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REsumEN

La lepra es una infeccion bacteriana crénica causada por el Mycobacterium leprae, bacilo dcido-alcohol resistente
obligado a vivir en el espacio intracelular preferentemente en las células de Schwann y macréfagos, que afecta
piel, nervios y ojos principalmente. La existencia de la patologia se conoce desde la antigiiedad, pero aun contintia
siendo un grave problema de salud publica a nivel mundial sobre todo en areas endémicas. Su espectro clinico
estd dado por la respuesta que genera el sistema inmune en contra del bacilo. Actualmente se conocen distintas
formas de presentacion de la enfermedad, entre ellas, los polos determinados como el tuberciloide y lepromatoso,
la forma indeterminada y la lepra borderline. El diagnostico temprano es la principal herramienta para lograr un
tratamiento adecuado, prevenir las discapacidades y rehabilitar al paciente enfermo. El tratamiento fijado por la
OMS desde 1984 consiste en una terapia multimedicamentosa basada en la clasificacién paucibacilar o multibacilar,
segun el nimero de lesiones cutdneas y la cantidad de bacilos presentes en la biopsia. Se reporta el caso de un
paciente femenino de 51 afios, con diagnéstico de Lepra Borderline Lepromatosa que presentd reaccion leprosa tipo
1y alergia medicamentosa. Se discute las pruebas diagnosticas realizadas y la terapéutica empleada. (DUAZARY
2010, 71 - 78)
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ABSTRACT

Leprosy is a chronic bacterial infection caused by Mycobacterium Leprae, an acid-fast bacillus forced to live in the
intracellular space mainly in Schwann cells and macrophages, which affects the skin, nerves and eyes. The existence
of the disease knows since antiquity, but still remains a serious public health problem worldwide especially in
endemic areas. Its clinical spectrum is given by the response generated for the immune system against the bacillus.
Today we know different forms of disease presentation, including the determined poles as the tuberculoid and
lepromatous, the indeterminate and borderline leprosy. Early diagnosis is the main tool to achieve appropriate
treatment, prevent disabilities and rehabilitate the sick patient. The treatment set by the WHO since 1984 consists
in a multidrug therapy based on the classification paucibacillary or multibacillary, according to the number of skin
lesions and the number of bacilli presents in biopsy. We report the case of a female patient, 51 years old, diagnosed
with Borderline Lepromatous Leprosy, who presented a leprosy reaction, type [ and drug allergy. We discuss the
diagnostic and the treatment employed.
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INTRODUCCION

de forma escrita a partir de los anos 600 d.C.

proveniente de la India'; se conoce actualmente
como una entidad de dos diferentes patologias. La
primera como una infeccién micobacteriana crénica que
implica una extraordinaria activacion de la respuesta
inmune. La segunda como una neuropatia periférica
iniciada por la infeccién y acompafiada por los eventos
inmunoldgicos los cuales evolucionan y si no se tratan
atiempo generan una incapacidad fisica que finalmente
deja secuelas en el paciente?. Hoy en dia, con un
diagnéstico precoz y un tratamiento apropiado y eficaz,
los pacientes pueden disfrutar de una vida productiva y
se pueden evitar gran parte de las deformidades y demds
manifestaciones visibles?.

I a lepra, de la cual se tiene informacién temprana

La lepra ha sido documentada desde la antigliedad;
aun asi, todavia continua siendo un problema de salud
publica mundial, llegando a ser endémica en zonas
tropicales y subtropicales, sobre todo en paises de Asia,
Africa, Latinoamérica y el pacifico como India, Brasil,
Republica democrdtica del Congo, Tanzania, Nepal,
Mozambique, Madagascar, Angola y la Republica de
Africa Central‘. A excepcién de los casos importados
en Estados Unidos, Canadd y el noroeste de Europa, en
estos paises, practicamente no hay lepra.

