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RESUMEN

Objetivo. Determinar la frecuencia de manifestaciones clinicas generalizadas de los pacientes

con lepra, que pudieran integrar sindromes reumatoldgicos.

Diseno, estudio retrospectivo comparativo, transversal y observacional.

Material y Métodos. Un andlisis retrospectivo de 54 expedientes clinicos de pacientes del
servicio de Reumatologia con el Dx. de lepra, cuyo rango de edad comprendié 37.6 afios en
promedio. Durante un periodo de seguimiento de 18 meses, determinando los pardmetros

clinicos y seroldgicos sugerentes de alguna enfermedad de tejido conjuntivo

Resultados: Se identificaron 36 pacientes con lepra lepromatosa (LL) y 18 casos de lepra
tuberculoide (LT). Los pacientes con LL presentaron manifestaciones compatibles con ETC:
artralgias en 23, eritema nodoso en 19, artritis en 12, nefropatia en 9, vasculitis necrosante en
4, queratitis punctata en 1, mononeuritis multiplex en 3, acroosteolisis en 3, edema de manos
en 2, iridociclitis en 2 y sindrome de anticuerpos antifosfolipidos en | caso. Serol6gicamente
se demostré VDRL en 14 pacientes, anticuerpos anticardiolipina en 11, factor reumatoide en 9
casos, anticoagulante lupico en 7, y anticuerpos antinucleares en 5. En los pacientes con LT
solo se encontré artralgias en 2 de los 17 casos, y factor reumatoide y anticuerpos
anticardiolipina en 1 caso cada uno, respectivamente. Doce pacientes con LL (23%), tuvieron
en alguin momento de su enfermedad diagnostico de ETC: 5 lupus eritematoso sistémico
(LES), 4 artritis reumatoide (2), 2 esclerodermayy | vasculitis necrosante.

Al aplicar los criterios de clasificacion, 2 pacientes mas reunieron los de LES y 2 los de AR,
para un total de 16/51 (31%), y por otro lado, en ningun paciente con LT se integr6 el
diagndstico de ETC.

Conclusiones: La LL presenta manifestaciones reumaéticas en el 91% de los casos, ocasiona
alteraciones clinicas y seroldgicas que pueden simular diversas ETC como sindrome de
anticuerpos antifosfolipidos y esclerodermia, pero particularmente con LES y artritis
reumatoide.



INTRODUCCION

La lepra actualmente constituye un importante problema de salud, ya que esta catalogada
dentro de las seis primeras enfermedades infecciosas de acuerdo con la Organizacion
Mundial de la Salud (1)

Es una enfermedad crénica causada por Mycobacterium leprae, que afecta principalmente la
piel, mucosa nasal y nervios periféricos. Presenta un amplio espectro de manifestaciones
clinicas de acuerdo con la integridad del sistema inmune del huésped, las cuales fluctian
entre dos polos plenamente reconocidos; del tuberculoide, en el que la resistencia es alta, al
lepromatoso, en el cual la inmunidad tanto celular como humoral es casi nula. Entre estos
extremos se encuentran los casos denominados limitrofes (dimorfos), debido a presentar

caracteristicas de ambos polos (figura 1).

Presentan episodios de agudizacion, lo cual es debido a fendmenos inmunopatoldgicos,
conocidos con el nombre de reaccion leprosa: tipo 1 (figura 2), que se presenta en los
pacientes limitrofes; y tipo 2, que se presenta en pacientes en el polo lepromatoso (LL), asi
como en casos limitrofes con predominio lepromatoso. De esta hay 2 clases, el fend6meno de
Lucio (figura 3) en lepra lepromatosa difusa, y el eritema nodoso (EN), presente en la lepra

lepromatosa nodular (figura 4)

El fendbmeno de Lucio (lepra de Lucio y Latapi), se caracteriza por aparicién de lesiones
vesiculares que tienden a romperse (eritema necrosante); presentan vasculitis extensa,
preferentemente de los vasos profundos de la dermis, los cuales frecuentemente se necrosan
(5,6).

Las manifestaciones clinicas caracteristicas de la lepra incluyen lesiones cutaneas y
neuropatia, por lo que cuando la afeccién articular esta presente, ha ocasionado que en los
ultimos 15 afios se reportaran casos aislados de pacientes con lepra que fueron inicialmente
diagnosticados como dermatitis fotosensible crdnica, LES, artritis reumatoide vy

crioglobulinemia (7-9).

