de los 6rganos cutaneos
normales (glandulas sudoriparas y foliculos pilosos), las

lesiones son escasas, y aveces solo existe una sola lesion.

La afectacion nerviosa aparece en la fase inicial y los nervios
superficiales que atraviesan las lesiones presentan un
aumento de tamano al igual que los nervios periféricos
(Nervios cubital, peroneo y auricular). £n los casos con lesion
de los nervios faciales puede haber lagoftalmos, queratitis

por exposicion y ulceracién corneal con ceguera.

La Lepra tuberculoide reaccional {(LTR) se considera en la
actualidad por algunos autores como Saul y Ridley ?¥ 4% 4

parte del grupo dimorfo (BRT), la frecuencia de este cuadro es

desconocido y no Se cuenta en nuestro medio con
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estadisticas apropiadas. Aqui se encuentra intacta la

inmunidad celular, la evolucion es benigna y no progresiva.

El cuadro clinico es el de una agudizacién hacia el tipo
tubercuioide a partir de un caso indeterminado, Se
caracteriza por un inicio subito con la aparicibn de
numerosos nodulos diseminados o placas nodoedematosas
a cara, tronco y extremidades que miden de 2 a 10cm de
didmetro, bien limitadas y que involucionan de manera
espontanea dejando atrofia pero son lesiones asimétricas y a

la prueba de lepromina son positivas,

Histolégicamente la composicidn del graniouma es
indistinguible del granuioma de |a lepra tuberculoide fija,
excepto por el edema inter e intracelular y una zona
subepidérmica de tejido colageno aparentemente normal,
presencia de escasos bacilos, hay focalizacion de células
gigantes de Langhans, nervios engrosados e infiltrados vy

bacilos escasos. 5914

1.Reaccién de reversa o reaccion tipo I:

Es frecuente en pacientes borderline lepromatoso (BL),
borderline (BB) y borderline tuberculcide (BT) y en menor
proporcidn en pacientes con lepra lepromatosa subpolar
(LLs) y tuberculoide {TT) sin tratamiento, se describe a esta
como una reaccidon pseudotuberculoide en una L.
Lepromatosa, también se le describe como un episodio
diferente de la clasica reaccion lepromatosa, considerandola
una “infiltracién aguda®. Actuaimente se le conoce como RR
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al cuadro inflamatorio agudo © subagudo de lesiones
quiescentes preexistentes, a veces con la aparicién de
lesiones nuevas, aparecen entre el mes y los dos afos de
haber iniciado el tratamiento, el 50% evoluciona
favorablemente hacia el polo tuberculoide, coincidiendo con
el incremento de los linfocitos CD4. La infiltracion de las
lesiones preexistentes adquiere en los pacientes con tez
clara un tono eritematoso y en los pacientes de piel mas
oscura una tonalidad pardusca, tornandose brillantes,
calientes y dolorosas, se observan sintdmas de neuritis
periférica y a veces presentan edemas acrales.

2.-Reaccion tipo I o eritema nudoso leproso (ENL).

Afecta cominmente a pacientes LLp (con lepra lepromatosa
polary y LLs (Lepra lepromatosa subpolar) y con menor
frecuencia a pacientes BL (Lepra tipo lepromatoso), se
considera que es debida a fendmenos inmunitarios de tipo
humoral, con depésitos de inmunocomplejos, estos pacientes
presentan nudosidades eritematosas ( mas palpables que
visibles), generalmente dolorosas, que evolucionan por
episodios desde pocos dias a semanas, con intervalos de
semanas a meses, en pocos casos llegan a ser cronicas,
también existe daric en otros organos como: higado, bazo,
periostio y musculos.

3.-Reaccién leprosa tipo Lucio.