En 2009, un total de 121 paises o territorios notificaron
sus casos a la OMS: 31 paises de Africa, 25 de la Regién
de las Américas, 10 desde el Sur de Asia Sudoriental,
22 de la Region del Mediterrdneo Oriental y 33 de la
Region del Pacifico Occidental. Las tasas de prevalencia
se calcularon en base a la informacién de la poblacién
a mitad de afo del 2009 proveniente de la Division de
Poblacion de las Naciones Unidas. A principios del 2009,
el registro de la prevalencia de la lepra a nivel mundial
era de 213.036 casos’.

Seglin informes oficiales recibidos durante el ano
2008 por parte de la OMS, procedentes de 118 paises y
territorios, la prevalencia mundial de la lepra registrada
a principios de 2008 se situd en 212.802 casos, mientras
que el ndmero de casos nuevos detectados durante 2007
fue de 254.525 (sin incluir el pequenio nimero de casos
en Europa). El nimero de casos nuevos detectados ha
disminuido en 11.100 casos (una disminucion del 4%)
durante el 2007 en comparacién con el 2006°.

Para Colombia a nivel de prevalencia de la enfermedad,
segun datos de la OMS, se tiene que a final del 2006
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existieron 398 casos nuevos detectados, pero se
desconoce la prevalencia en la poblacién y el nimero
de casos registrados’.

El conocimiento de las formas de transmision es dudoso,
aunque se vincula la infeccion por gotitas nasales,
inhalacion o inoculacién del bacilo en la mucosa nasal
intacta, el contacto con el suelo e incluso ciertos vectores
transmisores. En vista de las conclusiones anteriores, es
apropiado considerar a la piel como por lo menos una
de las vias mds importantes de transmisién y que la
infeccion puede ocurrir a través de contacto piel a piel
con pacientes con lepra, en particular los pacientes con
lepra lepromatosa®.

Etiolégicamente, la lepra estd causada por una
micobacteria acido-alcohol resistente (Mycobacterium
leprae), el cual es un bacilo aerobio inmévil y no
espolurado de aproximadamente unos 0.2 a 0.5 pm de
ancho por 1 a 8 pm de largo de didmetro, que posee
ciertas habilidades que contribuyen a las caracteristicas
de la enfermedad: 1) crece lentamente distanciando el
tiempo de la infeccidn (con un periodo de incubacién
de aproximadamente 5 afios) hasta la aparicion de las
manifestaciones clinicas (lo que puede tardar alrededor
de 20 afnos); ademds, su crecimiento es mucho mejor
a una temperatura de 30°C haciéndolo responsable de
la predileccién por ciertas partes del cuerpo como la
piel, nervios, testiculos y las vias respiratorias altas;
2) el Mycobacterium leprae es un patogeno intracelular
obligado que se multiplica inicialmente en los
macré6fagos y las células de Schwann lo que interviene
en la persistencia de la enfermedad, la respuesta
inmunoldgica que genera y por ende el dano tisular
consiguiente, y por ultimo; 3) posee en su membrana
bacteriana, altamente compleja, una composicion rica
en lipidos y macromoléculas, gran cantidad de écidos
micolicos y glicolipidos lo que genera resistencia a la
accion fagocitica de los macréfagos. Los humanos son
los principales huésped y reservorios del M. Leprae, pero
se ha observado la infeccién en armadillos, chimpancés
y monos Mangabey’.

La lepra presenta un amplio rango de manifestaciones
clinicas e histopatoldgicas, bastante diversas; es el
Unico patégeno que induce un variado espectro clinico
dependiendo de la respuesta inmunolégica del huésped™.
Por primera vez en 1982, como una ayuda ala asignacion del
tratamiento, los pacientes fueron divididos
en dos grupos -multibacilares y paucibacilares-,
utilizando el indice bacterioldgico de Ridley
(IB) como criterio. Los pacientes (BB, BL y LL)
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con un IB >2 en cualquier sitio fueron
clasificados como multibacilares,
mientras que (LT y BT) con un IB <2 fueron clasificados
como paucibacilares. En 1988, teniendo en cuenta
la clinica, el fracaso del tratamiento, asi como las
necesidades operativas se decidié que todos los casos
con baciloscopia positiva en cualquier sitio se agrupaban
en multibacilares y todos los casos con baciloscopia
negativa como paucibacilares. Reconociendo el problema
de la deficiente aplicacién de los programas de control
de la lepra debido a la calidad variable de las lesiones
en la piel, la OMS advocé por un método clinico para
el diagnéstico y clasificacion de los pacientes. Segin
este sistema, que es principalmente para uso operativo,
los pacientes con >5 lesiones son clasificados como
multibacilares, mientras que si hay <5 lesiones son
paucibacilares.