Por tal motivo, se estudiaron pacientes con lepra para determinar la frecuencia de

manifestaciones clinicas que pudieran integrar sindromes reumatoldgicos.



Clasificacion de la Lepra
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Figura 1.- Clasificacién Internacional de la lepra (Ridley y Jopling 1962).



Figura 2.- Paciente femenina de 35 afios de edad, con lepra lepromatosa en estado reaccional
y afeccion edematosa de manos con importante hiperhidrosis. La paciente fue enviada con

diagndstico de sindrome de sobreposicion.



FENOMENO DE LUCIO

Figura 3.- Fendmeno de Lucio



LEPRA NODULAR

Figura 4.- Paciente con Lepra Nodular



MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron en forma prospectiva 54 pacientes con diagndstico de lepra, con un periodo de
observacion de 18 meses. El diagnoéstico de enfermedad de Hansen se establecié mediante la
identificacion de bacilos acido alcohol resistente tipico en muestras de raspado nasal y
cutaneo, biopsia de piel y/o de nervio crural. En todos los casos se realiz6 determinacion de
parametros clinicos y seroldgicos sugestivos de alguna enfermedad del tejido conjuntivo.
Todos los pacientes fueron examinados por un mismo investigador para determinar la
presencia de aumento de sensibilidad y dolor articular, flogosis de la misma o periarticular,
asi como la busqueda de otra evidencia de manifestaciones clinicas que sugirieran
enfermedad reumatica como fendémeno de Raynaud, edema de manos, alteraciones
ungueales, eritema nodoso, livedo reticularis, mononeuritis multiplex, debilidad muscular y
vasculitis cutanea. Asimismo se les determinaron alteraciones oculares mediante exploracion
por oftalmdélogo con estudio de lampara de hendidura, fondo de ojo y prueba de Schirmer. La
exploracién radioldgica incluyé estudios simples de manos, pies y telerradiografia de térax.
Los exdamenes de laboratorio que se realizaron al momento de la evaluacion clinica incluyeron
citologia hematica completa, velocidad de eritrosedimentacion por el método de Wintrobe
modificado, tiempo de protrombina, tiempo parcial de tromboplastina activado con kaolin,
guimica sanguinea con determinacién de creatinina, electrolitos y amilasa séricos. Los
anticuerpos antinucleares (AAN) se determinaron por inmunofluorescencia indirecta
utilizando células HEp-2 como substrato (Antibodies Inc., Davis CA). Los anticuerpos contra
acido desoxirribonucleico de doble cadena (ADN-ds) fueron cuantificados por dos métodos:
por técnica de inmunofluorescencia con Crithidia luciliae (10), y por el método de
inmunoprecipitacion de Farr de acuerdo con las condiciones descritas por Pincus (11).

Los anticuerpos anticardiolipina (aCL) fueron determinados por ELISA (12).

Se realizaron pruebas seroldgicas para sifilis (VDRL y FTA-ABS). El factor reumatoide (FR) fue
cuantificado por nefelometria (se consideré6 normal menos de 10 unidades relativas de
dispersiéon luminica), y por la prueba de fijacion de latex (Behring, Marburg, W. Germany). Las
fracciones tercera y cuarta del complemento fueron determinados por inmunodifusion radial
(Research Products, immunodiffusion plates, Miles), y el complemento hemolitico total (CH50)
por medio de una modificacién del método de Mayer (13).



Respecto del material para estudio histopatolégico, se realizaron cortes de tejido en bloques
fijados con parafina, cortados y tefiidos con hematoxilina-eosina, con busqueda especifica en
todos los casos de presencia de afeccion vascular inflamatoria. Cuando se requirieron, se
emplearon tinciones especiales como auramina-rodamina,Fite-faraco,PAS-Schiff, ram, acido

fosfotungistico-hematoxilina para fibrina y tricromica de Masson.

Las diferencias en datos paramétricos fueron analizadas por la prueba de "U" de
Mann-Whitney y para analisis de resultados no paramétricos por medio de la prueba de "x".

Un resultado de p<0.05 fue considerado significativo.







