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RESUMEN

N ESTE ARTICULO SE EXPONE EL TRATAMIENTO ACTUAL DE LA LEPRA EN ENFERMOS PAUCIBACILARES Y MULTIBACILARES

CON DIFERENTES DROGAS: RIFAMPICINA, DAPSONA, CLOFAZIMINA, CLARITROMICINA Y QUINOLONAS. TAMBIEN EL TRATA-

MIENTO EN CASOS DE LESION UNICA (ROM) Y OTROS NUEVOS ESQUEMAS, COMO SE TRATAN LAS REACCIONES LEPROMATOSA

Y REVERSA, ASf COMO LA PROFILAXIS ACTUAL.

SE COMENTA LA DISMINUCION DE LA PREVALENCIA E INCIDENCIA POR LA MULTITERAPIA Y LA NECESIDAD DE DROGAS MAS RAPIDAS

Y UNA VACUNA EFICAZ.

PALABRAS CLAVE: LEPRA, TRATAMIENTO, PROFILAXIS
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ABSTRACT

E EXPOSE THE ACTUAL LEPROSY MULTITHERAPY IN MULTIBACILLARY AND PAUCIBACILLARY PATIENTS WITH THE

DIFFERENT DRUGS: RIFAMPIN, DAPSONE, CLOFAZIMINE, CLARITROMICINE AND QUINOLONES. EQUALLY THE TREAT-

MENT IN CASES OF UNIQUE LESION AND IN UNIQUE DOSE (ROM) AND THE TREATMENT IN LEPROMATOUS AND REVER-

SAL REACTIONS.

IT 1S COMMENTED THE DECREASE OF THE INCIDENCE AND THE PREVALENCE BY THE MULTITHERAPY AN THE NEEDINESS OF FAS-

TER DRUGS AND A MORE EFFICIENT VACCINE.

KEy WORDS: LEPROSY, TREATMENT, PROFILAXIS
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Introduccién
La lepra es una micobacteriosis infectocontagiosa crénica
granulomatosa, producida por el Micobacterium leprae (ML)
descubierto por el noruego Hansen en 1873. Se trata de una
bacteria eminentemente endomacrofigica que manifiesta
gran apetencia por afectar la piel, las mucosas de vias respi-
ratorias altas y el sistema nervioso periférico. Es una causa
importante de morbilidad y discapacidades que afecta algu-
nos paises tropicales y subtropicales, donde constituye un
fuerte problema de salud puablica. En el aspecto terapéutico,
esta milenaria enfermedad ha pasado por tres periodos: el
primero, durante siglos de incurabilidad, a pesar de los
multiples remedios empleados, incluido el histérico aceite
de chaulmogra; el segundo, la monoterapia a partir de 1941
con la aplicacién de sulfonas, la primera medicacién eficaz
que hizo cambiar totalmente el pronéstico de la enferme-
dad de Hansen, seguido del empleo de otros fairmacos efi-
caces como: clofazimina, rifampicina y posteriormente qui-
nolonas fluoradas, minociclina y claritromicina; y un

ultimo periodo a partir de 1981, la multiterapia (MTT) que es
la asociacién de varios fdrmacos para aumentar la eficacia,
acortar el tratamiento y evitar las resistencias medicamen-
tosas y las recafdas.

Medicaciones
Sulfonas. Fue en 1941 cuando Faget y Pogge ensayaron las
sulfonas (promin) en Carville (EU), la primera medicacién
eficaz que supuso la posibilidad de curacién; en 1945 se uti-
liz6 en Espaia (Fontilles); y a partir de 1948 se usa el pre-
parado con dapsona (DDS), en dosis oral de roo mg diarios,
el cual es un buen bacteriostitico que inhibe la sintesis del
Paba y con una tolerancia excelente, aunque pueden pre-
sentarse anemias, agranulocitosis, hepatitis y, raramente, el
sindrome de la DDS.2

Clofazimina. Es un derivado de la fenacina, colorante
que utilizaron por primera vez Browne y Hogerzil en 1962
en Nigeria; es buen bacteriostdtico y poco bactericida, in-
terfiere el ADN micobacteriano y su actividad es similar a la



DDS, ademds tiene una accién antiinflamatoria y es til en el
tratamiento de las reacciones en dosis de 200-300 mg/dia.

