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NORMAS PARA LOS AUTORES

Revista de LEPROLOGÍA agradece la colaboración científica sobre el campo de la leprología 
y la dermatología, incluyendo investigaciones científicas, terapéuticas, epidemiológicas y 
sobre ciencias básicas en conexión con estas especialidades.

Los manuscritos remitidos deberán cumplir los siguientes requisitos:

a) Ser originales y no haber sido publicados anteriormente en ninguna otra revista.

b) Los textos se enviarán, preferiblemente, en soporte informático, bien por correo electró-
nico o en su defecto, se enviará un disquete, en formato Word, a doble espacio y con margen 
izquierdo de 2,5 cms. Pueden incluirse las fotografías y los gráficos que el autor crea perti-
nentes, aunque la dirección de la revista se reserva el derecho a introducir cualquier cambio 
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mínima aproximada de 100 palabras y máxima de 200 palabras; éste debe ser un artículo 
en miniatura. A continuación del resumen se escribirán las palabras claves con objeto de 
que reflejen los contenidos esenciales del artículo. No superarán el número de 5, para ello 
se recomienda hacer uso de los términos recogidos en el Índice Médico Español y el MeSH® 
(Medical Subject Headings) del Index Medicus.

d) El texto constará de las siguientes partes: Título. Autores. Nombres y apellidos de cada autor 
(es conveniente indicar: Servicio, Departamento o Centro en el que se hayan realizado). Resú-
menes. Palabras Clave. Texto. Referencias bibliográficas, que sólo incluirá las referencias citadas 
en el texto y por orden de su aparición en el mismo, siguiendo los Requisitos de uniformidad 
para manuscritos enviados a revistas biomédicas (Estilo Vancouver) elaborados por el Comité 
Internacional de Editores de Revistas Médicas (http://www.icmje.org); para los títulos abrevia-
dos de las revistas se recomienda el Index Medicus-MEDLINE®. Fotos con sus pies y orden en 
que se han de imprimir. Dirección postal del autor a quien debe dirigirse la correspondencia 
relativa al artículo.
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f ) La dirección de la revista se reserva el derecho de no aceptar los originales y el hacer las 
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el manuscrito para su publicación.

g) Los trabajos serán publicados a medida que lo permita el espacio disponible de la revista, 
siguiendo orden riguroso de antigüedad en su recepción.

h) Después de publicado en Revista de LEPROLOGÍA podrá ser trascrito total o parcialmente 
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70 AÑOS ININTERRUMPIDOS 
DE DIVULGACIÓN CIENTÍFICA SOBRE LA LEPRA

Son ya 105 años en los cuales nuestra institución, Fontilles, trabaja en el mundo de la lepra. 
Dentro de este trabajo, hoy destacamos con entusiasmo el 70 aniversario de nuestra publica-
ción científica, Fontilles, revista de Leprología.

Fue en el año 1902 cuando en el pueblo vecino de Tormos, el Padre Ferrís y D. Joaquín Ballester 
escucharon mientras cenaban los lamentos de uno de los numerosos pacientes de lepra que 
existían en la comarca. A partir de ese momento, ambos pusieron en marcha los mecanismos 
para albergar y buscar un sitio adecuado para todas estas personas marginadas.

En el año 1909 llegaron los primeros pacientes y desde entonces en este Sanatorio se han tra-
tado aproximadamente 3.000 enfermos de lepra. En los primeros años sin medicación contra 
la enfermedad se llevó a cabo una medicina social, se mejoró la higiene, la alimentación, se re-
dujo el hacinamiento y se curaban las lesiones que la enfermedad producía. Además, se inves-
tigaba buscando fármacos útiles para la lucha contra el germen que provoca la enfermedad. 

Todo cambió en el año 1941, cuando en Estados Unidos se descubrió la primera droga útil e 
inmediatamente Fontilles, atenta a los avances que se producían a nivel internacional, la in-
trodujo en el tratamiento de nuestros pacientes. Desde ese momento y de forma pionera, en 
muchos casos Fontilles ha contribuido a la aplicación de todos los avances en la lucha contra 
la enfermedad.

Independientemente de esta actividad sanitaria e investigadora, la institución comenzó la la-
bor de formación. Este año 2014 desarrollaremos el 57º Curso Internacional de Leprología para 
personal paramédico y el 51º Curso Internacional de Leprología dirigido a médicos. En estos 
cursos se ha formado personal que, bajo diferentes formas, ya sea en España o en países afec-
tados, ha tenido contacto con la lepra. En las primeras ediciones, los participantes eran misio-
neros, religiosos, etc., y los que hoy recibimos son dermatólogos, residentes en Dermatología 
o cooperantes con ánimo de desplazarse a lugares afectados por la enfermedad.

Desde el 1 de julio de 1944, nuestra publicación científica Fontilles, revista de leprología ha sido 
testigo y portadora de todas las iniciativas sanitarias e investigadoras que en el Sanatorio se 
han desarrollado en la lucha contra la enfermedad. Siempre publicando, además, todos los 
hechos relevantes que a nivel internacional se recogen en la lucha contra la lepra, como queda 
reflejado a modo de pequeña muestra en el anexo de este número.