RESULTADOS

Se identificaron 36 pacientes con lepra lepromatosa (LL), 25 hombres y 11 mujeres con edad
promedio de 37.6 afios, y 18 casos de lepra tuberculoide (LT), 13 hombres y 5 mujeres con
edad promedio de 31.8 afios. Los pacientes con variedad lepromatosa presentaron
manifestaciones compatibles con ETC en 32 casos (91%). Se observaron artralgias como
manifestacion mas frecuente en 23 pacientes, en 18 casos con afeccion poliarticular de
grandes articulaciones (rodillas, tobillos, codos). Las artralgias precedieron, acompafaron o
aparecieron en forma posterior a la presencia de reaccion leprosa tipo |, eritema nodoso (EN)
en 19 pacientes, que fue la segunda manifestacion mas comun presentandose en 19 pacientes
con LL. Respecto de la artritis, estuvo presente en 14 casos, 3 pacientes presentaron
monoartritis (rodilla en 2 casos y tobillo en 1), 6 de ellos con afeccién pauciarticular y
asimétrica de articulaciones grandes y pequefias de extremidades superiores e inferiores. En
5 casos la artritis fue bilateral y simétrica con afeccién de rodillas, tobillos, codos carpos y
metacarpofalangicas (figs.5) .

Se realiz6 puncidén articular en 4 pacientes y se obtuvo liquido articular de caracteres no
inflamatorios (tipo 1) en | caso, los restantes 3 presentaron datos inflamatorios (tipo Il), con
cifras leucocitarias de 5,000, 9,000 y 26,000/mm? con predominio de neutréfilos y linfocitos en
el liquido sinovial. Los cultivos fueron negativos en todos los casos. Se realizé busqueda del
bacilo de Hansen por medio de tinciones especiales, resultando positivas en uno de ellos,

tanto con Ziehl-Nielssen como con Fite-faraco.

También se observé edema de manos en 2 pacientes, caracterizado por afeccién difusa hasta
la zona carpal, con atrofia cutanea en la piel subyacente, y se presentd en los pacientes en
estado reaccional.

Se identifico afeccidn renal en 9 pacientes, en 4 de ellos se realiz6 biopsia, documentandose
histopatolégicamente lesiones membranosas en 2 pacientes y mesangiales en los otros dos.

Cuatro pacientes tuvieron vasculitis necrosante (fendmeno de Lucio), en 3 de ellos afectando
las extremidades inferiores, y en el otro tanto en brazos como en piernas, esta paciente

presenté ademas sindrome de anticuerpos antifosfolipidos (SAAF) asociado.



Otros hallazgos fueron mononeuritis multiplex en 3 casos, 2 con afeccion en nervio radial y
cubital, y en peroneos y tibiales en el otro. Hubo datos de acroosteolisis en 3, en 2 de ellos
con resorcion de falanges proximales y distales de pies y manos (Tabla 1).

Respecto de las manifestaciones oculares, se identificO madarosis en 23 pacientes, queratitis

punctata en 4 casos e iridociclitis en 2 pacientes.

De los estudios de laboratorio se encontré VSG elevada en los 36 pacientes con LL (100%) en
algun momento del seguimiento, asociada en forma directa con los periodos de exacerbacion
, VDRL falso positivo en 15 pacientes (41%), aCL en 12 (33%), con titulos de IgM superiores a 5
D.S. en 10 pacientes, y de IgG en 7. Siete pacientes tuvieron anticoagulante lupico (19%). El
FR se detectd en 9 casos (25%) con titulos que fluctuaron entre 1:80 y 1:1,280. En 6 pacientes
(16%) se encontraron AAN positivos con patrén homogéneo en todos ellos y diluciones de
1:80 en 3 y de 1:160 en los 2 restantes. Por otro lado, en los pacientes con LT solo se
encontraron artralgias en 2 de los 18 casos (11%), y FR (1:160) y aCL (IgG+, IgM-) en 1

paciente cada uno (5%), respectivamente (Tabla 2).