Las dosis recomendadas son de 50 mg al dia o 100 mg
alternos y la tolerancia es buena. Entre los efectos secunda-
rios destacan: la pigmentacién pardoanaranjada en piel,
pigmentacién conjuntival y un estado ictiosiforme, los cua-
les desaparecen al suspender el tratamiento, y, ocasional-
mente, enteropatias del intestino delgado no graves.

Rifampicina. En 1970 Rees y Leiker la aplicaron para
tratar la lepra; es intensamente bactericida, bloquea la sin-
tesis del ARN de la bacteria y con una dosis de 600 mg dejan
de ser viables 99% de las micobacterias. Se utilizaba como
monoterapia en dosis de 600 mg por dia, es hepatotéxica y
puede aparecer insuficiencia renal aguda y trombocitope-
nia, hepatitis y un cuadro pseudogripal, sin embargo, si se
administra mensualmente no se presentan efectos téxicos y
la eficacia es la misma.

Quinolonas. A partir de 1987 las quinolonas fluoradas
se utilizan en casos de lepra, actdan sobre el ADN por inhi-
bicién de la subunidad A de la grasa bacteriana y tienen
gran difusién tisular e intracelular. Se utiliza pefloxacin,
sparfloxacin, ofloxacino y moxifloxacino, sobre todo estos
dos altimos en dosis de 400 mg por dia, pero siempre aso-
ciados con otros farmacos y son las mds bactericidas des-
pués de la rifampicina. La tolerancia es buena y no se reco-
mienda en niflos ni embarazadas; destruye 99,99% de las
bacterias en un periodo de uno a dos meses.

Claritromicina. Este macrélido tiene actividad sobre
los bacilos intracelulares en dosis de 500 mg diarios; inhibe
la sintesis proteica bacteriana por su unién con la unidad
ribosomial 50 S; se utiliza poco y es menos bactericida que
la rifampicina, sélo se ha registrado alguna vez trombocito-
penias y Stevens-Johnson, asi como trastornos gastrointesti-
nales.

Minociclina. Es una tetraciclina y es mds bactericida
que la claritromicina, actta uniéndose a la unidad riboso-
mal 30 S; se utiliza en dosis de 100 mg por dia, siempre en
multiterapia, y los efectos secundarios son vértigos y pig-
mentacién dentaria en jévenes.

Multiterapia. Se utilizé a partir de 1974 para evitar las
recaidas de la monoterapia y se basa en la combinacién de
varias drogas para tratar de acortar la curacién y transmi-
sién de la enfermedad, asi como prevenir las resistencias
farmacoldgicas. La primera droga que se utilizé fue isopro-
dian, combinacién de sulfona protionamida-etionamida e
isoniazida, mds rifampicina, a partir de la reunién en el
Forschung Institut de Borstel (Alemania), la cual se experi-

ment6 en Malta, Paraguay y Espana (Fontilles).* En 1982 la
OMS preconiz6 oficialmente la poliquimioterapia actual con
rifampicina, clofazimina y sulfona.

Lepra multibacilar. Se usa rifampicina 600 mg al mes
supervisada, dapsona 100 mg al dia autoadministrada y clo-
fazimina 50 mg al dia y 300 mg una vez al mes, supervisada
durante dos afios; aunque a partir de 1997 la OMS recomen-
dé el uso sélo por 12 meses y desde 1999 el mismo esquema,
pero s6lo por seis meses para multibacilares y paucibacilares.

Lepra paucibacilar. Se usa rifampicina 600 mg al mes
supervisada y dapsona 50 mg diarios. En nifios la dosis de
rifampicina es de 450 mg al mes y la duracién del trata-
miento es de seis meses.

Enfermos con lesion tnica. Se recomienda dosis tnica
de rifampicina 600 mg, ofloxacino 400 mg y minociclina
100 mg (ROM).

Otros esquemas para pacientes que rehisan la clofa-
zimina: ofloxacino 400 mg y minociclina 100 mg por 24
meses.

Otro esquema preconizado en 2006 en la India por
Tejasvi es el empleo de cuatro férmacos: rifampicina 600
mg, sparfloxacin 200 mg, claritromicina 500 mg y minoci-
clina 100 mg, durante 12 semanas, que comparan con MTT
oms durante 12 meses con resultados similares.s Ultima-
mente la OMS preconiza la Multiterapia “ayudada”, la cual
es el esquema cldsico de 12 meses para MB y seis meses para
PB, dando en el momento del diagnéstico la dosis total para
12 6 6 meses al enfermo sin supervisién sanitaria y encar-
gando la vigilancia a un familiar.