Clinicamente, existe un extremo de la enfermedad, en
el cual los pacientes tienen un alto grado de inmunidad
mediada por células e hipersensibilidad retardada, en
donde se presenta una tinica lesion bien demarcada con
hipopigmentancidn central e hipoestesia conocido como
el polo tuberctiloide (LT). Esta es la forma localizada
de la enfermedad. El espectro clinico estd dado por
una combinacién de la proliferacién bacteriana y la
respuesta inmune del huésped en contra del bacilo. La
lepra tuberculoide se caracteriza por la presencia de una
o0 al menos pocas lesiones cutdneas bien circunscritas
con anestesia profunda de las mismas. Puede haber
engrosamiento de los nervios periféricos que se
encuentran alrededor de la lesién. Histolégicamente
existen pocos 0 ningtin bacilo dcido-alcohol resistente;
ademds de un extenso granuloma organizado que
consiste en células epitelioides rodeadas de linfocitos
y un contenido multinuclear dado por células gigantes
de Langhans.

En el otro extremo tenemos a los pacientes con lesiones
cutdneas numerosas, ubicadas en cualquier parte del
cuerpo, pobremente definidas, que incluyen nédulos
y mdculas las cuales se distribuyen simétricamente.
Las mdculas son hipopigmentadas o eritematosas,
los nédulos o lepromas son brillantes y algunas
veces se puede presentar la fascie leonina'?. El polo
lepromatoso es la forma anérgica inmunoldgicamente de
la enfermedad. Caracteristicamente la lepra lepromatosa
(LL) involucra las partes mds “frescas” del cuerpo
(mucosa nasal, el tercio anterior del ojo, y los nervios
periféricos en su curso superficial). Histoldgicamente
las lesiones lepromatosas estan caracterizadas por una
coleccion masiva de macréfagos con un gran contenido
de bacilos acido-alcohol resistentes.

La mayoria de los pacientes sin embargo caen
en una categoria intermedia o borderline entre
las dos manifestaciones anteriores cuyas lesiones
morfoldgicamente pueden ser maculas, placas, papulas
o0 nddulos anulares o con una apariencia geografica. La
lepra borderline borderline (BB) es muy poco frecuente
por su inestabilidad. Como en la LT, los signos y los
sintomas de la lepra borderline (LB) estdn dados por
una mezcla de la proliferacién micobacteriana y la
respuesta inmunitaria del huésped. La lepra borderline
tuberctiloide (BT), difiere de la LT porque el nimero
de lesiones es mucho mayor, son menos definidas,
con tendencia a la presencia de lesiones satélites cerca
de las lesiones mayores y estas ultimas tienden a ser
de tamafo superior. El dafio de las fibras neuronales
tiende a ser mds severo en la BT. El ndmero de bacilos
acido-alcohol resistentes en las lesiones circulan desde
lo indetectable hasta 10 o 100 con el uso de aceites de
inmersion durante la microscopia. La lepra borderline
lepromatosa (BL) se diferencia de la enfermedad
lepromatosa por el menor nimero de lesiones cutdneas,
la selectividad anestésica y la variedad de distincion de
los bordes. Las lesiones cutdneas de la BL contienen
predominadamente macréfagos con un relativo nimero
de linfocitos®.

En la lepra indeterminada el signo temprano de
enfermedad es usualmente una o algunas cuantas
lesiones tipo mdculas hipopigmentadas con perdida
sensorial minima. La lepra indeterminada tiene un
curso variable; en ciertos casos la enfermedad resuelve
espontdneamente, en otros permanece durante un
largo tiempo y en algunos puede progresar a las formas
determinadas de la enfermedad.