Como observamos, debido a lo proteiforme de las manifestaciones practicamente en
cualquier érgano, conjuntamente con la elevada frecuencia de afeccion articular, es posible
integrar sindromes reumatoldgicos en algun momento de su evolucion, fundamentalmente al
asociarse con las alteraciones serolégicas secundarias a la disfuncién inmune presente en
LL, como de hecho ocurrié en nuestra serie, ya que en 12 de los 36 pacientes con LL (33%),
correspondientes al 22% del total de los pacientes con Hansen estudiados. En 5 casos fueron
catalogados como LES, 4 como AR, 2 pacientes escleroderma, y en otro como vasculitis
necrosante secundaria a SAAF (Tabla 3). Los pacientes fueron tratados con esteroides e
inmunosupresores, lo que coadyuvo a la diseminacion y aparicién del estado reaccional, que
fue catalogado como reactivacion, realizdndose el diagndstico en forma fortuita en 8 de ellos,
debido al reporte histopatolégico con bacilos de Hansen mediante biopsia de piel en 3
pacientes, de nudosidad en 2, de nddulo en un caso y de nervio periférico en otro. En los
otros 4 pacientes, el diagndstico se efectu6 mediante baciloscopias, en 3 de raspado nasal y

en el restante de linfa cutanea.



Para tratar de ilustrar mejor la dificultad diagnéstica que pueden ocasionar estos pacientes
con predominio de manifestaciones articulares y autoinmunes, presentaremos algunos casos

clinicos representativos.



Figura 5 Paciente masculino de 39 afios de edad, con diagndstico de lepra lepromatosa que
presentd afeccion articular simétrica en articulaciones metacarpofalangicas e interfalangicas

proximales, semejante a artritis reumatoide.



Tabla 1.-Manifestaciones reumaticas
en pacientes con lepra

Hallazgo clinico LL (n=36) LT (n=18)
Artralgias 23 (63%)* 2 (11%)
Eritema nodoso 19 (52%)* 0

Artritis 14 (38%)* 0

Nefropatia 9 (25%)* 0

Fenomeno de Lucio 4 (11%)* 0

Mononeuritis multiple 3 ( 8%)* 0

Keratitis punctata 4 ( 2%) 0

Iridociclitis 2 (2%) 0

p <0.01




pacientes con lepra

Tabla 2 .-Perfil bioguimico en

Hallazgo clinico LL (n=36)

Velocidad de sedi 36 (100%)
mentacion globular
(VSG) aumentada

VDRL falso positivo 15 (41%)
anticuerpos anticardio 12 (33 %)
lipina (aCL)

Anticoagulante lipico 7 (19 %)
Factor reumatoide (AR) 9 (25 %)
Anticuerpos 6 (16 %)

antinucleares
positivos (AAN)

0

LT (n=18)




Tabla 3.- Sindrome reumatologicos
En pacientes con lepra.

Hallazgo clinico LL (n=36) LT (n=18)

Lupus eritematoso 5 0
sistémico (LES)

Artritis 4 0
reumatoide (AR)

Escleroderma 2 0
Sindrome de 1 0
anticuerpos

antifodfolipidos (SAAF)

e p<0,01




CASO1

Paciente femenino de 22 afios con cuadro de eritema nodoso desarrollado durante su primer
embarazo, complicado con lesiones necrosantes en piernas, oclusion arterial y evento séptico
gue requirié amputacion supracondilea bilateral. Su segundo embarazo culminé con aborto
espontaneo en el primer trimestre, y posteriormente curso asintomatica hasta nuevo
embarazo 15 meses después, en el que aproximadamente en la semana 20 desarrollé6 nuevo
cuadro cutaneo y artralgias en rodillas y tobillos, por lo que acudié a consulta, corroborando
las lesiones de eritema nodoso ulceradas, con exploracion articular normal. Por laboratorio
destacé la presencia de TTP prolongado de 48" con control de 36" sin correcciéon al afadir
plasma normal, hipergamaglobulinemia policlonal, VDRL+, FTA negativo, AAN y ac. anti-DNA
negativos, anticuerpos anticardiolipina IgM+++, IgG++, resto normal o negativo. La biopsia de
la nudosidad mostré6 componente inflamatorio crénico tipo paniculitis septal con presencia de
"células atipicas", asi como trombosis en vasos de pequefio calibre y reduplicacién de la
intima endotelial. Con estos datos se integré el diagnostico de SAAF primario (figura 5, sin
embargo, al realizar tinciones especiales de la nudosidad, se identifico la naturaleza de las
"células atipicas" como infiltrado de células espumosas tipo Virchow con tincion de
Fite-faraco positivo para bacilos acido alcohol resistentes, caracteristico de lepra lepromatosa
(figura 7). Se inici6 manejo en la semana 31 de gestacion con prednisona 30 mg/dia
fraccionada, talidomida 100 mg/dia debido a la reaccion leprosa, con mejoria importante de su
cuadro clinico, presenté sufrimiento fetal agudo en la semana 36, que requirié operacion
cesarea, obteniendo producto masculino vivo de 3,200 grs. sin complicaciones ni evidencia
de alguna de estas entidades. Un afio después, tanto el nifio como la madre se encuentran

asintomaticos.