Grosset y Ji Bahong han utilizado otros esquemas tera-
péuticos asociando rifapeptine (rifampicina), moxifloxacino
(quinolona) y minociclina, cuyo efecto es mds bactericida
que el de ROM.

En India en 1997 se compararon dos grupos de PB, uno
con ROM y otro con esquema OMS en 1,083 casos de lesién
unica. No se observaron diferencias, aunque parece que 50-
60% de casos con lesién tinica curan espontdneamente.

Seguin la OMS, la mayoria (90-999%) de los ML en los MB
estdn muertos y no es necesario MTT mds de 24 meses, aun-
que los frotis no sean negativos. A pesar del tratamiento, los
bacilos muertos tardan en eliminarse, lo que depende del
funcionamiento de la inmunidad celular y hay bacilos que
interrumpen su actividad metabélica en determinadas fases
del proceso.”

Algunos autores aconsejan que no se debe acortar la
MTT a menos de 24 meses porque se corre el peligro de desa-
rrollar rifampicino-resistencia y recaidas, y opinan que los



proximos afios serdn cruciales para que el control basado en
la MTT pruebe su capacidad para reducir la incidencia de la
lepra. En relacién con los efectos colaterales del empleo de
la MTT, éstos son infrecuentes y no existen acciones antago-
nistas entre las diferentes drogas, pero Opromolla, en Sao
Paulo, Brasil, en un estudio encontré 20 casos de fallo renal
en enfermos con MTT.?

El resultado terapéutico depende de la carga bacilar y
en algunos casos la desaparicién completa de las micobac-
terias y lesiones puede alcanzar de cuatro a cinco afios.

Se considera a los enfermos MB que no reciben 24 dosis
como “defaulters” o “perdidos de vista” y la tasa de abando-
no del tratamiento es de 10 a 20%. Jamet, en el Instituto
Marchoux, en 1995 expuso su experiencia del riesgo de
recaidas en los MB que inician la MTT con indices bacterio-
l6gicos de cuatro o mds cruces. Las recaidas son escasas:
0.1% para lo PB y 0.69% para los MB, y personalmente no
hemos registrado ningtin caso, mientras que con monotera-
pia DDS reunimos 34 casos. El resultado terapéutico depen-
de mucho de la carga bacilar y en estos casos la desaparicién
completa de las lesiones es mds lenta y la de los bacilos pue-
den alcanzar cuatro o cinco afios.

En diciembre de 2006 tuvo lugar en Agra (India) una
reunién de expertos para analizar el problema de las resis-
tencias a la rifampicina, la droga mds efectiva, y para ello se
recomendaron métodos moleculares de las secuencias
mediante el PCR en dos frotis de piel por paciente, aisla-
miento del ADN y la necesidad de crear un banco de secuen-
cias. Asimismo se estudia la resistencia a la dapsona y oflo-
xacino, sin olvidar la inoculacién en la almohadilla plantar
del ratén, donde el indice de recaidas es inversamente pro-
porcional a la duracién de la terapéutica, existiendo en los
multibacilares un subgrupo con tendencias a recaidas a los
24 meses de finalizar la multiterapia.

Se recomienda el examen bacteriol6gico como algo
muy importante en el reconocimiento de las recaidas, pues
muchas veces se prescinde de éste por falta de experiencia
del personal sanitario.”

En los pacientes con lepra y VIH la pauta terapéutica es
la misma y la coexistencia de ambas enfermedades es poco
frecuente, pues el bacilo de Hansen no es una micobacteria
oportunista, posiblemente por el largo periodo de incuba-
cién de la lepra y la evolucién mds rdpida y mortal de los
afectados por el VIH."

En los ultimos afios, sobre todo a partir de 2006, se ha
descrito el sindrome de restauracién inmunolégica en los
pacientes con VIH tratados con terapia retroviral, lo que

supone una mejorfa de la inmunidad con aumento de los
linfocitos cD4, lo cual puede poner de manifiesto una lepra
en incubacién o subclinica. El primer caso se describié en
Londres en un enfermo procedente de Uganda y posterior-
mente ocho casos mds en Brasil. La infeccién por VIH es
neurotréfica y pueden aparecer reacciones neurolégicas
graves, vasculitis necrotizantes en los nervios y reacciones
reversas y de eritema nudoso, por ello es necesario tener en
cuenta una posible asociacién patolégica de IvH y lepra.”

