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Caso Clinico

Lepra: sepsis en paciente con reaccion tipo 1.
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Resumen

La lepra es una patologia infecciosa de caracter cronico,
caracterizada por un amplio compromiso cutaneo, asociado a
neuropatia, con bajas tasas de mortalidad, pero con un alto
indice de discapacidad. Es causada por la infeccion por el
bacilo, Mycobacterium leprae. A pesar que se conoce desde
la antigiedad se considera un problema persistente de salud
publica en areas subtropicales donde es endémica. Su
mecanismo de transmision, es por medio de gotitas respirato-
rias. Su espectro clinico es muy variado, depende de la forma
en que el sistema inmunitario del huésped reacciona frente al
agente infeccioso, por lo que se reconocen los polos
determinados como tuberculoide y lepromatoso, una forma
indeterminada y borderline. Por otro lado se considera que la
reacciones lepraéticas (tipo 1, tipo 2 y fenébmeno de lucio) son
complicaciones de la hiperreactividad inmunolégica que
aparece cuando se afecta el equilibrio inmunolégico en el
huésped. En 1982 la Organizacion Mundial de la Salud
establecio la terapia multidrogas como herramienta eficaz
para el control de esta entidad. Actualmente el régimen
farmacoldgico se establece teniendo en cuenta la
clasificacion que distingue al enfermo en paucibacilar y
multibacilar. Presentamos un paciente masculino de 64 afios,
con antecedente de lepra lepromatosa multibacilar desde
hace 3 afos, con tratamiento irregular, suspendido 6 meses
antes de clinica de ingreso consistente sepsis de origen
urinario, con posterior septicemia asociada al catéter, a quien
se le realiza tratamiento antibiético de amplio espectro, con
evolucion satisfactoria del estado hemodinamico y manejo de
la lepra ambulatorio. [Escalante, E, Trout, G, Oliva J, Mejia F.
Lepra: sepsis en paciente con reaccion tipo Il. Reporte de un
caso. MedUNAB 2012; 15:123-129].
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Summary

Leprosy is an infectious disease of chronic, characterized by
extensive skin involvement, neuropathy associated with low
mortality rates, but with a high rate of disability. It is caused
by infection with the bacillus, Mycobacterium leprae.
Although known since ancient times is considered a
persistent public health problem in subtropical areas where it
is endemic. It is considered that the transmission
mechanism is through respiratory droplets. Its clinical
spectrum is varied and depends on how the host's immune
system reacts against the infectious agent, so the poles are
recognized tuberculoid and lepromatous determined as a
definite shape and borderline. On the other hand is
considered that the leprotics reactions (type 1, type 2
phenomenon pike) are complications of immune
hyperreactivity that occurs when immune balance is affected
in the host. In 1982 the World Health Organization
established multidrug therapy as an effective tool for control
of this disease, currently the drug regimen was determined
based on the classification that distinguishes the patient in
paucibacillary and multibacillary. We report a 64 year old
male with a history of multibacillary lepromatous leprosy 3
years, with irregular treatment, suspended 6 months before
admission consistent clinical urinary sepsis, with
subsequent catheter-associated septicemia, who was with
treatment broad-spectrum antibiotic, with satisfactory
hemodynamic status and management of leprosy clinic.
[Escalante, E, Trout, G, Oliva J, Mejia F. Leprosy: sepsis in
patients with type Il reaction. A case report. MedUNAB 2012;
15:123-129).

Keys word: leprosy, leprosy lepromatous, multibacillary,
lepromatous reaction.
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Introduccion

La lepra es una enfermedad infectocontagiosa de caracter
crénico, con manifestaciones clinicas predominantemente
cutaneo-neurologicas la cual es causada por el organismo
intracelular obligado Myhard A. Hcobacterium leprae. '
Esta entidad fue la primera enfermedad infecciosa cuyo
germen se aislo en el hombre en 1873 por Geransen, por lo
que también es llamada enfermedad de Hansen,” a pesar que
es conocida desde la antigiiedad es considerada como un
problema persistente de salud publica principalmente en
paises tropicales y subtropicales de América, Asia y
Africa.’