Se considera como la manifestacién cutdnea de la reaccién
leprosa en lepra lepromatosa difusa principalmente. Se



caracteriza por brotes sucesivos de manchas eritematosas,
mal definidas, angulosas, que se inician en las extremidades
inferiores, en piernas, que se extienden en forma centripeta
(se dirige hacia el centro). Estas manchas adquieren un color
violaceo hasta presentar un aspecto purpurico, después se
necrosan formandose una escara de color rojo oscuro, que

se desprende dejando una cicatriz superficial muy

caracteristica, © pueden aparecer ampollas que al romperse
dejan ulceraciones. Presentan también un conjunto de

sintomas generales (fiebre, astenia, anorexia). *"!
Manifestaciones Bucales:

Las lesiones bucales no son frecuentes, estas estan
asociadas usualmente a lesiones en piel, y es necesario que
cursen un periodo largo de la enfermedad y sin tratamiento,
presentan masas parecidas a fumores pequefnos llamados
lepromas, los cuales se desarrolian en lengua, labios, ©
paladar duro. Estos nodulos pediculares rojo-amarillentos
muestran tendencia a romperse y ulcerarse, preferentemente
se localizan en paladar blando y dlceras en paladar duro y
seno maxilar, también puede presentarse hiperplasia
gingival, con aflojamiento de los dientes. Los pacientes
también refieren dificultad al degiutir y anestesia de la

avula.' 17

Lengua: Ei dorso de ia lengua y la base son las zonas mas

g

£ $ ' £ b rsd T Jpy
frocuentemente afectadas, se observan psguciias lesiones

T

ulcerosas superficiales hasta profundizar infiltrando lesiones

nodulares, estas lesiones asi como @l ones cutaneo, rara vez

22



causan lesiones secundarias a Ios nervios que infiltran la

lengua.

Paladar duro y Blando: La uvula y el paladar duro en la zona
anterior son los mas frecuentemente afectados con las
lesiones tipicas, lepromas. Pocas veces se presenta
perforacion nasepalatina. Pero con |as lesiones de la Uvula y

el paladar duro se ve afectada la deglusion.

Labics: Presentan ulceraciones y scarming asociadas con las

lesiones tipicas iepromas.

Dientes. Se reporta una incidencia alta de caries y cambios
en la coloracién dental.

Encias: es raro que se presenten ulceraciones y nédulos
lepromatosos, sin embargo son reportadas una aita
incidencia de gingivitis, periodontitis y periodontoclasia en
personas con lepra. Esto como resultado particularmente de
una pobre higiene, funcidbn anromal de la masticacion, y

disfuncion de los musculos de la masticacion.
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CAPITULO 3.

METODOS DE DIAGNOSTICO



Datos de Laboratorio.

Pueden demostrarse la existencia de muchos bacilos
acidorresistentes en las muestras de las lesiones(frotis), 0 en
materiales de biopsia. Mycobacterium lLeprae es mas
resistente que cualquier ofro Mycobacterium. Por lo que se
puede utilizar el acido sulfarico desde 1, hasta 40 por 100
para decolorar cuando se sigue el método de Ziehl-Neelsen.
El microorganismo tiende a organizarse intracelularmente en
grandes grupos o bolsas. Esta forma se mantiene aun
cuando la célula se rompe. El Mycobacterium Leprae no se
ha cultivado, ni ha crecido en medios de cultivo artificiales.

Aspectos Histolégicos.

Los nodulos granulomatosos caracteristicos muestran grupos
de células epitelicides y de linfocitos en un estroma fibroso.
Las células gigantes tipo Langhams estan presentes en
forma variable. Los macréfagos vacuolados llamados células
de la lepra se encuentran diseminados a través de ias
lesiones y con frecuencia contienen bacilos (Ceélulas de
Virchow). 8

Diagnéstico.
Se pueden tomar como bases para el diagnostico:

- Lesiones cutaneas maculares anestésicas, palidas o

nodulares y eritematosas.
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LEPRA LEPROMATOSA
Aspectos Histologicos

Fig. 1. La presencia de Micobacteriun leprae se evidencia con tinciones especiales
para bacilos acido-alcohol resistentes. Las bacterias se tinen en diversos
tonos de rojo sobre un fondo violeta que contrasta con la presencia de nicleos

discretamente tefidos de morado
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Fig. 2 Se observa una banda de tejido fibrocanectivo entre el epitelio escamoso a la izquierda y ia
lesion, ef infiltrado es rico en manonucleares con presencia de escasas células de Virchow