Se han aplicado tratamientos inmunoldgicos locales en
los enfermos LL con inyeccién de citocinas, entre ellas INFg
e 1.2, en los que se observé aumento de monocitos y linfo-
citos CD4, destruccién de los macréfagos infectados y dis-
minucién de la carga bacilar.

Otra citocina utilizada es el GM-CSF, con la que se apre-
cia un aumento de los queratinocitos y células de
Langherhans y cicatrizacién de las tlceras, sin accién sobre
la carga bacilar.

Chipunclar, en 1997, estudié las células LAK, células
Killer activadas con linfocinas, por su posible utilidad
como tratamiento inmunoterapéutico al generar 1L-2 y esti-
mular linfocitos de sangre periférica. En ese mismo ano,
Ganapati utilizé el interferén alpha B en inyeccién local
con répida aclaracién bacilar, aumento de H,O, con pobre
absorcién cutdnea y muscular, en dosis de tres millones de
unidades subcutdneas, dos veces a la semana, durante seis
semanas.

Leprorreacciones. Durante muchos aios no hubo tra-
tamiento eficaz en estas fases agudas, por lo que se recurria
a aspirina, piramidén, resochin, antimoniales, hemoterapia,
etc., pero el descubrimiento del ACTH y los corticoides pri-
mero, asi como de la talidomida después, han hecho cam-
biar totalmente el panorama.

Leprorreaccién Tipo 11 (EN)
Talidomida (imida del dcido phthalyl-glutimico). Sheskin
la utilizé por primera vez en 1965 en Israel en 13 enfermos y
a partir de entonces se extendié su aplicacién y su eficacia
fue confirmada en un trabajo de la omS realizado a doble
ciego en varios hospitales: Fontilles, Gelib (Somalia), Ins-
tituto Marchoux (Bamako) y Chingleput (India); el estudio
se publicé en 1971.5

Las dosis iniciales son de 300 a 400 mg y se ird descen-
diendo 100 mg de acuerdo con la mejoria del cuadro hasta
dosis de mantenimiento de 100 y 50 mg. En enfermos corti-
codependientes es necesario aumentar la dosis inicial a 600
mg."* Su accién es inmunomoduladora, activa los neutréfi-



los, inhibe la quimiotaxis y suprime la inmunidad celular,
inhibe la produccién del ENT comprobado por Sampaio in
vivo e in vitro y del GM-CSF; tiene un efecto antagénico a la his-
tamina y prostaglandinas y presenta accién contra la inmuni-
dad humoral suprimiendo anticuerpos. La contraindicacién
absoluta es durante la gestacién por su accién teratogénica, la
cual da lugar a malformaciones fetales de tipo fotomiélico y
también puede producir neuropatias periféricas.”

En 2004 Van Brakel utiliz6 un nuevo derivado de la tali-
domida, el remivid, el cual aumenta el 1.2 factor de creci-
miento de las células T e inhibe las citocinas inflamatorias.™

Corticoides. Se utiliza la prednisona y prednisolona en
dosis iniciales de 40 a 60 mg, la cual se baja en relacién con
la mejoria clinica durante cuatro a doce semanas hasta dosis
de mantenimiento de 5 mg. Son eficaces sobre todo para
evitar secuelas motoras en las neuritis y aparte de las cono-
cidas contraindicaciones, llevan a la dependencia y cortico-
servidumbre.

No se debe interrumpir la MTT, incluso se puede
aumentar la clofazimina a 200 y 300 mg debido a que es
antirreaccional, como lo prueba la considerable disminu-
cién de los episodios reaccionales a partir de su incorpora-
cién a la terapéutica. Talhari en 1995 y posteriormente
Sampaio y Sarno también han utilizado la pentoxifilina,
derivado de los xantinas, que actuaria por supresién del
FNT alfa en dosis de 400 mg, tres veces al dia. Se trata de un
inmunomodulador que aumenta la quimiotaxis disminu-
yendo la adherencia endotelial de los leucocitos y la activi-
dad de las celulas Killer. En 2002 Chateerjee la utilizé en
casos con asociacion VIH. En el aspecto inmunoterdpico,
cabe mencionar la experiencia de Zaher, Talwar y Sharma
en 1993 con micobacterium donde observaron pocas reac-
ciones de ENL en los vacunados y ninguna neuritis, asi como
reacciones en el grupo no vacunado.