El compromiso nervioso estd dado por una disfuncién
de los nervios periféricos tanto de las fibras motoras,
sensoriales y autondmicas. La pérdida de la capacidad
sensorial es la manifestacién mds temprana de este
COMPromiso pero existen casos en los cuales puede
predominar la disfuncién motora. La inflamacién
granulomatosa y el infiltrado de células epitelioides y
macréfagos llenos de bacilos alrededor de estos nervios
causan un engrosamiento palpable el cual puede ser o
no doloroso. Esto puede comprometer tanto las fibras
neurales mielinicas como amielinicas seguido de un
reemplazo del parénquima neuronal periférico por
tejido fibroso. La afectacién de los nervios periféricos
es la principal causa de morbilidad y es la responsable
basicamente de la discapacidad y las deformidades que
se presentan en los pacientes con lepra'“.
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El diagnéstico precoz y el uso de una terapia correcta es
lo mds importante para el control de la enfermedad, el
manejo del paciente y la prevencion de discapacidades'.

El diagndstico de la lepra se sustenta en la clinica del
paciente, basada en la presencia de 3 puntos cardinales:
1) lesiones hipopigmentadas o rojizas con pérdida
definitiva de la sensibilidad; 2) engrosamiento de nervios
periféricos; 3) bacilos 4cido-alcohol resistentes o en
el material de la biopsia'®. El diagndstico histolégico,
cuando se encuentra a la mano, es el gold standard para
el diagnostico de la lepra. La presencia de inflamacion
neuronal a nivel de la histologia diferencia a la lepra de
otros desordenes de tipo granulomatoso'’.

Con respecto al tratamiento el primer avance tuvo lugar
en los afios cuarenta, cuando se desarroll6 la dapsona.
En los afos sesenta, el M. leprae empezd a desarrollar
resistencia a la dapsona, el tnico formaco contra la
lepra conocido hasta entonces. La rifampicina y la
clofazimina, los otros dos componentes de la MDT, se
descubrieron en los primeros anos de la década de los
sesenta.

Los principales objetivos del programa de control de la
lepra son: 1) la deteccidon precoz de los pacientes; 2)
tratamiento y atencion adecuada y 3) prevencién de las
discapacidades y rehabilitacion'®.

La terapia multimedicamentosa (multidrug therapy,
MDT) se recomendd por primera vez por el Comité
de Expertos de la OMS en 1984 y se convirtid
rdpidamente en el tratamiento estdndar de la lepra
siendo proporcionada por la OMS de forma gratuita a
todos los paises endémicos desde 1995Y.

La rifampicina se administra una vez al mes. No se han
reportado efectos adversos durante la administracion
mensual. La clofazimina es mds activa cuando se
administra diariamente. El fdrmaco es bien tolerado y
practicamente no es toxico en las dosis utilizadas para
la MDT.

Tratamiento de la lepra multibacilar (MB):

Para los adultos el régimen estdndar es: Rifampicina:
600 mg una vez al mes; Dapsona: 100 mg al dia;
Clofazimina: 300 mg una vez al mes y 50 mg diarios.
La duracion del tratamiento es por 12 meses.

Tratamiento de la lepra paucibacilar (PB):
Para los adultos el régimen estdndar es: Rifampicina:

DUAZARY, JuNIO DE 2010, Vol. 7 N° 1

600 mg una vez al mes; Dapsona: 100 mg al dia. La
duracién del tratamiento es por seis meses.

Tratamiento de lesion tnica en la lepra paucibacilar:
Para los adultos el régimen estdndar es una dosis
unica de: Rifampicina: 600 mg; Ofloxacina: 400 mg;
Minociclina: 100 mg?.