En América se ha encontrado que el pais de mas alta
prevalencia es Brasil, con indices de 4.68 enfermos por cada
100.000 habitantes, ‘mientras que en México, la endemia es
de nivel medio, con aproximadamente 32.000 casos
reportados.” En Colombia en el afio 2005 la prevalencia de
lepra fue de 0.3/10.000 habitantes, donde 540 casos nuevos
fueron reportados.” En el 2011 hasta la semana
epidemioldgica numero cincuenta y dos, segun datos
obtenidos del instituto nacional de salud publica, de estos
434 casos fueron notificados como lepra de los cuales se
descartaron 11, por lo que 423 casos fueron confirmados.’

La enfermedad de Hansen puede afectar a cualquier
persona, sin distincion de sexo, raza o edad, sin embargo se
encuentran picos de presentacion entre los10-14 afios y 30-
60 afios, ademas se ha observado que en la forma
lepromatosa se afecta el doble a los hombres que a las
mujeres y presenta un periodo largo de incubacion que
puede llevar entre dos y seis afios.” El mecanismo de
transmision no ha sido confirmado; sin embargo, se cree que
su propagacion ocurre a través de la inhalacion de gotitas
contaminadas con este germen, a la vez se acepta que un
paciente multibacilar y sin tratamiento, al momento de
hablar, toser o estornudar elimina micobacterias de sus
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mucosas.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS), ha
establecido programas de control en zonas endémicas con el
fin de erradicar la enfermedad y recomiendan que para
realizar el diagnostico sean utilizados signos clinicos,
como: lesiones en la piel hipopigmentadas o eritematosas
acompanados de pérdida de la sensibilidad, engrosamiento
de los nervios periféricos y presencia de bacilos acido
alcohol resistentes en la baciloscopia o en la biopsia de
piel.""

Con el trascurrir de los afios se han propuesto multiples
maneras de clasificar a la lepra. En 1997 la OMS propone
dividir a los casos en 2 polos de enfermedad, multibacilares
y paucibacilares, considerando como punto de partida el
numero de lesiones cutaneas presentes, esto con el fin de
facilitar el abordaje terapéutico.” Sin embargo, en 1966
Ridley y Jopling propusieron una clasificacion que utiliza
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caracteristicas inmunoldgicas, clinicas e histopatoldgicas, la
cual esta vigente a la fecha y en donde dividen a la entidad en
5 categorias:" tuberculoide (LT), bordeline tuberculoide
(LBT), borderline borderline (BB), bordeline lepromatosa
(LBL)y lepromatosa (LL).

El espectro clinico es muy variado, siendo determinado por
la respuesta inmunologica creada por el huésped frente al
bacilo. Ademads, de las lesiones cutaneas, se produce
desmielinizacién segmentaria lo que ocasiona dafio en los
axones de las terminaciones nerviosas y de los troncos
nerviosos periféricos, todo esto gracias a la inflamacion
granulomatosa desencadenada por la micobacteria,
expresandose como una disminucion de la sensibilidad y
anhidrosis en las lesiones, acompafado de déficit motor y
autonémico.™"

Debido a la aparicion de la resistencia a la dapsona, la OMS
en 1982 recomendd que el tratamiento debe basarse en el
uso de la poliquimioterapia, estableciendo como farmacos
de primeria linea la rifampicina, la clofazimina y la
dapsona, el cual fue modificado en 1997 y ademas se
establecio dos regimenes de terapéutica: uno para casos
multibacilares (LL, BB y BL) y otro para casos
paucibacilares (LT, casos indeterminados y BT), aunque se
han implementado otros medicamentos, como minociclina
y ofloxacino."