Reacciones tipo 1 (R Reversa)

En estos episodios la talidomida no es eficaz y habrd que
emplear los corticoides y la clofazimina con la dosificacién
citada anteriormente, sobre todo por la facilidad del dete-
rioro neural, y procurar el reposo del nervio con los apési-
tos o férulas oportunas. También se han utilizado otras dro-
gas como la azotioprima en las RR en dosis de 1 mg/kg que
inhibe la respuesta celular y es atil en las neuritis crénicas
por la reduccién de anticuerpos frente al factor del creci-
miento neural, pero es mds eficaz asociado con la predniso-
na y la asociacién clofazimina 300 mg mds pentoxifilina
1,200 mg."”

Asimismo se ha empleado la ciclosporina A que actda
también como inmunoterapia directamente sobre los linfo-
citos D4 en dosis de 7 mg/kg.”®

Recientemente Vides empleé un inmunomodulador, la
zafirlukasa, que es un antagonista de los receptores de los
leukotrienos y que actta reduciendo el FNT alfa en asméti-
cos. Se trataron 25 enfermos con reacciones de ENL y RR en
dosis inicial de 40 mg con buena respuesta en 92% de los
casos."

También en el 2006, Burdick empleé el mofitil mico-
fenolato, un inmunosupresor en casos de reacciones rever-
sas y de eritema nudoso con buenos resultados.?

Terapéutica quirdrgica. Otro aspecto importante es el
tratamiento de las secuelas antiestéticas y neurofuncionales:
alopecia de cejas, deformidades nasales, lagoftalmo, pardlisis,
ulceraciones, liberacién de nervios y lesiones éseas, lo cual
constituye un capitulo muy importante de la terapéutica.

Profilaxis

Durante siglos, el terror legendario hacia la lepra motivé
que estos enfermos fueran apartados de la sociedad, obliga-
toriamente recluidos y marginados por completo de sus
actividades laborales y sociales. Este rechazo, esta separa-
cién forzosa, fue en aquella etapa precientifica, una forma
de prevencién basada en el temor y en el concepto que se
tenfa de la gran contagiosidad de esta enfermedad.

En el siglo XIX se inicia el conocimiento y estudio cien-
tifico de la lepra y Danielssen, aunque crefa que era heredi-
taria, preconizaba el aislamiento de los enfermos noruegos.

En la Conferencia de Berlin en 1897, siguiendo los cri-
terios de Hansen acerca de la contagiosidad, se aconseja el
aislamiento como el mejor método para evitar que se pro-
pague la enfermedad, junto con la notificacién obligatoria
de los enfermos y su vigilancia.

En la Conferencia de Bergen en 1909 se ratifican los
acuerdos anteriores mds los exdmenes de convivientes,
observacién de los hijos de los enfermos, la investigacién de
la forma de transmisién y la necesidad de conseguir un tra-
tamiento especifico.

En el Congreso de El Cairo en 1938 se diferencia entre
casos abiertos y cerrados o negativos, con aislamientos de
los primeros y tratamiento ambulatorio de los negativos,
insistiendo en el control de los nifos y en la educacién sani-
taria.

En el Congreso de la Habana en 1948 la profilaxis se
basa en el sanatorio, dispensario y preventorio, mds la edu-
cacién sanitaria del publico, un examen médico precoz y



periédico, prohibiendo la publicidad literaria o cinemato-
grafica que continta considerando a la lepra como enfer-
medad biblica y terrible.

En el Congreso de Madrid en 1953 se aceptan los si-
guientes postulados: educacién y propaganda sanitaria, pro-
teccién con BCG y control de convivientes, tratamiento
ambulatorio en dispensarios dermatolégicos de los indeter-
minados, tuberculoides y lepromatosos con escasos bacilos,
aislamiento en sanatorios de los contagiosos y separacién de
los nifos en preventorios mds investigacion cientifica y asis-
tencia social. Estas tendencias profildcticas se mantienen en
el Congreso de Tokio en 1958 y los sucesivos.