Somos la única revista de leprología en castellano, un hecho que a veces no resulta favorable 
dado el dominio del inglés en acontecimientos científicos. Se ha pasado por momentos difíci-
les, pero ha tenido y tiene una gran utilidad en la formación sobre la enfermedad del personal 
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sanitario español, sin olvidarnos que ha sido y es el punto de comunicación en la formación 
sobre la lepra con América Latina.

Tras tantos años de trabajo, atención a enfermos, formación e investigación, Fontilles, revista de 
Leprología constituye una de las fuentes que la institución respaldará, por su interés científico, 
dentro de nuestras armas para luchar contra esta enfermedad.

Ramón Trénor
Presidente de Fontilles
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(Recibido el 20/02/2014; Aceptado para su publicación el 10/03/2014)

RESUMEN

La enfermedad de Hansen, afección infecciosa y crónica causada por Mycobacterium leprae, presenta diferentes 
formas de presentación y espectro clínico caracterizándose por la afectación de piel y nervios. Patología antigua, 
endémica en varios países tropicales como el nuestro, presenta varias manifestaciones clínicas que obligan a 
múltiples diagnósticos diferenciales.

Las úlceras forman parte de la sintomatología de esta enfermedad pudiéndose presentar en forma aguda y 
crónica dentro de las diversas formas clínicas y en los episodios reaccionales. 

Presentamos el caso de una paciente de 67 años, ingresada al Servicio de Urgencias de nuestro hospital por un 
cuadro de Hemorragia Digestiva Alta con lesiones ulcerosas de larga data en miembros inferiores como única 
lesión cutánea.

PALABRAS CLAVES: úlceras, enfermedad de Hansen, lepra lepromatosa.

SUMMARY

Hansen´s disease is an infectious and chronic pathology caused by Mycobacterium leprae, which presents multiple 
clinical features and is characterized for skin and nerves compromise. Ancient condition, endemic in tropical 
countries like ours, due to variable clinical presentation it lead us to many differential diagnosis.

Ulcers are part of the spectrum of symptoms of this disease, which can appear as an acute or chronic lesion in 
every clinical form and in leprosy reactional episodes.

We report the case of a 67 years old female hospitalized for Upper Gastrointestinal Bleeding with long term ulcers 
in lower limbs as unique skin lesion.

KEYWORDS: ulcers, Hansen´s disease, lepromatous leprosy.

TRABAJOS CIENTÍFICOS Y COLABORACIONES

Correspondencia a: Dra. Beatriz Di Martino Ortiz. Calle Paraguarí 1033 casi Teniente Fariña. C.P.: 1325. 
E-mail: beatrizdimartino@gmail.com · Tel y Fax: 59521446991. Asunción-Paraguay.

Fontilles, Rev. Leprol. 2014; 29(5): 353-358
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad de Hansen es una infección granulomatosa crónica, causada por el Mycobacte-
rium leprae, un bacilo ácido alcohol resistente con afinidad por piel y nervios que presenta un 
largo período de incubación con diferentes formas y manifestaciones clínicas.1,2

Existen principalmente dos formas clínicas que se presentan dependiendo de la inmunidad 
celular del huésped: la tuberculoide (paucibacilar) y la lepromatosa (multibacilar) con formas 
intermedias conocidas como lepra borderline o dimorfa a su vez con 3 variedades (tuberculoi-
de, borderline y lepromatosa). El contagio de la enfermedad de Hansen se lleva a cabo a través 
de la convivencia con enfermos de las formas multibacilares. Se realiza principalmente a través 
de la mucosa nasal y no se descarta que pueda realizarse además a través de úlceras o nódulos 
abiertos de pacientes que no han recibido aún tratamiento.3,4,5

El diagnóstico de la mayoría de los casos se realiza por la presentación de lesiones clásicas tales 
como máculas hipopigmentadas, anestesia, placas eritematosas y nervios engrosados. Existen 
formas de presentación poco comunes que obligan a varios diagnósticos diferenciales previos, 
retrasando o pasando por alto el diagnóstico de lepra, en especial en lugares donde es poco 
habitual la presentación de esta enfermedad.1,4

El diagnóstico tardío, el abandono de tratamiento, factores socioeconómicos, el estigma y pre-
concepto, hacen de esta patología un problema de salud en algunos países como el nuestro.1

Las principales zonas endémicas son: África, Sudoeste Asiático, Mesoamérica y la parte septen-
trional de América, siendo los países con mayor endemicidad Brasil, India, Tanzania y Congo.1,3

Las úlceras se presentan en forma frecuente como síntoma de la Enfermedad de Hansen, en 
especial en enfermos de larga data en los que el diagnóstico no se realizó en forma precoz. 

CASO CLÍNICO

Mujer de 67 años, diabética en tratamiento con antidiabéticos orales, consumidora crónica de 
AINES por osteoartrosis. 