En lalepra paucibacilar se trata con dapsona en dosis diarias
y rifampicina con dosis mensuales durante seis meses. En
los pacientes con lepra multibacilar se tratara con dapsona 'y
clofazimina en dosis diarias, ademas rifampicina
mensualmente, esta pauta debe mantenerse hasta completar
24 meses, pero se acepta que se cumpla en un maximo de 36
meses. Algunas pautas recomiendan un tiempo minimo de
seis meses para el tratamiento de los casos paucibacilares y
un tiempo minimo de un afio para los multibacilares, se
indicard un tratamiento mas prolongado en los mas
susceptibles de reinfectarse o de recidivar.’

Un paciente con la enfermedad puede presentar cuadros
inflamatorios agudos de origen inmunoldgico y alérgico,
llamadas reacciones leprdticas, estas pueden presentarse
antes, durante o después de un tratamiento adecuado,
infecciones intercurrentes u otras condiciones que alteren el
equilibrio inmunolégico del paciente.”” Su identificacion es
de importancia ya que ocasionan un gran dafio neural, se
clasifican principalmente en dos tipos, tipo I y II. La
reaccion tipo I es una reaccion de hipersensibilidad tipo IV
mediada por la inmunidad celular que destruye tanto el
bacilo de Hansen como a las células, se presenta con mayor
frecuencia durante los primero 6 meses de inicio del
tratamiento; clinicamente se manifiesta con edema en las
lesiones preexistentes tornandose también eritematosas y
calientes. La reaccion tipo II o eritema nodoso leproso
consiste en una reaccion de hipersensibilidad tipo III que es
intervenida por la inmunidad humoral y la formacion de
complejos antigeno-anticuerpo manifestandose con nodulos
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eritematosos dolorosos que duran de 3 a 5 dias; estas
lesiones aparecen y desaparecen, y estan variablemente
situados en profundidad pudiendo ser mas palpables que
visibles.

Cuando las lesiones son muy intensas pueden erosionarse y
aun ulcerarse drenando material de aspecto purulento,
material estéril, rico en polimorfonucleados neutrofilos y en
bacilos acido-alcohol resistentes, la mayoria degenerados o
no sélidos.

En este tipo de reaccion las neuritis son frecuentes,
provocando intenso dolor y posterior pérdida funcional, por
pardlisis y atrofia muscular, también hay afectacion en
cualquier érgano infectado por las micobacterias, causando
uveitis, dactilitis, orquitis, linfadenitis y glomeruloneffritis.
Frecuentemente se acompaiia de fiebre y leucocitosis
indicando la participacion de citoquinas, como lo confirma
una elevada prueba de transformacion linfocitaria usando
mitégenos. Ademds inmunocomplejos se depositan en el
tejido lepromatoso, los cuales fijan complemento, con
propiedades quimiotacticas atrayendo PMNS, aumentando
la inflamacion cuya expresion clinica es el eritema nodoso
leproso (ENL)."

La fisiopatogenia del ENL consiste en la interaccion de un
detonante indefinido (por ejemplo, un proceso infeccion, o
la reaccion a un medicamente) que activa a las células CD4
quienes invaden al granuloma lepromatoso lo cual induce a
la activacion de células B y de células plasmaticas
produciendo anticuerpos. Estos anticuerpos reaccionan con
los antigenos del M. leprae formando inmunocomplejos
causando depositos de complemento y provocando el aflujo
de neutréfilos cuyas enzimas y productos como los
superoxidos, responsables de la destruccion del tejido.

Se ha incriminado al factor de necrosis tumoral TNF-alfa)
como un importante elemento en el desarrollo del ENL.*"*
Estudios de inmunofluorescencia directa muestran
depdsitos de inmunoglobulinas y complemento en los vasos
de lesiones de ENL. Usando técnica de inmunoperoxidasa
en ENL es posible demostrar antigenos bacterianos con mas
facilidad que usando la técnica de inmunofluorescencia,
alrededor y en el interior de los macréfagos. En areas
danadas del tejido conjuntivo se puede demostrar la
presencia de inmunoglobulinas y componentes del
complemento y aun residuos bacterianos, observandose
degeneracion de las fibras colagenas y elasticas.”**