La persistencia de la imposibilidad de cultivar esta
enigmitica y desconcertante micobacteria ha conducido el
estudio de diferentes vacunas y el BCG es la mds utilizada en
la profilaxis desde que en 1939 Fernandez observé la con-
versién del Mitsuda negativo en positivo en 123 nifios sanos
después de la administracién del BCG, pero es a partir de
1960 cuando se realizan experiencias a gran escala en dife-
rentes paises endémicos, cuyos resultados de eficacia profi-
ldctica son bastante dispares, desde un grado de proteccién
de 80% en Uganda, a 20% en Birmania, 469% en Nueva
Guinea y 28% en la India; estas diferencias se atribuyen a
variaciones regionales del bacilo de Hansen o a diferencias
de las cepas de BCG.

A partir del éxito de las inoculaciones del ML en el
Armadillo y la obtencién de gran cantidad de material anti-
génico, Convit y colaboradores desarrollaron una vacuna
asociando el BCG (0.1 mg) y el ML (6 x 108) en inyeccién, y
observaron en individuos no reactores un granuloma inmu-
ne con la eliminacién de las dos micobacterias y lo experi-
mentaron en 30,000 contactos de alto riesgo como inmuno-
terapia después de completar el tratamiento en enfermos
multibacilares, pero actualmente se considera que los resul-
tados no superan al BCG solo.

En Calcuta Chaudury ensaya en 179 contactos la admi-
nistracién de ML y BCG y a los ocho anos la incidencia de
lepra fue de 13% en no vacunados y de 7.89% en los vacuna-
dos, pero no hubo reduccién de la incidencia de casos
lepromatosos.

Otro ensayo importante fue el de Malawi, distrito de
Karonga que se inicio en 1986 administrando dos tipos de
vacunas BCG sola y BCG mds ML muerto, en el que se redujo
la incidencia de lepra en 75%.

Otras vacunas que se han utilizado son: el ICRC, mico-
bacteria cultivable que induce una conversién leprominica
en 55% de multibacilares y en 95% de contactos Mitsuda

negativos, asi como las vacunas M. Welchii, M. Vaccae y M.
Habana, con dudosos resultados. Aunque el Mitsuda en la
forma lepromatosa es negativo para siempre, en 1974 obser-
vamos alguna positividad en enfermos LL con muchos afios
de inactividad; y en 1997, en su tesis doctoral, Quintana
estudi6 en 73 enfermos de Fontilles, con mds de 15 afios de
inactividad después de administrar BCG, 27% con Mitsuda
positivo.”!

También se han ensayado vacunas de segunda genera-
cién mediante técnicas de biologia molecular y de recombi-
nacién genética empleando anticuerpos monoclonales para
identificar los antigenos proteicos del bacilo, los epitopes
del 70 KD y 18 KD que hasta ahora tampoco han tenido resul-
tados notables.

Otro método preventivo es la quimioprofilaxis, prime-
ro con sulfomas y acedapsona en China, Micronesia e India
con una eficacia que oscila entre 35 y 75% y también con
rifampicina y con ROM.

Resumiendo, no hay una vacuna eficaz para la erradi-
cacién de esta enfermedad, aunque el BCG presenta cierto
grado de eficacia en los contactos con formas multibacilares
por lo que se sigue recomendando en nifios de zonas endé-
micas. La educacién sanitaria y social es de gran importan-
cia para el enfermo, convivientes y ptblico general, insis-
tiendo, a través de los diferentes medios de comunicacién,
en la divulgacién de las caracteristicas y cuidados higiéni-
cos necesarios, desterrando viejos tépicos y mitos literarios,
educando para integrar e integrando para erradicar y, sobre
todo, una buena profilaxis es la mejoria de las condiciones
socioeconémicas, del nivel de vida, la alimentacién, la
higiene y la vivienda. Hoy por hoy, la multiterapia consti-
tuye la mejor profilaxis.

Pronéstico

La lepra era incurable hasta la aplicacién de las sulfonas y
posteriormente de la multiterapia, con lo que se alcanzé una
clara disminucién de la prevalencia y la incidencia, siendo
excepcionales los casos avanzados por la mayor precocidad
en el diagnéstico, pero también las reacciones, aunque
mucho menos frecuentes, y sus secuelas neurales y viscera-
les pueden alargar el tratamiento y la curacién, empeoran-
do el pronéstico.