Ingresó al Servicio de Urgencias de nuestro Hospital por hematemesis de 2 horas de evolución. 
Se realizó el diagnóstico de Hemorragia Digestiva Alta por úlceras gástricas. 

Al examen físico dermatológico presentaba palidez generalizada de piel y mucosas, úlceras 
de bordes regulares, límites netos centro fibrinoso y áreas necróticas, en número de 2 en 1/3 
inferior de miembros inferiores. La paciente refirió que dichas úlceras presentaban 3 años de 
evolución, habiendo realizado tratamientos varios sin mejoría con el diagnóstico de úlceras 
varicosas (Figuras 1 y 2). 
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Figuras 1 y 2. Clínica. Úlceras de bordes regulares, límites netos centro fibrinoso y áreas necróticas, en 

número de 2 en 1/3 inferior de miembros inferiores.
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MÉTODOS AUXILIARES

Ecografía Doppler de Miembros Inferiores: sin datos de Insuficiencia Venosa.

Baciloscopía: BAAR 4+.

Hemograma: Hemoglobina: 10.4 g/dl,  Hematocrito: 29.4%, Glóbulos Blancos: 8200 células/
mm3 (Neutrófilos: 68%, Linfocitos: 23%, Monocitos: 6%, Eosinófilos: 3%, Plaquetas: 320.000 cé-
lulas/mm3  Urea: 34 mg%,  Creatinina: 0,9 mg%.

Perfil reumatológico: ANA, Anti DNA: negativos. C3- C4: en rango.

HISTOPATOLOGÍA

Eritema nodoso reaccional. Ziehl-Neelsen para BAAR 5+ (Figuras 3 y 4).

Figura 3. Histopatología. Eritema nodoso lepromatoso reaccional, observándose neutrófilos sobreim-
puestos al infiltrado inflamatorio crónico macrofágico espumoso habitual de la LL.

Figura 4. Histopatología. Coloración de Ziehl- Neelsen para BAAR 5+ (bacilos fragmentados).
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TRATAMIENTO Y EVOLUCIÓN 

Sin otra afectación cutánea se realizó el diagnóstico de Eritema nodoso reaccional lepromato-
so. Se indicó inicio de esquema multibacilar de la OMS y cuidados de las lesiones ulcerosas que 
no recibió debido a que la paciente falleció por complicaciones de la Hemorragia Digestiva 
Alta.

COMENTARIOS

Dada la afinidad que presenta el Mycobacterium leprae sobre la piel, nervios y mucosas, el me-
canismo para la formación de úlceras puede deberse a factores inmunológicos, vasculares y 
neurotróficos.

Las ulceraciones se pueden observar en especial en la lepra lepromatosa avanzada con neu-
ropatías periféricas y en la forma tuberculoide con intenso daño neural. La enfermedad de 
Hansen en todas las formas clínicas presenta un componente de afectación neurológica que, 
en gran medida, marcará el pronóstico funcional del enfermo.3,4,5,6,7

Las úlceras de carácter agudo se pueden deber a la ulceración de una placa con intensa infil-
tración, a la de un leproma o de una lesión de eritema nodoso en reacciones lepromatosas tipo 
2. Las úlceras crónicas son neuropáticas por afectación de la sensibilidad superficial ubicadas 
preferentemente en tercio medio e inferior de piernas y en codos y dorso de manos. En miem-
bros superiores se presentan  en general posterior a quemaduras térmicas.3,4,5,8

En la forma lepromatosa difusa se presenta el fenómeno de Lucio el cual se trata de una vascu-
litis severa con trombosis de vasos superficiales y profundos, caracterizado por la aparición de 
máculas eritematovioláceas irregulares que evolucionan a escaras y úlceras.4,5

El mal perforante plantar es una úlcera multifactorial que aparece como consecuencia de las 
lesiones neurológicas, traumatismos repetidos, alteraciones vasculares y de la piel, sobre las 
zonas plantares de mayor presión, como  la base de la primera articulación metatarsofalángica, 
el antepie, la parte lateral de la planta  y el talón. De forma excepcional, existen otra serie de 
factores menos frecuentes que favorecen la presencia de úlceras plantares como las caracte-
rísticas anatómicas individuales de cada pie, el uso de calzado inapropiado y otras sobreinfec-
ciones añadidas.4,5

Las úlceras mucosas son menos frecuentes y pueden aparecer en la mucosa nasal llegando 
incluso a la perforación del tabique y en la mucosa bucal con preferencia en la zona palatina.3,9

El diagnóstico diferencial de las úlceras debe realizarse con leishmaniasis, micosis profundas, 
tuberculosis, vasculitis, pioderma gangrenoso, carcinoma espinocelular, traumatismos, insufi-
ciencias vasculares,  entre otros. El diagnóstico se basa fundamentalmente en el estudio histo-
patológico de las lesiones cutáneas y en la baciloscopía.3,10

En conclusión, las lesiones ulcerosas en el contexto de la Enfermedad de Hansen pueden ob-
servarse en las distintas formas clínicas, en general en cuadros de larga data, pero raramente 
como única y primera manifestación.
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Estas lesiones dependiendo de sus características morfológicas, nos obligan a varios diagnós-
ticos diferenciales dentro de los cuales debemos de incluir a la Lepra, en especial cuando nos 
enfrentamos a una úlcera de difícil curación. Es importante tener en cuenta a la enfermedad de 
Hansen como un factor etiológico probable de lesiones ulcerosas de manera a poder realizar 
un diagnóstico y tratamiento adecuados, para así prevenir secuelas funcionales en los pacien-
tes y además la diseminación de ésta enfermedad.