Fig. 3 Imagen de la porcidn central de un ieproma que muestra la presencia de céiulas de Virchow
caracterizadas por el citoplasma espumoeso deaspecto vacuclado y nucleos excéntricos ovoides.
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LEPRA TUBERCULOIDE

ASPECTOS HISTOLOGICOS

)

Fig. 4 Lesidn granulomatosa que muestra células gigantes, linfocitos u escasas células epitelicides

dispersas. Note la semejanza con el granuloma de la tuberculosis.
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- Engrosamiento de nervios superficiales, con anestesia
concurrente.

- Antecedentes de residencia en la nifiez en un &rea
endémica

" Bacilos acidorresistentes en lesiones cutdneas y raspados
nasales, o alteraciones histolégicas caracteristicas en los

nervios.

En la practica medica el diagnéstico de la lepra se hace por
medio del examen clinico, apoyado por la presencia de
Mycobacterium Leprae en las baciloscopias practicadas en la
mucosa nasal, lébulo de la oreja y lesidon cutdnea en el
estudio histopatologico de las lesiones, asi como el resultado
de la lepromino-reaccion.

Examen directo de Mycobacterias.

Para obtener muestras de la dermis, se hace una pequeda
incisién en la parte afectada con una hoja de bisturi
esterilizada, se extiende el plasma obtenido sobre una lamina
portacbjetos y se deja secar (no son utiles muestras de
dermis con sangre), se fija este y se colorea con el método
Ziehl- Neelsen para detectar BAAR. Se cubre el extendido
con carbol fuccina por tres minutos, se calienta a 60°C por
cinco minutos, se enjuaga y se decolora con mezcia de 1mi
de HCI concentrado en 100ml de etanol al 70% al cual se le
agrega previamente 0.6g de azul de metileno. Finalmente

— o

. - , :
puds de eniuagar se observa al micirioscopio.
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Prueba cutanea:

La Lepromina es un extracto crudo semiestandarizado de
bacilos procedentes de nédulos lepromatosos, que se utiliza
en una prueba cutanea para demostrar la respuesta inmune
celular. Para esto, se inoculan 0.1ml. de lepromina
intradérmicamente y se examina el sitio después de 72 horas
(reaccion de Fernandez) o 3 a 4 semanas después (reaccidn
de Mitsuda). El didmetro de la induracion producida se mide
y se califica de |a siguiente manera:

a} sin induracién, negativa

b} 1-2 mm + (dudosa); 3-5mm, +; menor de 5 mm, ++; con

ulcera, +++.

Una reaccion de Fernandez positiva indica la presencia de
hipersensibilidad retardada de los antigenos de

Mycobacterium Leprae y sugiere infeccion previa.

La reaccion positiva de Mitsuda puede indicar que la persona
ha sido expuesta a los antigenos de Mycobacterium Leprae o
que ha sido capaz de montar respuesta especifica mediada
por células contra Mycobacterium Leprae, por lo tanto, dicha
reaccion tiene valor prondstico.®

Tincién de Zhiel-Neelsen.
(Bacilo acido alcohol resistente (BAAR).)

Esta tincién se aplica especialmente para la diferenciacion de

Mycobaterium sp. Y Nocardia sp que son resistentes al



alcohol acido de otras bacterias que no lo son. Esta
caracteristica se debe a que su pared celular tiene un alto
contenido de lipidos (amiba de 60%) incluyendo ceras A, B, C
y D unidos a poliscaridos tales como glucanas, mananas,
arabinogalactanas y arabinomananas, presenta ademas

glicolipidos, acidos micdlicos y micosidos C y proteinas.

Al estudiar secciones de la pared celular de Mycobacterium
sp. Encontraron que estan presenta tres capas fibrosas. La
capa mas externa, es una especie de pequena capsula difusa
con estructuras fibrilares que tienen como componentes mas
importantes a los micésidos-C y ceras D, 10 que hace gue
tenga una propiedad hidrofobica: la capa intermedia es una
capsula fibrosa compuesta principalmente por acidos
micdlicos y arabinogalactana; y ila capa interna pertenece
propiamente a la pared celular bacteriana que se encuentra
dividida en dos capas compuestas por lipoposacaridos y el
complejo mucopeptido-arabinogalactana, io que hace que la
pared se comporte de manera hidrofébica y por lo tanto

impermeable.