Caso CLinico

Paciente femenino de 51 afios de edad natural de
Evitar (Bolivar), residente y procedente de Fundacién
(Magdalena), ama de casa, casada, diez gestaciones,
sietes partos vaginales, tres abortos, fototipo IV/VI de
Fitzpatrick. ~Antecedentes personales patoldgicos de
Lepra Borderline Lepromatosa diagnosticada hace 4
meses (en poliquimioterapia: Dapsona, rifampicina,
clofazimina), Hipertension arterial hace cuatro afios
(Losartdn 50 mg ¢/ 12 horas) y Diabetes Mellitus desde
hace un afio (Metformina 850 mg dia, Glibenclamida 5
mg c/12 horas) controladas. Pomeroy a los 39 afios y
Colecistectomia a los 47 afnos de edad.

Figura 1: Aspecto clinico de la lepra dimorfa lepromatosa. Fascies
pseudoleonina.
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Al interrogatorio refiere haber iniciado aparicién desde
hace tres afios “manchas rojas” en cara que después se
“pasaron” a las piernas.

Figura 2: Placas localizadas en tercio proximal (A) y tercio distal
(B) de pierna izquierda, anestésicas, con bordes regulares,
descamacion y pérdida de anexos.

La enfermedad actual consiste en cuadro clinico de
aproximadamente tres afios de evolucion caracterizado
por la aparicién progresiva de lesiones cutdneas tipo
maculas hipercromicas, ferruginosas, asimétricas,
asintomdticas, localizadas en mentdn, regién malar
izquierda, nariz y glabela, que posteriormente
evolucionaron a placas y nédulos con redistribucién
a miembros inferiores; hipoestesicas y anestésicas en
raices nerviosas S1y S2 (figura 2), de forma y tamafios
variables, cuya lesion menor mide 1x1,5 cm y la
mayor 18x10 cm, bordes definidos, con descamacién
adherida a planos. Se diagnostica Lepra Borderline
lepromatosa hace cuatro meses por hallazgos clinicos
e histopatoldgicos en biopsia de piel que muestra
“fragmentos de piel con epidermis normoconfigurada
aprecidndose un espacio de coldgeno entre la epidermis
y la dermis con infiltrado de células histiociticas
abundantes, grupos de linfocitos y células plasmaticas.
El infiltrado compromete todo el espesor de la dermis y
parte de la hipodermis superficial. Se realiza coloracion
de Ziehl Neelsen la cual muestra aisladas estructuras
acido alcohol resistentes”. Se inicia tratamiento con
poliquimioterapia: Dapsona, rifampicina, clofazimina
seglin protocolo instaurado por la OMS.

Al tercer mes de tratamiento la paciente refiere
exacerbacidon de las lesiones preexistentes en cara
(figura 1), consistente en infiltracién nasal, aumento del

tamafio y aparicion de nuevas lesiones asintomadticas
en miembros superiores tipo nddulos y tubérculos
(figura 3), con eritema y edema perilesional, con las
mismas caracteristicas mencionadas anteriormente.
Por estos motivos el médico tratante decide interrumpir
el tratamiento instaurado e inicia loratadina 10 mg
c/ 12 horas. A los dos dias consulta nuevamente al
centro hospitalario por presentar edema generalizado
en cara, miembros superiores, miembros inferiores
y episodio febril no cuantificado, motivo por el cual
es hospitalizada en un centro de salud de la ciudad
de Santa Marta. Se realizd pruebas de laboratorio
que arrojaron los siguientes resultados: Glicemia
basal: 142mg/dL, Creatinina: 1.23mg/dL, Leucocitos:
6700u/L, %Linfocitos: 25,2%, %Neutrofilos: 65.5%,
Glébulos rojos: 3.560.000u/L, Hemoglobina: 10mg/dL,
Hematocrito: 30%, VCM: 84.6fL, HCM: 28.1pg, CHCM:
33.2g/dL, RDW-CV: 154 % RDW-SD: 47.71L, Recuento de
plaquetas: 492.000uL, MPV: 8.62fL. Ademads se realiz6
radiografia simple de térax la cual se encontraba dentro
de los limites normales.

Figura 3: Nodulos ferruginosos de reciente aparicion localizados
en region externa de antebrazo derecho (A), regién interna de
antebrazo izquierdo (B) y lesion tipo tubérculo (C) en tercio distal
de antebrazo izquierdo.