El objetivo del presente articulo es resaltar la importancia
de lalepra como una enfermedad en la actualidad prioritaria
en salud publica, debido a sus altos indices de secuelas, y de
diagnosticos e inicio de terapéutica tardia. A su vez resaltar
las principales caracteristicas que permitan a los
profesionales de la salud, el reconocimiento rapido de esta
patologia, la realizacion de las pruebas de laboratorio
confirmatorias, y la notificacién oportuna de los casos a
salud publica que permitan un rapido inicio de la terapéutica
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adecuada, y un manejo multidisciplinar de estos pacientes,
resaltando que la realizacion de un tratamiento irregular o la
suspension del mismo puede desencadenar una rapida
evolucion de la patologia, con serias complicaciones en el
paciente.

Caso clinico

Paciente masculino de 64 afios, natural de Algarrobo
(Magdalena), residente y procedente de Santa Rosa (zona
sur de Bolivar). Tiene antecedente de lepra tipo
lepromatosa, multibacilar, diagnosticada tres afios antes.
Inici6 en esa época tratamiento con dapsona, rifampicina y
clofazimina, el cual fue irregular hasta ser suspendido hace
6 meses. Tiene historia de multiples hospitalizaciones en los
ultimos dos afios por marcado déficit motor, dolor
neuropatico e infecciones urinarias a repeticion; la mas
reciente hospitalizacion fue 20 antes en Aguachica (Cesar),
durante cinco 5 dias, por infeccion de vias urinarias y
marcado edema de miembros inferiores.

Ingresa remitido del puesto de salud de Santa Rosa (zona sur
de Bolivar), por cuadro clinico de seis dias de evolucion,
caracterizado por picos febriles, afeccion del estado
general, dolor abdominal generalizado e intenso de
predominio en hemiabdomen inferior, que se acompana de
deposiciones liquidas abundantes, no fétidas, sin sangre ni
moco; ademas de polaquiuria, disuria, cefalea frontal
intensa, aqueja multiples lesiones nodulares eritematosas
en torax y miembros inferiores, con intenso dolor de los
mismas, lo cual le imposibilita la marcha.

Al examen fisico de ingreso se encuentra con compromiso
de su estado general, taquicardico, taquipneico pero sin
dificultad respiratoria, febril, conciente, alerta e
intranquilo; no presenta signos meningeos y el puntaje de la
escala de Glasgow es de 15/15. Se hacen evidentes facies
leoninas caracteristicas, leucocoria en ojo derecho, maculas
en torax de caracter multiple redondeadas, hipopig-
mentadas, de bordes regulares y tendencia a coalescer.

Son llamativas las ulceras, en sacabocado, de fondo limpio
y bordes eritematosos a nivel de los miembros superiores,
acompafiado de edema indurado en el dorso de las manos,
junto con pérdida de la capacidad de prension de mano
derecha y pérdida de la fuerza; ademas, se hay nddulos en
toda su extension los cuales son dolorosos a la palpacion.

Anivel de las extremidades inferiores se observan lesiones
ulcerativas de fondo limpio y bordes eritematosos, con
areas de hiperpigmentacion descamativas con nddulos
dolorosos a la presion, asi como edema grado II que
compromete principalmente a la pierna derecha, y
sensacion de parestesias con disminucion de la fuerza y
onicolisis bilateral (figura 1). La mucosa oral esta humeda,
hay dolor al extender y flejar el cuello; los ruidos cardiacos
son ritmicos, sin soplos; los pulmones estdn  bien
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Tabla 1. Paraclinicos de ingreso y al 5° dia de hospitalizacion.
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Figura 1. Imagen que corresponde al ingreso hospitalario.
(A) Lesiones nodulares, irregulares, de fondo necrético y
bordes eritematosos, con edema en regién palmar
izquierda. (B) Se observan lesiones irregulares, en
sacabocado, ulceradas de fondo limpio y bordes necréticos
acompafado de hiperpigmentacién en la cara anterior del
miembro inferior izquierdo.

ventilados, sin agregados; el abdomen es blando, muy
doloroso a la palpacion, con defensa abdominal voluntaria,
sin que se palpen visceromegalias, ni masas.