Por lo que para tenir a estos microorganismos, es necesario
emplear agentes que intensifiquen y faciliten la penetracion
del colorante primario.

Los colorantes mas apropiados para estas tinciones son los
colorantes béasicos, como la fucsina, rosanilina ¥y

pararosanilina.



Ehrlich con el fin de intensificar la unién del colorante 2 la

pared celular, incorporé al colorante una solucién de

sustancias polares, tales como la anilina y el fenol y para

facilitar la penetracion del mismo introdujo el calentamiento.

La técnica consiste en aplicar;
Ziehl Neelsen (Bacilos).
-Carbol Fuchsin.

2.5 ml. De cristales de fenol (estos se calientan derritiendose

hasta obtener la cantidad deseada).

5ml. De OH absoluto OH = alcohol.

5gr. De Fuschina basica.
50mt. De agua bidestilada.
(Se filtra cada vez que se utiliza).

-Alcohol acido.
OH 70% 1000ml.
Acido hidroclorhidrico concentrado  10ml.

-Acido Suliftrico.
Acido sulfdrico concentrade  1ml
Agua destilada 100ml.

-Azul de metileno.
1.4gr. de azul de metileno.
90ml. De tap water (lavado rapido)

2.- Carbol fuchsin 30 min. En la estufa

temperatura ambiente.

a 1 hora a
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3.- Lavar en agua corriente hasta quitar el exceso de
colorante.

4 - Decolorar en alcohol acido hasta quitar el exceso de
colorante.

5.- Lavar en agua corriente rapidamente.

6.- Lavar en agua bidestilada rapidamente.

7.- Contrastar con azul de metileno 5 minutos (pero se debe
checar [a faminiita porque depende del colorante y el reactor.
8.- Deshidratar.

9.- Lavar bien las laminillas hasta quitar ia acidez del tejido.
10.- Montar.

Resultados:

Acid-fast bacilli - Rojo brillante
Eritrocitos - amarillo con naranja
Otros elementos - azui palido.

Cuando se desea evitar el calentamiento se aumenta la
concentracion del colorante primaric fenolizado y éste se
mezcla con un detergente fuerte antes de aplicarlo al frote.
Los detergentes mas frecuentemente utilizados son el Twen
80, Twen 20, Anatorox A-400, tetradecilsulfonato de sodio y
Tergitol 7.

Esta tincidn es conocida como &cido resistente, por [a

naturaleza acida del agente decolorante erhpleado.
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Diagnéstico diferencial.

Las lesiones cutaneas de lepra dlinicamente se asemejan
con frecuencia a las del Lupus eritematoso, sarcoidosis,
sifilis, eritema nudoso, eritema multiforme, tuberculosis

cutanea y vitiligo.'®

La afeccidn de nervios, la disociacion sensorial y la
deformacion resultante quiza requieran diferenciarse de la
siringomielia (enfermedad de la médula, debida a un glioma o
cualquier cavidad patolégica intramedular, caracterizada por
trastormos de la sensibilidad con termoanestesia vy

conservacion del sentido del tacto) y la esclerodermia.

El carcinoma de células escamosas es un diagnostico
diferencial porque puede iniciarse con lesiones cronicas

inflamatorias, considerando solo las lesiones orales.'®
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CAPITULO 4.

TRATAMIENTO




Tratamiento.

En todos los tipos de lepra se recomienda usar una
terapéutica combinada. E! tratamiento con medicamento
unico se acompaia de la aparicion de resistencia que
también ocurre de manera primaria a Dapsona (DDS), Los
corticoesteroides pueden ser utiles en el tratamiento y la
atenciébn quirtrgica a las extremidades puede evitar

deformaciones.