REFERENCIAS

1.  Guzzo F, Cipriani MA, Tiraboshi N. Ulceras cutáneas na hanseníase: perfil clínico 
epidemiológico dos pacientes. An Bras Dermatol. 2007; 82(5): 433-7.

2. Concha M, Cossio L, Salazar I, Fich F, Pérez C, González S. Enfermedad de Hansen: revisión a 
propósito de un caso. Rev Chil Infect 2008; 25(1): 64-69.

3. Michelena M, Luna A, Fleming C, Arena G, Maradeo R, Ottino A et al. Úlcera en Miembro 
Superior Derecho. Arch. Argent. Dermatol. 2012; 62(2): 71-73. 

4. Terencio de las Aguas J. Ulceraciones en la lepra. Tratamiento. Leprología 2001; 4(4): 248-
256.

5. Gómez J, Moll-Cervera F. Úlceras neuropáticas en enfermos de lepra. Piel. 2013; 28 (5):284-
93. 

6. Tayshetye P, Pai V, Khanolkar S, RathodV, Ganapati R. Interesting and unusual clinical 
presentations in leprosy at a referral center. Indian DermatolOnline J. 2013; 4(4): 273-278.

7. Kesav P, Vishnu VY, Prabhakar S. Non-Trophic Cutaneous Ulcers in Lepromatous Leprosy. 
Am J Trop Med Hyg. 2013; 89(6): 1038–103. 

8. Pulido-Pérez A, Mendoza-Cembranos MD, Avilés-Izquierdo JA, Suárez-Fernández R. Eritema 
nudoso leproso y reacción de reversión en 2 casos de lepra importada. Actas Dermosifiliogr. 
2013; 104 (10):915–919.

9. Chimenos-Küstner E, Pascual-Cruz M, Piñol-Dansis C,Viñals-Iglesias H, Rodríguez de Rivera-
Campillo ME, López-López J. Lepromatous leprosy: A review and case report. Med Oral 
Patol Oral Cir Bucal 2006; 11(2):474-9.

10. Ferran-Farrés M, Toll-Albelló A, Pujol Vallverdú RM. Diagnóstico diferencial de úlceras 
infecciosas en pacientes procedentes de países tropicales y subtropicales. Piel 2005; 20 (8): 
396-404.



359

PREVALENCIA DE ALTERACIONES UNGUEALES EN PACIENTES CON 
LEPRA EN EL INSTITUTO  DERMATOLÓGICO DE JALISCO

“DR. JOSÉ BARBA RUBIO”

Yuen-Pérez Ricardo,1 Mayorga-Rodríguez Jorge2
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Instituto Dermatológico de Jalisco “Dr. José Barba Rubio” (IDJ)
Av. Federalismo Nte. 3102, Atemajac, Zapopan, Jalisco, México

C.P. 45190  Tel. 0052 (33) 30304535

(Recibido el 10/04/2014; Aceptado para su publicación 06/05/2014)

RESUMEN

La enfermedad de Hansen es una entidad infecciosa crónica, afecta principalmente piel y nervios periféricos. Al-
gunos cambios ungueales tienen relación directa con afecciones secundarias a neuropatía y por ende a trauma, 
aunque también el déficit vascular y las infecciones son causa de las alteraciones ungueales. Se realizó un estudio 
transversal del 1 de septiembre al 31 de diciembre de 2013, incluyendo 24 pacientes con lepra, diagnosticados 
por los criterios: clínico, baciloscópico e histopatológico, mayores de 18 años. Se evaluaron el tipo y numero de 
alteraciones ungueales de pies y manos, describiendo además las variables de género, edad, tiempo de evolución, 
tipo de lepra y topografía.

La prevalencia de las alteraciones ungueales en pacientes con lepra en el Instituto Dermatológico de Jalisco “Dr. 
José Barba Rubio” fue del 92%. Se encontraron 19 alteraciones, predominando el engrosamiento ungueal en 16/24 
(67%), seguido de estrías longitudinales en 13/24 pacientes (54%). Es importante destacar que los pacientes con 
lepra lepromatosa presentaron más alteraciones ungueales y en estos las estrías longitudinales fue el cambio más 
observado.

PALABRAS CLAVE: Lepra, uñas, onicodistrófia.

SUMMARY

Hansen`s disease is an infectious disease, which affects skin and peripheral nerves principally. Some nail changes 
have direct relationship with secondary neuropathy and therefore with trauma, even thaw vascular deficit and 
infections are also cause of nail dystrophy.