Se toman laboratorios los cuales evidencian marcada
anemia, leucocitosis, elevacion de la PCR e infeccion de
vias con proteinuria y hematuria (tabla 1). Una ecografia de
la via urinaria es informada dentro de limites normales. Se
realiza una impresion diagnostica inicial de lepra con
tratamiento irregular, sepsis de origen urinario, neuropatia y
leucocoria por lepra. Se indica manejo con liquidos
endovenosos, ceftriaxona y omeprazol; se pasa catéter
venoso central debido a la imposibilidad de accesos venosos
periféricos ante el marcado edema en el paciente.

A las 24 horas del ingreso el paciente se encuentra en
regulares condiciones generales, sin compromiso del estado
hemodinamico, con intenso dolor en las extremidades,
particularmente las inferiores. A partir de los exdmenes de la
via urinaria se infiere la presencia de glomerulonefritis
secundaria a enfermedad de base, con sepsis de origen
urinario, que desencadend la aparicion de nodulos
dolorosos, de bordes eritematosos y ulcerados con fondo
limpio en los miembros asociado todo esto al compromiso
del estado general. Asi, se considerd estar frente a una
reaccion lepromatosa tipo II, por lo cual inician manejo con
dapsona, rifampicina, clofazimina, metilprednisolona y
albendazol. Al segundo dia de estancia hospitalaria un
examen coproscopico no muestra evidencia de sangre
negativo pero si de larvas de Strongyloides stercoralis; por lo
cual se cambia tratamiento antiparasitario por ivermectina.

Alas 72 horas de estancia hospitalaria el paciente persiste en
regulares condiciones generales, hemodindmicamente
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Laboratorio Ingreso 5° dia
Hemoglobina (gr/dL) 8,5 8.5
Hematocrito (%) 25,8 257
Leucocitos (/mm3) 24,800 23,200
Segmentados (%) 88 88
Linfocitos (%) 9 "
Plaquetas (/mm3) 311,000 313,000
Prot C reactiva (mg/L) 384 192
Creatinina (mg/dL) 0,64 0.64
BUN (mg/dL) 4,07 3.89
ALAT (UIIL) 1.5 1.2
ASAT (UIIL) 19.0 18.5
Glucosa (mg/dL) 56.7 61.5
PT (seg) 21.0

PTT (seg) 37.1

INR 1.6

TSH (Ul/mL) 0.72 0.75
T4 libre (pmol/L) 10.96 12.52
Calcio (mg/dL) 8.13 4.57
Sodio (mmmol/L) 139.2 140.6
Potasio (mmol/L) 2.78 2.81
Cloro (mmol/L) 102.3

Examen de orina Sangre: 250 gr/mL Sin alteraciones
Proteinas 1000 mg/mL

Leucocitos >30 xc

Hematies > 30 xc

Bacterias +++

=

sfa
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Figura 2. Imagen del paciente en su tercer dia de
estancia hospitalaria. En donde se observan
placas en tercio inferior de ambos miembros
inferiores, hiperpigmentadas, de bordes
regulares, y perdida de anexos cutaneos.
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Figura 3. Intensa infiltracion difusa de la cara
con acentuacion de los pliegues, dorso nasal y
pérdida parcial de la cola de las cejas.

estable y sin picos febriles. En las extremidades se observan
placas hiperpigmentadas, descamativas, de bordes regula-
res, con pérdida de los anexos (figuras 2 y 3); ademads, se
encuentran laceraciones superficiales en piel de plantas y
palmas, asi como edema indurado predominantemente en la
extremidad derecha.

Igualmente se halla compromiso genital dado por edema y
dolor a la palpacion, junto con con lesion blanquecina de 0.5
cm en el dorso del glande, y disminucién del calibre del
orifico de meato uretral. Tanto urocultivo y coprocultivo
son negativos; el cuadro hematico de control muestra
leucocitosis y neutrofilia, el potasio esta en 2,54 mmol/l.
Ante la evidencia de S. stercoralis se suspende manejo con
corticoesteroides y tratamiento antilepromatoso,
solicitandose baciloscopia con calculo de indice bacilar.