Esta paciente muestra la gran dificultad que puede presentar el realizar un diagndstico
correcto si no se piensa en Hansen, ya que si se prescinde de la biopsia, el cuadro de esta
reaccion leprosa con vasculitis necrosante secundaria a fendmeno de Lucio es practicamente

indistinguible de un cuadro de SAAF primario.

Por otro lado, es posible que en este polo de los estadios reaccionales, los anticuerpos
antifosfolipidos participen coadyuvando y/o potenciando las alteracién es de trombosis y

vasculitis (14).



Caso 2

Masculino de 47 aflos de edad con cuadro de 12 afios de evolucién con ataque al estado
general, perdida de peso de aproximadamente 10 kg. Referia lesiones cutaneas diseminadas,
fundamentalmente en extremidades superiores, inicialmente ardorosas que dejaban como
secuela manchas hipopigmentadas y engrosamiento de la piel. Mencionaba cuadro de
cianosis y rubor digital, asi como de edema de manos . Catorce meses antes, presento
exacerbacion de la cianosis digital, con aparicién de lesiones ulcerativas que evolucionaron
hacia resorcion de pulpejos. Negaba datos de afeccion esofagica y pulmonar. Fue etiqguetada
como escleroderma, y manejada con d-penicilamina, por lo que se envié al servicio de
Reumatologia. A la exploracion fisica se corroboraron las discromias, asi como la resorcion
de falanges y radiograficamente con osteolisis de falanges distales y medias, (figura 8). Los
examenes de laboratorio fueron normales, a excepciéon de VSG acelerada. Llamaba
fuertemente la atencién la ausencia de dolor, que se puso en evidencia a la exploracién
neurolégica, se realizaron baciloscopias en raspado nasal, con identificaciéon por medio de
tincion de Fite-faraco. Se efectud el diagnéstico de LL en reaccion y se inicid6 manejo con
talidomida 100 mg/d, con mejoria parcial, ya que continda siendo bacilifero a pesar de 16

meses de tratamiento.

Con este paciente se intenta mostrar la posible confusion con ETC debido a la afeccion
cutanea con discromias y engrosamiento de piel, asi como por la afeccién neuropatica y

acroosteolisis.

Caso 3

Paciente femenino de 35 afios de edad que inicio su padecimiento 12 meses atrés, con ataque
al estado general y periodos de fiebre de hasta una semana sin identificar la causa, se agrego
rigidez articular matutina y artritis simétrica de pequefias y grandes articulaciones, no
deformante, con caida de cabello y ulceras nasales, por lo que fue enviada al servicio de
Reumatologia, en donde se corroboré lo anterior y en sus examenes de laboratorio presento
VSG acelerada y linfopenia en 2 ocasiones, TTP prolongado sin correccion al afiadir plasma
normal, VDRL falso positivo, ACA+ IgM e IgG, asi como AAN positivos con titulos de 1:128
patron homogéneo. Con estas alteraciones se integro el diagnostico de LES y se inicio

manejo con cloroquina 150 mg/dia, naproxén 1 g/dia con mejoria parcial. Cuatro meses



después, debido a exacerbacion del cuadro articular y cutaneo, asi como continuar con VSG
acelerada se iniciaron 30 mg/dia de prednisona en forma fraccionada. Dos meses después
presenté leucocituria y eritrocituria, asi como datos de albuminuria en rangos nefroticos, por
lo que se realizd biopsia renal percutanea con reporte de lesion membranosa. A causa de la
actividad persistente se inicié azatioprina 100 mg/dia, sin mejoria y dos meses después
presento fiebre, lesiones de eritema nodoso en brazos y cara, asi como datos de epiescleritis,
nariz en silla de montar y mononeuritis multiplex en mano derecha (figuras 9). Se realiz6
biopsia de nudosidad con reporte de numerosas gobias llenas de bacilos acido alcohol
resistentes, con tincién de Fite-faraco positiva.