Al tercer dia de estancia hospitalaria se le dio de alta
médica y se dej6 en tratamiento con hidroxicina 25 mg
c¢/8 horas remitida a dermatologia por consulta externa.
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Discusion

Se trata de un paciente con un cuadro inespecifico de
mads de tres afios de evolucion, diagnosticada hace
4 meses de Lepra Borderline Lepromatosa tratada
con poliquimioterapia usual, que presenta un estado
reaccional tipo I y una alergia medicamentosa a la
loratadina; situacién infrecuente y poco descrita, por lo
cual se suspende este medicamento.

Con respecto al diagnéstico, basicamente se indujo por
medio de la clinica, el nimero de lesiones presentes
(que segun la clasificacién de la OMS se inclina para una
lepra multibacilar), tipo borderline lepromatosa (menor
cantidad de lesiones y bacilos acido-alcohol resistentes
en la biopsia, compromiso minimo de mucosas y mayor
extension del dafio neuronal con respecto a la LT).

Las reacciones leprosas son episodios poco conocidos,
de tipo inflamatorio, agudos, que interrumpen el curso
crénico usual y la estabilidad clinica de los pacientes
con lepra. Los estados reaccidnales se presentan como
desviaciones de los polos estables de la lepra, resultando
en un cambio en la respuesta de la inmunidad celular y
una inapropiada induccién de la inmunidad humoral?'.

Estos son expresiones de la accién de perturbaciones
inmunoldgicas (embarazo, stress, vacunas,
procedimientos quirtrgicos, traumas, infecciones
concomitantes; uno de ellos, tal vez el mds importante, el
tratamiento especifico), lo que produce una disminucion
de la inmunidad celular y precipita el estado reaccional.
Atendiendo a la clinica e histopatologia las reacciones
leprosas pueden clasificarse en: tipo I o reaccién reversa,
tipo II o eritema nodoso leproso y fendmeno de Lucio,
considerado principalmente como una reaccién tipo II,
pero a veces se designa como tipo I11*.

Las reacciones tipo I ocurren en las formas borderline.
Corresponde a una reaccién de hipersensibilidad tipo
IV. La destruccién del bacilo produce eritema y edema
de las lesiones preexistentes o la generacion de nuevas
lesiones. Las lesiones edematosas de la cara les otorgan,
a algunos pacientes, una notable semejanza con la
fascie leonina de la lepra lepromatosa, conocida como
fascie pseudoleonina®. El estado general del paciente
no se compromete y puede haber un grado variable
de dafio neuronal. Si la reaccién es severa, puede
haber descamacién, erosion e incluso ulceracién de
las lesiones, acompafiado de fiebre, malestar general,
anorexia y eventualmente edema de la cara, las manos
y los pies.
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El curso clinico del estado reaccional tipo I anteriormente
descrito, se ajusta a las caracteristicas clinicas que
presentd nuestra paciente. La reaccién se instaurd
de forma progresiva después de los 3 meses del inicio
de la terapia multimedicamentosa y se presentd como
una exacerbacién y aparicién de nuevas lesiones
eritematosas con edema perilesional. Este fendmeno
ocurre porque hay una mayor liberacién de productos
antigénicos causada por la destruccion del bacilo.

Las reacciones tipo II estdn relacionadas con pacientes
multibacilares, en los cuales la inmunidad celular esta
ausente o deprimida. Consiste en una reacciéon de
hipersensibilidad tipo III ocasionada por la exacerbacién
de la inmunidad humoral. Las lesiones pueden ser
esporddicas o convertirse en crénicas, extenderse e
involucrar diferentes 6rganos persistiendo por muchos
anos*. Clinicamente se evidencia como una emergencia
aguda de placas, pdpulas o nddulos que pueden
ulcerarse, ubicados en los sitios donde se encontraban
las lesiones anteriores. Son frecuentes en miembros
superiores, muslos, cara y menos habituales en tronco
y piernas. Hay compromiso del estado general del
paciente, fiebre, adenopatias, artralgia, hepatomegalia,
esplenomegalia, iritis, orquitis u orquiepididimitis®.