Al quinto dia de estancia hospitalaria presenta fiebre (39°C)
acompaiada de afeccion del estado general mas
taquicardia, taquipnea, hipotension, escalofrios, diaforesis
y oliguria. Se realizan paraclinicos que se pueden ver en la
tabla 1. Se considera que el paciente presenta sepsis
secundaria a catéter venoso central ante la falta de evidencia
de otro foco infeccioso, por lo cual cambia terapia
antibiotica a piperacilina-tazobactam mas vancomicina.

En el séptimo dia de estancia hospitalaria, el paciente esta en
aceptables condiciones generales, sin picos febriles en las
24 horas anteriores; hemodinamicamente esta estable. Las
lesiones lepromatosas no son supurativas ni tiene signos de
infeccion. El edema de las extremidades inferiores ha
disminuido pero persiste dolor en ellas. Se hace biopsia de
piel que indica baciloscopia +++, multibacilar, con indice
bacilarde 3.0.
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Figura 4. Aspecto del miembro superior dere-
cho al dia 26 de hospitalizacion, se observan
lesiones redondeadas cicatrizales, hipopigmen-
tadas, de bordes regulares y con fondo limpio.

Al décimo dia de estancia hospitalaria ante las aceptables
condiciones del paciente, coproscopico negativo y la no
aparicion de nuevos picos febriles, se reinicia tratamiento
antileproso multibacilar con rifampicina, clofazimina y
dapsona pero sin ser acompaiado de corticoesteroide. Ante
la clinica de dolor neuropatico en extremidades secundario
a patologia de base se inicia manejo con tramadol y
gabapentina.

A los 26 dias de estancia hospitalaria, el paciente culmina
manejo antibiodtico instaurado para la sepsis, con adecuada
respuesta al mismo, sin signos de respuesta inflamatoria
sistémica, no aparicion de picos febriles. Esta estable
hemodinamicamente, con mejoria de las lesiones cutaneas
iniciales, sin signos de sobreinfeccion y de caracteristicas
cicatrizales, de fondo limpio (figura 4), por lo que se decide
dar el alta hospitalaria con tratamiento antilepromatoso
ambulatorio y seguimiento por consulta externa con
dermatologia e infectologia.

Discusion

La lepra es una infeccion granulomatosa cronica, que ha
afectado a la humanidad por alrededor de 4000 afios, cuyo
origen se registra en escritos sagrados de la India del siglo
Vlantes de Cristo. Se cree que inicio6 en la India de donde se
expandio hacia el oeste a través de Egipto y hacia el este a
través de la China hasta llegar a Asia y Japon. Luego fue
introducida a Europa por las tropas de Alejandro Magno en
el aflo 327 antes de Cristo después de regresar de las
campapias de la India.”

Esta es una patologia infecciosa progresiva que puede llegar
a causar alteraciones permanentes a nivel de la piel, nervios,
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extremidades y globos oculares. Durante la evolucion
cronica de esta enfermedad pueden presentarse fenomenos
inflamatorios los cuales ocasionan episodios agudos de
hiperreactividad inmunoldgica que tienen una expresion
clinica de gran polimorfismo y que pueden ensombrecer el
pronéstico de la lepra, son las llamadas leproreacciones.”
Estas ultimas aparecen en respuesta a estrés, infecciones,
procedimientos quirtrgicos, embarazo y por procesos que
alteren las condiciones de equilibrio inmunoldgico del
paciente. Se clasifican como reaccion tipo I o reversa,
reaccion tipo II o eritema nodoso leproso y fenémeno de
lucio.”

Las reacciones leproticas tipo I, también llamada eritema
nodoso leproso, es una reaccion de hipersensibilidad tipo
II1, en donde se produce una inapropiada induccion de la
inmunidad humoral, con exacerbacion de su accion
biolégica ocasionando aumento en el nimero de depdsito de
complejos inmunes antigeno-anticuerpo.” Clinicamente se
reconoce mediante la palpacion de nodulos en la piel,
dolorosos y eritematosos, que generalmente aparecen en
cara, brazos y muslos, acompafiado de fiebre, malestar
general, dolores dseos, mialgias, linfadenitis generalizada,
neuritis, iridociclitis, orquitis y dactilitis.”