A transversal study were make during September 1st to December 31st 2013, including 24 patients with diagnosis 
of leprosy according to clinical, baciloscapic and histopathology criteria in 18yo and older, hands and foot nail 
dystrophy were evaluated describing gender, age, time of evolution before diagnosis, leprosy pole, topography 
and number of nail dystrophies.

Prevalence of nail dystrophies in leprosy patients at Instituto Dermatologico de Jalisco “Dr. Jose Barba Rubio” was 
92%. We found 19 dystrophies, mostly nail thickening in 16/24 (67%), followed by longitudinal striations in 13/24 
patients (54%). It`s important to point that patients with lepromatosis leprosy had more nail dysptrophies and in 

these longitudinal striations were the most observed chage.

KEYWORDS: Leprosy, nails, onicodisthophy.

Correspondencia a: Dr. Ricardo Yuen Pérez. E-mail: ricardo_yuen7@hotmail.com

Fontilles, Rev. Leprol. 2014; 29(5): 359-367
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INTRODUCCIÓN 

La enfermedad de Hansen es una enfermedad causada por Mycobacterium leprae y M. lepro-
matosis.1 Ésta es una enfermedad infecciosa crónica que puede llegar a afectar cualquier ór-
gano con una amplia variedad de manifestaciones clínicas, principalmente piel y nervios pe-
riféricos.2

A pesar de no ser una infección fatal, esta provoca limitaciones físicas; las uñas son un apartado 
del cual poco se habla y se conoce en estos pacientes. Estas alteraciones ungueales son mayor-
mente observadas en los pacientes en el polo lepromatoso que en el tuberculoide. Las causas 
de los desórdenes ungueales en ambos polos es similar, ésta puede estar relacionada a infil-
tración granulomatosa de la falange distal y a las alteraciones vasculares entre otras causas.1,2,3

La principal diferencia entre las alteraciones ungueales de ambos polos radica en el comienzo 
de los cambios y la simetría de la distribución. Las alteraciones ungueales aparecen tardíamen-
te en la lepra lepromatosa y el daño es bilateral y simétrico; en contraste los pacientes del polo 
tuberculoide presentan cambios de manera temprana y de forma unilateral y/o asimétrica.2,4

Los cambios pueden ser provocados como consecuencia de la neuropatía principalmente, 
pero también existen otras causas como el trauma repetitivo, el déficit vascular y las infeccio-
nes. 1,2,4

Muchas de las manifestaciones de la lepra ya han sido estudiadas pero sólo en pocas ocasio-
nes se le ha dado la importancia a la afectación de las uñas, siendo mencionados únicamente 
pequeños apartados de la literatura a pesar de afectar del 65% al 75% de los pacientes con 
lepra.1,5

MATERIAL Y MÉTODO

Se realizó un estudio transversal, descriptivo y observacional en pacientes del Instituto Derma-
tológico de Jalisco “Dr. José Barba Rubio”.

Se incluyeron todos los pacientes con lepra (diagnosticados por clínica, baciloscopía e histo-
patología), que acudieron a consulta en el periodo del 1 de septiembre al 31 de diciembre de 
2013, mayores de 18 años, cualquier género y que aceptarán participar bajo consentimiento 
informado.

Para el análisis de datos se utilizó estadística descriptiva (frecuencias expresadas en proporcio-
nes) y medidas de tendencia central como la media y mediana.

RESULTADOS

Durante el periodo del 1 de septiembre al 31 de diciembre del 2013. Se incluyeron 24 pacien-
tes que cumplieron los criterios de inclusión. 

Dentro de los datos epidemiológicos encontramos: el género que predominó fue el masculino 
en 13/24 pacientes (54%). La evolución de presentar la enfermedad tuvo un rango de 2 meses 
a 25 años, con una media de 6.1, predominando en 10/24 pacientes (41.7%) menos de un 1 
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año. La edad de los pacientes presentó un rango de 22 a 84 años con un promedio de 61.3± 62 
años, el grupo más observado fue el comprendido entre los 71 a 80 años en 11/24 pacientes 
(45.9%). En cuanto al tipo de lepra, los pacientes con lepra lepromatosa (LL) predominaron en 
17/24 pacientes (70.9%). (Tabla 1)

Tabla 1. Datos sociodemográficos                                                      N= 24

Variable No. pacientes % Observaciones

Género Masculino 13 54

Femenino 11 46

Evolución en 
años

< 1 10 41.7 Rango             2 meses 
a 25 años
Media 6.1 años1 a 3 6 25

4 a 6 6 25

7a 107 a 
10 7 a 10 

0 0

>10 2 8.3

Edad en años 21 a 30 3 12.5 Rango           22 a 84 
años.
Promedio 61.3± 62 
años