En el tipo lepromatoso se puede utilizar Dapsona 50 a 100
mg/dia, clofacimina 50 a 100 mg/ dia y rifampicina 10
mg/kg./dia (hasta 600 mg/dia), todos por via oral. Se puede
utilizar etionamida, 250 a 375 mg/dia en vez de clofacimina.

Para la Lepra Tuberculoide se recomienda la combinacion de
Dapsona y rifampicina cuandc menos por seis meses,
seguidos de un curso con Dapsona sola. ®

Hay gue administrar con precaucion los farmacos, en dosis
lentamente progresivas y suprimirse cuando estos originan
una exacerbacion llamada “reaccién de lepra’ con fiebre,
anemia progresiva, con o sin leucopenia, sintomas
gastrointestinales graves, dermatitis alérgica, hepatitis o
trastomos mentales, o eritema nudoso, es importante vigilar
la temperatura, las hematimetrias y los cambios de las
lesiones en las biopsias a intervalos regulares. La duracién
del tratamientc ss gula por sl progn
juzgado por biopsia. Hay que continuar con el tratamiento por

varios anos o indefinidamente, porque es posible que haya
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una reincidencia de la enfermedad al interrumpir el
tratamiento. En pacientes con tratamiento, no se justifica el

aistamiento. @

Dapsona

Es una sulfona, se deriva de la 4,4-diaminodifenilsulfona
(dapsona DDS). Son bacteriostaticas, no bactericidas, in vitro
para el bacilo tuberculoso. La dapsona suprime el
crecimiento de las cepas patdégenas de este microorganismo
en concentracion de uncs 10 g/ml. El bacilo tuberculoso no
desarrolla resistencia a la droga in vitro. Como el
Mycobacterium leprae no crece en medios artificiales, los
métodos convencionales no pueden aplicarse para
determinar su susceptibilidad a los agentes terapéuticos

potenciales in vitro.

El mecanismo de accion de las sulfonas es probablemente
semejante al de las sulfonamidas, pues ambas poseen
aproximadamente la misma gama de actividad antibacteriana
y ambas tienen como  antagonista al acido

paraaminobenzoico.

Efectos indeseables. Las reacciones inducidas por diversas
sulfonas son muy similares. El efecto desfavorable mas
comun es la hemolisis de grado variable.

La metahemoglobinemia también es comun, y es posible la
formacion de cuerpos de Heinz. La anemia hemolitica no es
comun a menos que exista algun trastorno de los eritrocitos o
de la médula Gsea. Anorexia, nauseas y vémitos pueden
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seguir & la administracion oral de sulfonas. Pueden
presentarse aunque rara vez cefalea, crisis ansiosas,
insomnio, vision borrosa, parestesia, neuropatia periférica
reversible, hematuria, prurito, psicosis y diversas erupciones
cutaneas.

Preparados, vias de administracion y dosis. La dapsona
(DDS AVI.OSULFON) se vende en iabletas que contienen 25
6 100mg. Se administra principalmente por via oral. °

RiIFAMPICINA.

Puede usarse como droga coadyuvante de la Dapsona para
algunos enfermos de lepra. La Rifampicina puede esterilizar
rapidamente las almohadilias plantares de ratdn infectadas
con M. Leprae y por ello parece ser bactericida.

Forma Farmacéutica:

Cada capsula contiene:

Rifampicina......ccccceeeei e 300mg
Cada 5mi de suspension contienen:
Rifampicina.............cooii 100mg

Indicaciones terapéuticas:

Indicada en el tratamiento de la lepra muitibacilar y
paucibacilar para provocar la conversion del estado
infeccioso a un estado no infeccioso. En la tubercuiosis debe
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También se puede administrar para el tratamiento de
Brucelosis, Infecciones estafiloctcicas severas, infecciones
por gérmenes sensibles como estreptococos, genococos, E
coli y Legionelia sp.

Ceontraindicaciones:
Hipersensibilidad a la rifampicina.

Reacciones Secundarias:
Las siguientes reacciones pueden presentarse en el
tratamiento diario, asi como con tratamiento intermitente:
prurito, eritema, erupcidn, anorexia, nauseas, vomito,
malestar abdominal, colitis seudomembranosa, diarrea,
hepatitis y trombocitopenia.