El fendmeno de Lucio se manifiesta por la aparicién de
manchas y placas suavemente induradas o totalmente
planas, dolorosas, ligeramente violdceas con halo
eritematoso®. Esta reaccién puede acompanarse de
artritis, nefritis y esplenomegalia, la fiebre es poco
frecuente. Las lesiones requieren semanas para su
curacién y dejan cicatrices atréficas, predominan en
las extremidades inferiores y superiores y son menos
usuales en tronco y cara.

La figura 4 corresponde a la ubicacién de los estados
reaccidnales segtn el espectro de la enfermedad.
Como se puede observar, los pacientes que presentan
los estados borderline, y por lo tanto lepra borderline
lepromatosa pueden desarrollar a lo largo de su
enfermedad el estado reaccional tipo I como respuesta
a cambios en la inmunidad celular y humoral, tal como
le ocurrié a nuestro paciente; es mds, la lepra BL es
un factor de riesgo para desarrollar las reacciones tipo
[ aunque también puede verse este tipo de reacciones
en las formas polares?”’. También pueden presentarse
reacciones tipo II en la BL informacién que se encontrd
en la bibliografia, pero en general este no es el caso.
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Figura 4: N6dulos ferruginosos de reciente aparicion localizados
en region externa de antebrazo derecho (A), regién interna de
antebrazo izquierdo (B) y lesion tipo tubérculo (C) en tercio distal
de antebrazo izquierdo.

El tratamiento apropiado del episodio reaccional se
basa en el empleo de agentes antiinflamatorios y
analgésicos, medidas fisicas y el tratamiento especifico
de la enfermedad, el cual no debe ser interrumpido con
el objetivo de controlar la inflamacién, disminuir el
dolor y revertir el dafio neuronal?®. Cuando la severidad
es leve a moderada, el reposo y la administraciéon de
antiinflamatorios no esteroideos pueden mejorar el
cuadro: 4cido acetilsalicilico 1 a 2 g/ dia.; indometacina
150 mg/ dia; diclofenaco 150 mg/dia. Si el episodio es
severo, (con compromiso neuritico, testicular u ocular)
es preciso la rdpida indicacién de corticoesteroides
a fin de prevenir una discapacidad permanente®. La
terapéutica basada en esteroides es la prednisona en
dosis de 40-60 mg/dia; una vez haya respuesta, se
retira de forma gradual mensualmente. Si alas 6 a 8
semanas de manejo con esteroides no hay respuesta al
tratamiento, se debe considerar la liberacién quiridrgica
del nervio afectado®*. También puede emplearse
Dexametasona, 1,5-3 mg por dia, Triamcinolona,
12-32 mg/dia. Otra alternativa de tratamiento es el
uso de clofazimina. Este medicamento, ademads de
tener propiedades bacteriostdticas, posee efectos anti-
inflamatorios. La resistencia del Mycobacterium Leprae
a la clofazimina no ha sido reportada, por lo que puede
utilizarse conjuntamente con los esteroides®.

El tratamiento de eleccion para las reacciones tipo Il es la
talidomida en dosis de 300 a 400 mg/dia, que se puede
disminuir progresivamente a 100 mg/dia. Los esteroides
y los AINES son opciones terapéuticas en pacientes en
los que estéd contraindicada la talidomida®.

Hay que aclarar que es muy util educar y advertir
a los pacientes antes de que reciban la terapia
multimedicamentosa sobre las manifestaciones de los
estados reaccionales para que ellos tengan la capacidad
de avisar y buscar ayuda médica inmediatamente
cuando observen cambios en las lesiones o algtn otro
tipo de sintomatologia. No hay que interrumpir el
tratamiento cuando se presentan este tipo de reacciones
ya que se aumenta el riesgo de crear resistencia a la
farmacoterapia. No se encontrd evidencia bibliografica
que sustente el uso de antihistaminicos para controlar
y revertir las reacciones leprosas.
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