31 a 40 3 12.5

41 a 50 0 0

51 a 60 1 4.1

61 a 70 5 20.9

71 a 80 11 45.9

81 a 90 1 4.1

Tipo de Lepra LL 17 70.9

BB 3 12.5

TT 4 16.6

En cuanto a la topografía ungueal, encontramos que las uñas de pies se afectaron en 4/24 
pacientes (16.6%), en uñas de manos 1 paciente (4.2%), ambas topografías 18/24 (75%) y 1 
paciente no presentó cambios ungueales (4.2%). Al relacionar el tipo clínico de lepra con la 
topografía ungueal, observamos para los pacientes con LL, afección en 2 pacientes en uñas 
de pies, 1 en uñas de manos y 13 ambas topografías; en los pacientes BB, 2 presentaron altera-
ciones en uñas de pies y 1 en ambas y en los TT en 4 pacientes se afectaron ambas topografías 
(uñas de pies y manos), (Gráfica 1).



362

Gráfica 1. Topografía ungueal en pacientes con Lepra             N= 24

Se encontraron 19 alteraciones ungueales, predominando el engrosamiento ungueal en 16/24 
pacientes (67%) (12 LL, 2 BB Y 2 TT) (Figura 1), seguido de las estrías longitudinales en 13/24 pa-
cientes (54%) (11 LL, 1 BB y 1 TT). Otros hallazgos fueron la acro-osteolisis (7 LL y 2 BB) y mela-
noniquia (7 LL y BB 2) con 9/24 casos (38%) respectivamente (Figura 2); se observó la onicolisis 
en 7 pacientes (29%) (5 LL y 2 TT); con 5 casos (21%) tenemos la atrofia (3 LL y 2 TT); con 4 casos 
(17%) la leuconíquia (2 LL, 1 BB y 1 TT) y la lúnula difusa o macrolúnula (4 LL) respectivamente; 
con 3 (13%) encontramos a la anoníquia (2 LL y 1 TT), hapaloníquia (2 LL y 1 TT) y la onicogri-
fosis (3 LL) en cada uno respectivamente; con 2 (8%) adelgazamiento (1 LL y 1 TT), hematoma 
subungueal (1 LL y 1 BB), líneas de Beau (1 LL y 1 TT) y palidez (2 LL) respectivamente; con 1 
(4%) la braquioniquia (1 TT), onicorrexis (1 BB) y pterigión (1 BB). (Gráfica 2) 
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Gráfica 2. Alteraciones ungueales en 24 pacientes con Hansen

En cuanto al número de alteraciones ungueales por paciente, se presentó en 8/24 (33.3%) 4 
alteraciones, en 4/24 (16.6%) se observaron 6 alteraciones y cabe señalar que en 1/24 (4.1%) se 
encontraron 7 alteraciones, (Gráfica 3).
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Gráfica 3. Alteraciones ungueales por paciente

DISCUSIÓN

Con respecto al género masculino que predominó en nuestro estudio, queremos comentar 
que de los artículos revisados, con respecto a las alteraciones ungueales en los pacientes con 
lepra, no hacen referencia a esta variable.

Darouti y cols.5, reportan para el grupo de pacientes con lepra y alteraciones ungueales una 
promedio de 15 a 78 años, este dato etario es similar al nuestro que va de 22 a 84 años, mien-
tras que Kaur y cols.2, su grupo de estudio osciló entre los 20 a 50 años.

Los cambios ungueales en los pacientes con lepra, es probable tengan relación al tiempo del 
diagnóstico clínico de la enfermedad, si es temprano, deberían existir menores cambios.6 Sin 
embargo no existe referencia sobre la relación del tiempo de evolución y este hallazgo clínico 
que precise estos cambios. Nosotros al hacer este análisis encontramos un rango de 2 meses 
hasta 25 años de evolución, con una media de 6.1 años, lo que representa el tiempo en que 
los pacientes ya sea que acudan a consulta o el retraso en el diagnóstico correcto de la enfer-
medad de Hansen. 

Kaur y cols.2, en la India estudiaron 300 pacientes con lepra y alteraciones ungeales, 150 pauci-
bacilares y 150 multibacilares, sin especificar la clasificación que nosotros utilizamos de Ridley 
& Jopling; en contraste, al comparar el estudio de Darouti y cols.5, en Egipto, en 115 pacientes, 
reportan en relación al tipo clínico de lepra y alteraciones ungueales, una frecuencia en los 
pacientes con LL en 23/115 (20%) vs 17/24 (71%) en el nuestro; en los tipo T 10/115 (8.6%) vs 
en 4/24 (17%); en los BB nosotros encontramos 3/24 pacientes (12%) vs el estudio de Darouti 
y cols., donde no encontró este tipo clínico, sin embargo mencionan el BL y BT que no obser-
vamos en nuestro estudio.

