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La Lepra es una enfermedad infecciosa crénica producida por el Mycobacterium
leprae llamado bacilo de Hansen. Este germen, al igual que el de la tuberculosis
presenta el caracter tintorial de ser acido-alcohol resistente, pero a diferencia del
mismo adn no ha podido ser cultivado aunque si inoculado en animales de
experimentacion.

La via de penetracion del microorganismo en el ser humano es desconocida,y se cree
que se transmite de persona a persona a través de las gotas de flige infectadas por
lesiones en las vias respiratorias superiores o probablemente a través de la piel por
pequefias lesiones de rascado. Es captada por los macréfagos alveolares y se
disemina por el torrente circulatorio y solo se reproduce en las zonas mas frias del
cuerpo.

Después de un tiempo de incubacion prolongado, de meses a afos, la enfermedad se
manifiesta por distintas lesiones localizadas fundamentalmente a nivel de los
tegumentos (piel y mucosas) y del sistema nervioso periférico.

En las formas mas graves las lesiones también involucran visceras como higado,
bazo, ganglios, ojos, 6rganos genitales, médula 6sea, laringe, etc.

Esta enfermedad puede presentarse a cualquier edad y afecta algo mas al sexo
masculino. Los nifios son mas susceptibles a la infeccion.

La enfermedad no se transmite de madre a hijo, a pesar de que la leche puede
contener bacilos. EIl contacto prolongado y la convivencia con enfermos es un factor
importante en la transmision de la lepra si bien la tasa de contagio entre cényuges es
de solo el 7%.

Es mas comudn en los paises tropicales y subtropicales pero se encuentra también
casos en paises de clima frio.

Clasificacién: la escuela argentina, teniendo en cuenta caracteristicas clinicas,
bacterioldgicas, inmunoldgicas e histopatolégicas reconoce 4 formas de lepra:

2 polares: lepromatosa y tuberculoide
2 prepolares (que pueden transformarse, en su evolucién, en polares:
indeterminada y borderline o dimorfa.

En este esquema podemos observar las 4 formas de lepra y sus posibles relaciones.
LI

LT < LDT « Dimorfa — LDL — LL

DT/ \ DL

LI: lepra indeterminada. LT: lepra tuberculoide. LL: lepra lepromatosa. LDT: lepra
dimorfa virando a tuberculoide. LDL: lepra dimorfa virando a lepromatosa. DT: dimorfa
tuberculoide. DL: dimorfa lepromatosa.

El 90% de la manifestacion clinica de la lepra es sensacién de entumecimiento. Las
alteraciones sensoriales mas precoces son las tactiles y las que discriminan frio/calor.



LEPRA INDETERMINADA: es la forma del comienzo de la enfermedad la cual, se
orientaria luego, de acuerdo con el estado inmune del paciente hacia una forma
lepromatosa, tuberculoide o dimorfa, o bien puede curar.

Clinicamente se presenta por maculas (manchas cutaneas), en escaso numero de
tamafio variable, levemente eritematosas o discromicas de limites mas o menos netos.
Histopatologia: el infitrado esta constituido principalmente por linfocitos,
acompafiados a veces por histiocitos y rodea caracteristicamente filetes nerviosos,
vasos o formaciones glandulares (glandulas ecrinas y masculo pilo erector.

Con la coloracion de Ziehl Neelsen se observa muy escasos bacilos.

De qué depende que la LI evolucione hacia una forma L 6 una forma T?.

Depende de la inmunidad celular del sujeto, si desarrolla una respuesta inmunitaria
mediada por células T virara a una foram T o bien si es anérgico virard a una forma L.
En ninguna otra enfermedad infecciosa se observa ,como en las formas polares de la
lepra, la correlacion entre reactividad de linfocitos T y la evolucién clinica.

LEPRA LEPROMATOSA:

En caso que el paciente padezca, en forma primaria o secundaria, una perturbacién de
la respuesta inmune evolucionara hacia una forma lepromatosa, la cual es desde el
punto de vista clinico la mas grave.

El bacilo, al propagarse por el organismo, origina en piel maculas levemente infiltradas
(proceso de localizacion dérmica) color hoja seca, de limites indefinidos, dificiles de
diferenciar con la piel sana vecina.

Estas méaculas asientan al principio en sitios descubiertos; cara, manos, antebrazos
para luego generalizarse al resto de la superficie cutanea.

Existen sitios respetados como cuero cabelludo, grandes pliegues, palmas y plantas.
Sobre estas maculas, con el tiempo sobrevienen nddulos que son sobreelevaciones de
5 mm. aproximadamente, de color castafio oscuro conocidos con el nombre de
lepromas.