La reaccion tipo II se presenta abruptamente en episodios
que duran tres a doce semanas, especialmente las lesiones
cutaneas, que desaparecen espontaneamente. Algunos
pacientes pueden tener un solo episodio, pero la recurrencia,
la persistencia y la cronicidad de la reaccion son comunes.™
En este paciente los nddulos cutaneos se encontraban
presentes cuando se le examind la primera vez. Esta
reaccion pudo haber sido secundaria a la medicacion
antileprosa suspendida desde hace 6 meses o los procesos
infecciosos principalmente de vias urinarias que presento el
paciente. Lo claro es que el estado de alteracion
inmunolodgica del paciente debido a su enfermedad leprosa
de base y la exposicion a patdgenos intrahospitalarios lo
llevo a un estado séptico, que puso en alto riesgo su
bienestar.

La OMS estableci6 criterios clinicos para el diagnostico
oportuno en areas endémicas sin embargo existen criterios
bacteriologicos los cuales utilizan la baciloscopia para
establecer el llamado indice bacilar el cual clasifica al
paciente en paucibacilar cuando este ultimo es igual a cero o
multibacilar cuando el indice bacilar es mayor de cero, lo
que determina el régimen de tratamiento a emplear. En este
reporte de caso el paciente presento una baciloscopia
positiva de los 5 sitios de muestra realizados, lo cual dio
como resultado un indice bacilar de 3.0, distinguiéndolo
como lepra de tipo multibacilar.

Las guias colombianas para la atencion en lepra recomiendan
que el tratamiento para los estados reaccionales agudos, debe
ser iniciado con rapidez y asi evitar la extension de las
lesiones y las futuras complicaciones que resultan en
discapacidades catastroficas. Resalta la utilizacion de
talidomida a dosis de 400 mg diarios, como de primera
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eleccion, en el tratamiento inicial de la reaccion tipo II
disminuyendo la dosis segiin la respuesta clinica, sin
suspender el manejo especifico antileprético. Cuando la
reaccion tipo II es severa se indica el empleo de esteroides,
prednisona a 1 mg/kg-dia durante doce semanas y, en casos
resistentes o con riesgo de efectos sistémicos, asociar
clofazimina 100 mg cada ocho horas por doce semanas con
disminucién gradual.” En este caso a pesar que a su ingreso
el paciente presentaba una reaccion tipo II, no se realiz6 un
manejo de esta basado en las guias colombianas de atencion
de la lepra, ya que no se administré talidomida, ademas el
manejo antilepromatoso fue suspendido al tercer dia de
estancia hospitalaria sustentados en la presencia de
Strongyloides stercoralis en un coproscopico.

El caso expuesto, muestra el curso clinico de una patologia
la cual a pesar de ser de las mas antiguas identificadas en los
seres humanos, aun persiste siendo un problema de salud
publica en diferentes paises del mundo, entre los cuales se
destaca Colombia. A la vez se resalta de la evolucion clinica,
como la irregularidad en la toma de medicamentos
antilepromatosos y aiin mas grave la suspension del mismo,
conlleva a una rapida progresion de las lesiones y aumenta
en un alto porcentaje el riesgo de desarrollar alguna de las
reaccionas leprosas, secundario a situaciones que alteren el
estado inmunolégico del paciente. A su vez destacar que un
oportuno manejo de la situacion desencadenante y el
reinicio de la terapéutica de la lepra, permiten la resolucion
favorable de las caracteristicas clinicas.

Es importante tener en cuenta que la lepra es una patologia
incapacitante, por lo que dentro de los objetivos principales
se encuentra la deteccion temprana de los pacientes que
presenten la infeccion, dar un tratamiento farmacologico
adecuado, y recordar que la rehabilitacion cumple un papel
fundamental para lograr un manejo integral.
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