Al relacionar el tipo clínico de lepra y la topografía afectada en las uñas, observamos que los 
cambios ungueales se presentaron con más frecuencia en ambas topografías (uñas de manos 
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y pies), excepto en los pacientes BB donde predominó la afección en las uñas de pies. Al igual 
que en el trabajo de Kaur y colaboradores, donde describen para ambas topografías un 68% 
(pacientes multibacilares).2

El número de uñas afectadas por topografía fue en promedio para los pacientes con LL de 3.6 
uñas por pie y/o mano. Los pacientes TT presentaron alteración de todas sus uñas para ambas 
topografías y para los BB se afectaron 1.1 de las uñas por pie y 0.6 por mano. En comparación 
al estudio de Kaur y colaboradores, ellos describen una afección de 5.5/10 uñas afectadas (pa-
cientes multibacilares) en ambas topografías y para los paucibacilares una alteración de 3.2/10 
en uñas de manos y de 3/10 en las de los pies.2

La prevalencia de las alteraciones ungueales en pacientes con lepra en el Instituto Dermato-
lógico de Jalisco “Dr. José Barba Rubio” fue del 92%, a diferencia de los estudios previos como 
el de Darouti y cols.5, en Egipto que reportan un 75% y el de Patki y cols.7, que mencionan un 
64%.

Las alteraciones ungueales en los pacientes con lepra tienen relación con varios eventos que 
van desde traumatismos repetidos, neuropatía, alteraciones vasculares, infecciones o los efec-
tos adversos de los fármacos utilizados.1,8,9,10,11,12 Dentro de las encontradas en nuestro estudio, 
predominó el engrosamiento en 16/24 pacientes (66%), al igual que el trabajo de Kaurt y cols.2, 
donde también describen este cambio como el más frecuente en uñas de pies y manos. Por el 
contrario, Darouti y cols.5, observaron más a las estrías longitudinales tanto en los pacientes 
paucibacilares (63%) y en los multibacilares (46%). Esta alteración nosotros la detectamos en 
un 54%, seguido por la acro-osteolísis y la melanoniquia en 38%. 

Al describir el tipo clínico y la alteración ungueal, los pacientes con lepra lepromatosa mos-
traron cambios por estrías longitudinales un 65%, engrosamiento 47%, acro-osteolísis y me-
lanoniquia 41% respectivamente. En los pacientes con lepra tuberculoide las manifestaciones 
principales fueron: atrofia, engrosamiento y onicolisis con el 50% cada una. En el grupo bor-
derline borderline la acro-osteolisis y la melanoniquia se presentaron en 67% de los pacientes.

En otros estudios similares al nuestro reportan, en las alteraciones hoyuelos, uñas ectópicas, 
uñas en raqueta y uñas de Terry1,2,5,13, cambios que nosotros no observamos, es probable que 
se deba al tamaño de la muestra, por lo cual recomendamos ampliar la población en futuros 
trabajos. 

Este trabajo representa el primer estudio de alteraciones ungueales en nuestro país. Existen 
estudios similares en Egipto5 y la India2 con una población más grande pero se limitan a descri-
bir algunos hallazgos ungueales y no presentan todas las variables que describimos.

Sería interesante en futuras investigaciones realizar estudios complementarios como biopsia 
ungueal y/o exámenes micológicos para confirmar algunas patologías en este anexo cutáneo. 
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FIGURAS

Figura 1. Engrosamiento y melanoniquia ungueal de pies.

Figura 2.  Acro-osteolisis, melanoniquia y engrosamiento ungueal de manos
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RESUMEN

Objetivos: Analizar y conocer el trabajo realizado en el Sanatorio, relativo al tratamiento específico, de leprorreac-
ciones y de úlceras en sus diferentes etapas cronológicas. Valorar la influencia de los tratamientos en el Sanatorio 
de Fontilles y en el pronóstico de los pacientes con lepra atendidos allí durante los 100 años de funcionamiento. 
Hacer un fondo histórico que recopile los diferentes tratamientos.

Metodología: Fuentes: Revista Fontilles, Trabajos del Sanatorio de Fontilles, Apéndice Sanitario, Revista de Leprolo-
gía, Lecciones de Leprología 1964 y 1973, Manual actualizado de Leprología 2008 y entrevistas con profesionales 
sanitarios. Primera etapa: del inicio del Sanatorio hasta la utilización del Promín. Segunda etapa: desde el empleo 
del Promín hasta las recomendaciones de la OMS de 1982. Tercera etapa: desde las recomendaciones de la OMS 
de 1982 hasta la actualidad.

Resultados: En la primera etapa los que destacan son los etilésteres de chaulmoogra. En la 2º etapa son muchos 
los fármacos ensayados pero destacan las Sulfonas, la Clofazimina y la Rifampicina. Se llega a la negativización 
en piel en monoterapia con los tres. Se necesita dar tratamiento indefinido con Sulfonas para prevenir recaídas. 
Mejores resultados en monoterapia con Sulfonas y Clofazimina que Rifampicina. En década de los 70 empiezan 
las asociaciones de fármacos. Se controlan mejor las leprorreacciones gracias a  los corticoides y la talidomida. En 
tercera etapa ya empiezan a emplear la poliquimioterapia recomendada de la OMS  alargando la duración del 
tratamiento para asegurarse la curación. 