En ciertas regiones como cara y orejas la infiltracién de la piel es difusa; la facie se
deforma, se torna abotagada, lo cual sumado a la alopecia de la cola de las cejas y al
enrojecimiento de los ojos por queratitis hacen que el enfermo adquiera la llamada
facie leonina.

Las manos se hallan igualmente afectadas.

Histopatologia: el estudio de un fragmento de piel enferma muestra un infiltrado
constituido por macréfagos que tienen citoplasma intensamente vacuolizado, lo cual
desplaza al nucleo hacia una posicién excéntrica.

La vacuolizacion se debe al alto contenido en acidos grasos y numerosos bacilos.
Estos bacilos se disponen dentro de la célula en forma aislada o formando grupos que
constituyen los "globis".

Ademas de dichos elementos existen linfocitos, plasmocitos, monocitos. En los
lepromas jovenes predominan las células de Virchow y en los de mayor evolucién
puede haber fibrosis.

Dicho infiltrado localiza en la dermis e hipodermis. Rodea los anexos en forma precoz:
su atrofia explica la sequedad de la piel y la alopecia.Afecta también los filetes
nerviosos con destruccion parcial de los mismos.

Al comienzo, el infiltrado dérmico esta separado de la epidermis por una banda de
tejido hialinizado, respetada, llamada banda de UNNA.EI infiltrado es difuso, sin
delimitacion.

Las lesiones nerviosas, en esta forma de lepra tienen menos preponderencia que las
cutaneas. Se puede registrar:

1- Trastornos de la sensibilidad (anestesia o hipoestesia térmica-dolorosa) y
finalmente tactil. A veces hay un primer periodo de hiperestesia.



2- Sintomas subjetivos: adormecimiento, hormigueo, dolores, etc.

3- Engrosamiento de troncos nerviosos: detectables a la palpacion,
especialmente nervio cubital y peroneo.

4- Trastornos tréficos: ulceraciones, atrofias musculares, mutilaciones.

Histopatologia: el infiltrado, semejante al ya descripto, se localiza en el tejido
conjuntivo interfascicular, disociando las fibras nerviosas, atrofiandolas, las que
acaban siendo destruidas.

Este proceso de neuritis culmina en una intensa esclerosis y los nervios se tornan
gruesos, deformados y aumentados de consistencia.

Finalmente estan afectadas las visceras. Aparece hepato y esplenomegalia, asi como
linfadenomegalia generalizada.

Hay lesiones en mucosa nasal, que produce una rinorrea persistente con exudado
cargado de bacilos; puede complicar con perforacion del tabique nasal.

Suele existir afectacion de las estructuras oculares anteriores y de los testiculos.
Histologia: las lesiones hepaticas consisten en infiltrado difuso que se acompafia de
hiperplasia de células Kupffer. Son abundantes las células de Virchow y suele
observarse proliferacion de la adventicia de las ramas de la vena porta. Finalmente
puede existir fibrosis del parénquima.

En bazo, se encuentra alterada la estructura del tejido por la presencia de infiltrados,
con numerosas células de Virchow, distribuidos en forma dispersa.

En_testiculos, el infiltrado se dispone difusamente en el tejido intersticial; hay
destruccion de tabulos seminiferos con esterilidad secundaria.

Los ganglios, generalmente los tributarios de las zonas afectadas, presentan,
infiltracién de histiocitos espumosos en las areas paracorticales (de células T) con
hiperplasia de células germinales.

En ojos, el infiltrado invade la escler6tica, cuerpo ciliar, iris, determinando lesiones que
comprometen seriamente la vision con eventual ceguera.

Pueden observarse también infiltrados en médula ésea y en mucosas: nasal (con
compromiso y destruccion del cartilago) bucal (con afectacion del paladar duro y
lengua).

Los pacientes, portadores de esta forma de lepra pueden tener mala evolucién por
generalizacibn de las lesiones propias de la enfermedad, por complicaciones
infecciosas sobreimpuestas o por amiloidosis secundaria. La patogenia de esta ultima
esté ligada a la cronicidad del proceso , con intensa destruccion tisular y la produccion
de alto metabolismo proteico asociado a aumento y/o perturbacién de globulinas
plasmaticas.

LEPRA TUBERCULOIDE:

Los pacientes con adecuada inmunidad celular evolucionan hacia la variedad
tuberculoide de lepra.

En esta forma el ataque bacilar esta dirigido fundamentalmente a piel y sistema
nervioso periférico.

Tanto las mucosas como los 6rganos son, en general, respetados.