Con diagndstico de LL en estado reaccional se inicié DDS 200 mg/dia y prednisona 50 mg/dia,
con mejoria del cuadro. Con esta paciente se trata de mostrar el patron de afeccion articular
inflamatorio y simétrico, que en presencia de autoanticuerpos motiva que sea catalogada
dentro de estas enfermedades, particularmente LES y AR, y que debido a la falta de respuesta
sea necesario utilizar esteroides e inmunosupresores, con la posterior diseminacion y
agravamiento de este proceso infeccioso, que lleva a realizar el diagndstico hasta que se ha
desencadenado la reaccion leprosa. Hay que hacer mencion que este patréon fue el que se
encontré con mas frecuencia en nuestra serie, 5 con LES y 4 con AR. Por otro lado, al utilizar
los criterios de clasificacion en los pacientes con LL, 2 pacientes adicionales los reunieron

para LES y otros 2 casos para AR.



Figura 6.- Paciente femenino de 22 afios con cuadro de eritema nodoso durante su primer
embarazo, complicado con oclusién arterial que requiri6 amputacion supracondilea bilateral.
La biopsia de la nudosidad mostr6 componente inflamatorio crénico tipo paniculitis septal
con presencia de "células atipicas", asi como trombosis en vasos de pequefio calibre y
reduplicaciéon de la intima endotelial. Con estos datos se integro el diagnéstico de sindrome

de anticuerpos antifosfolipidos primario.



1

Figura 7.- En la misma paciente de la fotografia 4, al realizar tinciones especiales de la

nudosidad, se identifico la naturaleza de las "células atipicas" como infiltrado de células
espumosas tipo Virchow con tincién de Fite-faraco positivo para bacilos acido alcohol

resistentes, caracteristico de lepra lepromatosa



Figura 8.- Masculino de 47 afios con cuadro de 12 afios de evolucidon con lesiones cutaneas
diseminadas en extremidades superiores que dejaban como secuela manchas
hipopigmentadas y engrosamiento de la piel. Mencionaba cianosis y edema de manos .
Catorce meses antes, presenté exacerbacion de la cianosis digital, con lesiones ulcerativas y
resorcion de pulpejos. Negaba datos de afeccion esofagica y pulmonar. Fue etiquetada como
escleroderma. La radiografia muestra resorcion de falanges medias y distales, con

acroosteolisis.



Figura 9.- Paciente femenino de 35 afios de edad que inicio su padecimiento 12 meses atrés, con ataque al
estado general, rigidez articular matutinay artritis simétrica de pequeias y grandes articul aciones, no
deformante, con caida de cabello y Ulceras nasales, VSG aceleraday linfopeniaen 2 ocasiones, TTP
prolongado sin correccion a afiadir plasmanormal, VDRL falso positivo, ACA+ IgM e lgG, asi como AAN
positivos con titulos de 1:128 patrén homogéneo, com impresion clinica de LES. Dos meses después
present6 eritema nodoso en brazos'y cara, epiescleritisy mononeuritis multiplex en mano derecha. Se realizo
biopsia de nudosidad con reporte de numerosas gobias |lenas de bacilos &cido alcohol resistentes, con tincion
de Fite-faraco positivay diagnostico final de lepralepromatosa en estado reaccional.






ANALISIS

Se considera que hoy en dia existen mas de 20 millones de casos de lepra en el mundo, de los
cuales México contribuye con 50,000. Se estima que menos del 20% reciben la atencion

meédica minima indispensable(15).

Es una enfermedad de regiones tropicales y subtropicales. Es un bacilo de virulencia y
patogenicidad muy baja, ya que se conoce que su periodo de reproduccion es muy largo, de
hasta 20 dias, comparado con el de M. tuberculosis que es de 20 horas, y mas aun con los 20

minutos de los colibacilos(1).

Sin embargo, debido a la baja respuesta inmunitaria del paciente, constituye la entidad

infecciosa con mayor numero de gérmenes en los tejidos afectados. Hanks(16),

Se ha calculado que 1 cm® de tejido afectado con Hansen tiene hasta 7,000 millones de

bacilos.

Respecto de la frecuencia de autoanticuerpos, el FR se ha reportado del 16 al 36% en LL, y del
0 al 2% en LT (17), en nuestro estudio estuvo acorde con frecuencia de 26%, aunque sin
relacion de titulos elevados con la presencia de artritis. La presencia de AAN se ha reportado
del 0 al 30% en LL(18). Los resultados de la presente serie de 14%, se encuentran

discretamente mas elevados que los reportados por Garcia de la Torre en México de 3.1%(19).