Dosis y Via de Administracion:

Por via oral debe administrarse en ayunas, al menos 30
minutos antes de comer o dos horas después de comer.

La dosis recomendada es de 10/mg/kg/dia en una sola toma.

Presentaciones:
Caja con 16 capsuias de 300
Frasco con 120mi de suspension al 2%

Algunos nombres comerciales son:. Rifadin, Rifamciiin y

Rifaprim (combinado con trimetoprim). °
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CLOFAZIMINA.

La clofazimina es un analogo de la fenazina que se usa en
pacientes  infectados con M Leprae resistentes a las

sulfonas.

La clofazimina puede inhibir la funcion de ia matriz del DNA
ligéndose a €l esta droga también ejerce un efecto
antiinflamatorio y previene el desarrollo del eritema nudos
leproso. Este medicamento también es utl para el

tratamientc de Jdlceras cronicas de la piel.

La dosis de esta es de 100 a 300 mg; el intervalo dptimo
entre las dosis queda por determinar en el hombre, pero

100mg dos veces por semana son efectivos.

Los pacientes tratados con clofazimina pueden presentar una
decoloracién rojiza de la piel que puede ser muy molesta
para personas de piel clara. La enteritis eosinofilica también

se ha descrito como reaccién adversa a la droga.

La clofazimina (LAMPRENE) se adquiere en capsulas que
contienen 100mg y solo puede solicitarse al National
Leprosarium, Hospital de servicios publicos de Salud de los

Estados Unidos, Carville, Louisiana.®

AMITIOZONA.

Lowe en 1854 fue quien descubrid la efectividad de la

amitiozona en la Lepra, la misma parece ejercer mayor
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efecto sobre la forma tuberculoide de la enfermedad que

scbre ia lepromatosa.

Se ha sugerido gue !a amitiozona puede sustituir a las
sulfonas cuando por alguna razén no es posible administrar

estas ultimas.

Efectos indeseables: Los efectos mas comunes son
anorexia, nauseas y vomitos. Las drogas pueden deprimir la
funcion de ia médula ¢sea. Se observa cierto grado de
anemia, leucopenia, y agranulocitosis, se puede presentar
anemia hemolitica aguda cuando se administran dosis
elevadas. También pueden llegar a presentar albuminuri
leve, algunas erupciones cutaneas e ictericia.

La amitiozona se absorbe bien en tracto gastrointestinal y

grandes cantidades se excretan por la crina,

Dosis:

L2 dosis inicial es de 50 mg/dia durante 1 a 2 semanas
Después se va aumentando graduaimente hasta un maximo

de 200mg. °

TALIDOMIDA.

La Talidomida parece ser efectiva para el tratamiento del
eritema nodoso |éprotico en una dosis de 100 a 300 mg/dia.
Pero por su alta toxicidad su uso es muy limitado.®
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COMPLICACIONES:

Es comun que se presente una tuberculosis putmonar
intercurrente en el tipo lepromatoso, tal vez por |a deficiencia
de la inmunidad celular. En fa afeccion de larga duracion
puede haber amiloidosis (degeneracion de los {ejidos, que se
infiltran de materia amilcidea).

PRONOSTICO.

La lepra lepromatosa no tratada es progresiva y mortal en 10
a 20 afos. En el tipo tuberculoide suele haber detencion
espontanea en uno a tres afos, sin embargo puede producir

deformaciones incapacitantes.

Con tratamiento, el tipo lepromatoso regresa con lentitud (en
tres a ocho anoes). La recuperacion del tipo tuberculcide es
mucho mas rapida, siempre existe la posibilidad de
recrudecimiento y quizd sea mas seguro asumir que {os
bacilos nunca se erradican. Las deformaciones persisten
después de la recuperacidn completa y quiza interfieran

notablemente con la funcidn y aspecto.
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CONCLUSIONES



CONCLUSIONES

El objeto de este trabajo fue dar a conocer los puntos mas
importantes de la Lepra como enfermedad, es decir sus
caracteristicas clinicas, manifestaciones bucales, medios de
diagnastico y su tratamiento, para que esto sea posible se
consultaron varios autores tanto de libros como articulos

actuales.