Las lesiones en piel se caracterizan por maculas que al principio son eritematosas,
luego aumentan de tamafio, tienen centro acrémico y bordes indurados, bien definidos,
constituidos a veces por una corona de elementos papuloides. La buena respuesta
inmune es responsable de la delimitacién de las lesiones.

Ademas, la afectacion cutanea no suele ser tan diseminada como en la forma
lepromatosa.

Histopatologia: el buen estado inmune del paciente justifica una intensa respuesta
medidada por células T frente al M Leprae y, en forma semejante a lo que acontece en
la tuberculosis (de alli el nombre de tuberculoide) los linfocitos T sensibilizados




producen agregacion y activacion local de macréfagos con formacion de granulomas
con escasos bacilos vivos en las lesiones.

Los granulomas estan constituidos por células epitelioides, células gigantes
mutlinucleadas y linfocitos. Hay también macrofagos, plasmocitos y fibroblastos. Se
disponen en dermis en torno a vasos, glandulas, foliculos pilosos y filetes nerviosos
terminales.

Las lesiones nerviosas dominan el cuadro con usual compromiso de los nervios
cubital, peroneo y ciatico popliteo externo.

Es habitual la anestesia cutanea con atrofia de piel y del musculo. Estas lesiones
troficas condicionan traumatismos frecuentes y aparicion, en las zonas afectadas, de
Ulceras cutaneas indoloras.

Pueden existir contracturas, cuadros de paralisis y autoamputacion de dedos.

No es infrecuente observar pardlisis palpebral con queratitis y Ulceras corneales
secundarias al compromiso del nervio facial.

Histopatologia: los nervios estan englobados en una reaccién inflamatoria
granulomatosa de constituciébn semejante, que envuelve al nervio (perineuritis), luego
disocia las fibras entre si (neuritis intersticial) y termina con la atrofia y destruccion de
los filetes.

LEPRA DIMORFA-BORDERLINE (BL).

Esta variedad de lepra es prepolar y evoluciona en su mayor parte a la forma
lepromatosa, menos frecuentemente lo hace hacia la tuberculoide y sélo
esporadicamente queda como tal.

Clinicamente en piel se observan maculas de doble contorno: uno central bien definido
y otro periférico, de bordes imprecisos.

La lesién nerviosa tiene una intensidad intermedia entre las formas lepromatosa y
tuberculoide.

Histopatologia: el infiltrado es intenso y pleomorfico y combina rasgos de ambos tipos.

DIAGNOSTICO:
Se basa en 4 pilares fundamentales: el estudio clinico, bacteriolégico, inmunoldgico y
anatomopatoldgico.

1.- Estudio clinico: a) Es importante una buena anamnesis para detectar antecedentes
epidemioldgicos (focos de contacto) asi como para controlar la evolutividad de
lesiones pre existentes.

b) Realizar un examen fisico general, exhaustivo y prolijo,
dirigido fundamentalmente a la deteccion de lesiones dermatolégicas y neurolégicas.

2.-_Estudio bacteriolégico (BACILOSCOPIA) se basa en el hallazo de M. Lepraeen
extendidos realizados con material obtenido de mucosa nasal o de lesiones de piel,
coloreados con Ziehl-Neelsen.

La baciloscopia resulta positiva en la forma lepromatosa. En la variedad
tuberculoide no se encuentra bacilos 0 son muy escasos.

3.- Estudio inmunoldgico: se basa en la reacccion del sujeto a la inyeccion de
lepromina= reaccién de Mitsuda-Fernandez.

El profesor José M. Ferndndez docente de nuestra Facultad de Rosario,dedic6 gran
parte de su vida para el estudio de la enfermedad y fundé el Instituto en el Hospital
Carrasco destinado a la atencion de los enfermos de lepra.



La reaccion se fundamenta en la inyeccibn de 0,1cc. de lepromina por via
intradérmica. A las 48 hs. (lectura precoz de Fernandez) se procede a observar, en
caso de ser positiva, una papula eritematosa.

La lectura tardia (de Mitsuda) se realiza a los 21-30 dias la cual, en caso de ser
positiva, se revela como nodulo o ulceracion.

La positividad de la reaccion a la lepromina evidencia la respueta inmune adecuada
frente al bacilo de Hansen (hipersensibilidad retardada). De alli que resulte positiva en
la lepra tuberculoide y negativa en la lepromatosa.

En la forma indeterminada la reaccién dependera del estado inmune del paciente, lo
cual condicionara su evolucion hacia una u otra forma polar.

4 .- Estudio anatomo patoldgico de las lesiones cutaneas.