Se ha tratado de explicar la variabilidad de estos anticuerpos como resultado de diferente
duracion de la enfermedad, pacientes con mayor edad, historia de ataques repetidos, asi
como también debido al manejo del EN con metilprednisolona, cloroquina y talidomida, como

posibles favorecedores de autoanticuerpos (20).

Furukawa encontr6 ACA en el 20% de sus pacientes con LL y LT, mediante pruebas de
inhibiciébn mostraron que estos anticuerpos tenian reactividad cruzada con ADN-ds, pero no

con ADN monocatenario o antigenos extraibles del nucleo (21).

Nosotros los encontramos en el 23% de los pacientes tomados en forma conjunta, pero en el

32% de los pacientes con LL, observando los niveles mas elevados en los pacientes con



estado reaccional fundamentalmente con EN. Las lesiones de EN fueron descritas por Brocq

en 1890, quien la observé en LL, descrita como una vasculitis cutanea necrosante.

Los factores predisponentes incluyen tratamiento, infecciones, embarazo e inmunosupresion
(22).

La apariencia histolégica de las lesiones es tipica de una reaccion de Arthus, con gran
cantidad de polimorfonucleares. Por otro lado, el EN se caracteriza por infiltracion de PMN en
las lesiones ricas en macrofagos. La formacién de complejos inmunitarios frecuentemente ha
sido descrita en las lesiones y hay muchos informes que demuestran depdsito de

inmunoglobulinas y complemento en estas lesiones (23).

Respecto de las manifestaciones articulares, la frecuencia va a depender del sitio y naturaleza
de la poblacién analizada, ya que si los pacientes son estudiados durante el estado reaccional
se hareportado entre el 60 y 100% (24).

Cuatro pacientes presentaron artritis asociada a EN, manifestada por aparicién subita que
generalmente no es deformante, ya que remite habitualmente en forma conjunta con las
demés manifestaciones generalizadas de la reaccidon leprosa al instalar tratamiento con
talidomida y antiinflamatorios no esteroideos (AINE), a diferencia de la artritis no asociada con
EN, que presenta curso progresivo y persistente, afecta solo a grandes articulaciones, se
presenta en forma independiente de la afeccion sistémica y no responde a tratamiento con

talidomida y diamino-difenil-sulfona (DDS), pero responde parcialmente a AINE.




CONCLUSIONES

La afeccidn articular, se puede presentar cualquier tipo de lesidon, aunque generalmente es de
naturaleza limitada y el paciente no la refiere como causa de atencion medica, probablemente

por la afecciéon neuroldgica, y debe de ser tomada en cuenta en el diagnéstico diferencial.

Aln ahora, después de mas de 100 afios de haberse descubierto el bacilo de Hansen no ha
sido posible lograr que cumpla con los postulados de Koch, como corresponde a toda
enfermedad infecciosa, y a menos de una década del siglo XXI, el miedo y la supersticion son
grandes obstaculos en el avance para controlar esta enfermedad, aun en los "paises
desarrollados", y aunque estas dos condiciones son indicadores de ignorancia al respecto,
también nos muestran que no existe informacién adecuada, confirmaday fidedigna que pueda
ser utilizada para convencer en forma categorica al profano que no existen bases para

temerle.

Se puede concluir que el espectro en LL se sigue ampliando al reportar la primera asociacion
con el recientemente descrito SAAF, y aunque es factible que la frecuencia mas elevada para
integrar ETC en esta serie sea debida a cierto sesgo, ya que algunos de estos pacientes
fueron extraidos del departamento de Reumatologia, en donde se encontraban con el
diagnostico supuesto (LES, AR, ESP, SAAF), con el consiguiente retraso en identificar y tratar

en forma oportunalos casos de LL.

Lo anterior debe servir como un llamado de alerta para evitar que esta patologia multifacética
se encuentre enmascarada en los servicios de Reumatologia debido a la afeccion articular y
alteraciones inmunoldgicas, que propicie confusion, incluso con riesgo de terapia
inmunosupresora en esta entidad infecciosa, con la consiguiente reactivacion y precipitacion
del estado reaccional, tal y como lo observamos en esta serie.
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