Conclusiones

No se alcanzé la eliminacién ni en el afio 2000 ni en el 2005
como estaba programado, pero en las dos tltimas décadas si
se logré una disminucién de 9o% de los casos y un notable



descenso de la incidencia con 259,617 casos en 2006 y una

prevalencia de 224,717 enfermos a principios de 2007. Este

descenso se observa incluso en la India, lo que parece

dudoso para algunos leprélogos, pero la enfermedad ain

constituye un importante problema de salud publica en

nueve paises.>
La estrategia de la OMS para 2006-2010 se basa en:

« Diagnéstico precoz y curacién sin secuelas para evitar
NUevVos €asos.

¢ Tratamiento del enfermo con multiterapia de forma
ambulatoria y hospitalizacién temporal en las compli-
caciones.

* Prevencion de las lesiones neurales, reacciones y disca-
pacidades.

« Vigilancia periédica de los contactos y educacién sani-
taria.

« Integracién de la lepra al servicio general de salud.

Para conseguir todo ello es necesario contar con una
vacuna eficaz, drogas de accién mds rdpida que acorten el
tratamiento, pero sobre todo desmitificar la lepra, deste-
rrando el erréneo concepto biblico de contagiosidad, terror,
el estigma y el rechazo social, que junto con la mejoria del
nivel de vida de estos paises endémicos, serd la tinica forma
de ganar la batalla final y conseguir un mundo sin lepra.

................................................................................
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Estado actual de la terapéutica de la lepra

iCudl de estos farmacos es mas bactericida?
a) Ofloxacino

b) Claritromicina

¢) Rifampicina

d) Clofazimina

e) Sulfonas

Tiempo recomendado actualmente por la OMS en mul-
tibacilares.

a) 24 meses

b) 12 meses

c) 6 meses

d) Hasta negativizacién

e) 3afos

La talidomida fue utilizada por primera vez por:
a) Mitsuda
b) Virchow
c) Sheskin
d) Bechelli

e) Browne

¢Cudl de estos farmacos es también antirreaccional?
a) Minocin

h) Moxifloxacino

¢) Clofazimina

d) Protionamida

e¢) Rifampicina

Recomendacién en enfermos con multiterapia y reac-
cién

a) Suspender tratamiento

b) Mantenerlo y tratar la reaccién

¢) Aumentar la clofazimina

d) Disminuir tratamiento

e) Aumentar DDS

6.

I0.

Tratamiento de eleccién en la reaccién reversa
a) Talidomida

b) Ciclosporina

¢) Corticoides

d) Azatioprina

e) Pentoxifilina

Tratamiento indicado para enfermos con lesién tnica

a) Multiterapia OMS multibacilares

b) Multiterapia OMS paucibacilares

¢) Rifampicina-Clofazimina

d) Rifampicina-Ofloxacino-Minociclina (ROM) dosis
unica

e) No tratarlos

Contraindicaciones de la talidomida
a) Hepatitis

b) Diabetes

¢) Gestacién

d) Anemia

e) Insuficiencia renal

Multiterapia en enfermos con indices bacterianos altos
a) 12 meses

b) 24 meses

¢) Hasta negativizacién

d) 36 meses

e) 18 meses

Tratamiento de eleccién en reaccién lepromatosa tipo 2
a) Pentoxifilina

b) Ciclosporina A

¢) Talidomida

d) Corticoides

e) Antimoniales



II.

I2.

13.

¢Cudl de estas drogas es mds hepatotéxica?
a) Dapsona

b) Rifampicina

¢) Clofazimina

d) Minociclina

e) Claritromicina

Tratamiento de eleccién en pacientes con reaccién tipo
1y 2, con grave riesgo de dano neural

a) Azatioprina

b) Talidomida

¢) Corticoides

d) Ciclosporina A

e) Minociclina

Dosis de clofazimina diaria en enfermos reaccionales

a) 100 mg
b) 200 mg
¢) somg

d) 300 mg

e) 25mg

15.

a) Meyers

b) Leiker

¢) Faget

d) Browne

e) Dharmendra

Decisién terapéutica en co-infeccién lepra-HIV y reac-

ciones

a) Suspender multiterapia OMS

b) Utilizar otros esquemas terapéuticos

¢) Continuar multiterapia OMS y tratamiento de la
reaccion

d) Administrar retrovirales

e) Solo terapia HAART

Quién aplicé por primera vez la clofazimina