Se sabe ahora que la lepra se divide en lepromatcsa y que
es mucho mas agresiva y maligna que la del tipo

Tuberculoide considerada coma benigna.

Debemacs tener en cuenta todas las caracteristicas clinicas y
ademas saber que se puede llegar a presentar en cavidad
bucal, pero lo mas importante es que sélo se va a manifestar
en boca si el paciente enfermo de lepra no recibe tratamiento
¢ cuando la enfermedad se ha padecide por un pericdo muy

prolongado de tiempo.

Es importante reconccer que debido a varios factores la
enfermedad puede ser erradicada ya que se cuenta con
medicamentos y tecnologia para curar esta enfermedad.

Por lo que es importante dar un impulso especial a la
investigacion de los sistemas de salud, incluyendo el area
epidemioldgica-social, con miras a lograr resultados de

aplicacion practica y en corto piazo.
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GLOSARIO

ASTENIA: Derivacion griega que quiere decir "sin fuerza”, Es
asténico el enferme afecto de la enfermedad de Addison,
Diabetes. Es una debilidad marcada del sistema muscuiar y
una dificultad de evocar ideas y recuerdos.

ATROFIA: Disminucion de volumen de un drgano a

consecuencia de la insuficiencia de la nutricion.

BACILEMIA: Bacteriemia, presencia de bacterias en la
sangre circulante

ENDEMIA: Presencia constante, entre la poblacidn de una
determinada regidn, de una enfermedad infecciosa de la que
se presentan casos en casi todas las épocas del afo.

ESCLERODERMIA: Rara afeccion de la piel y del tejido
celuiar subcuténec de curso progresive, provocado por la
excesiva formacion del componente conectivo de la dermis

cutaneo y tejido celular subcutaneo.

FAGOCITOSIS: Es la propiedad en virtud de la cual ciertos
tipos de células de nuestro crganismo son capaces de
englobar en su interior diversos corpusculos y microbios para
después desintegrarios y destruirlos mediante una accidn

disolvente de caracter enzimatico. Las células dotadas de



GLIOMA: Tumor provocado por la proiliferacion de celulas de
la glia nerviosa que es el tejido conectivo que sirve de
armazon y sostén al sistema nervioso.

HIPOESTESIA: Disminucion de la sensibilidad.

MACULA: Mancha que se ve en la piel por su coloracion més

obscura.

PAPULA: Engrosamiento de la piel, del tamario de la cabeza
de un alfiler a la de un guisante, de forma y coloracién

variables, debido a una infiltraciéon dérmica.

SIRINGOMIELIA:  ({Gliomatosis medular). Enfermedad
caracterizada clinicamente por una disociacion termoalgésica
de la sensibilidad, con atrofias musculares, vy
anaidmicamente por la existencia de cavidades
intramedulares. Ciertos procesos patoldgicos, como los
reblandecimientos traumaticos de la méduia, las hemorragias
y la desintegracidon de tumores intramedulares, pueden
producir cavidades; por lo tanto en la siringomielia {que debe
ser considerada como un concepto clinico y no etioldgico) se
admiten dos grupos: La forma secundaria a los procesos

mencionados anteriormente y la forma genuina o primitiva.

ULCERA TROFICA: De forma atona, térpida, con una
membrana diftercide y otra forma fagedénica que
rapidamente adquiere gran extension y profundidad.
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VESICULA: Elevacion de la epidermis de forma acuminada

como consecuencia del desarrollo de serosidad.

VITILIGO: Discromia no congénita, mixta, con manchas
blancas acrémicas o hipocromicas, bien limitadas y rodeadas
de una zona mas o menos hipercrémica, evoluciona sin regla
fija, aparicion brusca o insidiosa, extension gradual, las
manchas blancas suelen quedar localizadas y persistentes o
se extienden hasta generalizarse, pudiendeo incluso disminuir
el grado de las hipercréomicas.
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