Conclusión: En primera etapa no hay cura. En segunda etapa con la monoterapia de sulfonas se llega a la curación 
de los enfermos y se convierte en enfermedad crónica. Se controlan mejor las leprorreacciones. En tercera etapa 
se curan los enfermos en menor periodo de tiempo, se tratan las sulfonorresistencias, hay un mejor cumplimiento, 
menos leprorreacciones, menos efectos secundarios y menos secuelas y no hay recaídas. Hay un descenso gradual 
de número de ingresos y de residentes debido a la disminución de número de casos nuevos, por mayor número de 
altas y porque el tratamiento se realiza de forma ambulatoria. Muchos enfermos se quedan en Fontilles, por miedo 
al rechazo de la sociedad, por las incapacidades que presentan y por no tener familiares.

SUMMARY

Aim: Evaluate the work carried out at the Sanatorio Fontilles concerning the specific treatment of leprosy, leprosy 
reactions and ulcers during the different periods of time and review the efficacy of the different treatments admi-
nistered during these 100 years.

Methods: References: Journal Revista Fontilles, Trabajos del Sanatorio de Fontilles, Manual Actualizado de Leprolo-
gía 2008 and also interviews with medical and paramedical staff members. First Period: From the inauguration of 
the institution until the use of Promin; Second Period: from the use of Promin until 1982 when multidrug therapy 
(MDT) is recommended by the World Health Organization and the third and last period from 1982 to actual times.

Results: During the first period the use of chaulmoogra oil is reviewed. During the second period several drugs 
were administered in monotherapy: dapsone, clofazimine and rifampicin and patients were rendered skin smear 
negative. The treatment with dapsone was chronic to avoid relapses. In the 70s drug combinations were started 
and leprosy reactions were controlled by the administration of corticoids and thalidomide. In the last period the 
WHO recommended MDT is implemented.

Conclusion: During the first period there is no effective cure available but during the second period the patients 
can be cured with dapsone monotherapy and the disease is considered chronic and   leprosy reactions can be 
more effectively controlled. In the last period the affected individuals can be cured in a shorter period of time 
with less drug resistance, fewer leprosy reactions and adverse drug effects together with a significant reduction in 
relapses. The number of resident patients is gradually reduced since the disease can be treated on an outpatient 
basis. Many patients decide to voluntarily reside in the Sanatorium due to their disabilities or for the fear of social 
stigma.

Correspondencia a: marifranpc@gmail.com

Fontilles, Rev. Leprol. 2014; 29(5): 369-408



370

INTRODUCCIÓN

La lepra es una enfermedad muy antigua de la cual se encuentran indicios alrededor del siglo 
XVI a. C. En España se conocen datos de su existencia desde el siglo XII.1

En 1873, Armauer Hansen descubre en Bergen la micobacteria causante de la enfermedad.

A finales del siglo XIX hay diferentes estudios que informan del aumento del número de casos 
en la Comunidad Valenciana y en la comarca de la Marina Alta. Se reconoce por parte del Mi-
nisterio de la Gobernación la situación de la zona y la necesidad de construir un centro para 
enfermos de lepra. Pero no hay medios económicos para crearlo.2

Ante esta situación de necesidad de la zona, el Padre Carlos Ferrís S.J. y el abogado D. Joaquín 
Ballester, dos viejos amigos, se embarcan en un proyecto: construir la Colonia-Sanatorio San 
Francisco de Borja. La idea surge cuando el jesuita Carlos Ferrís Vila se queda en casa de Joa-
quín Ballester en Tormos. El Padre Ferrís se queda impactado ante la grave situación que vivía 
un vecino de Joaquín Ballester que tenía lepra, llamado Bautista Perelló. Fue informado de la 
situación de un gran número de enfermos que había en la comarca y decidieron fundar un 
albergue donde pudieran ser acogidos los leprosos más pobres y abandonados.2

Se pusieron en contacto con el Dr. Jaime González Castellano, médico de Jávea, y éste les 
enunció las condiciones higiénicas que debían reunir las leproserías. Su idea era la de colonia 
sanatorio. Según él, debían estar en sitios elevados sobre el nivel del mar, lejos de poblaciones 
y de ríos, en zonas resguardadas de los vientos fríos y húmedos, con abundante agua para 
consumo y baños y con preferencia si eran sulfurosas, la colonia tendría grandes extensiones 
de tierra donde los enfermos se distraerían cultivándola, separación de los enfermos en pabe-
llones, sobre todo, los del último periodo, y también separación de los sexos.2

El nombre de Colonia-Sanatorio ya indicaba lo que pretendía aquel proyecto.

No querían una leprosería donde sólo se acogiera a los enfermos, sino querían

un sanatorio donde se les pudiera tratar con todos los medios disponibles, y a la vez que fuera 
una colonia donde los enfermos pudieran trabajar, y donde se pudieran sentir útiles. Esto con-
tribuiría positivamente en su tratamiento.2

El lugar lo encuentran en la Vall de Laguar, en la comarca de la Marina Alta, provincia de Alican-
te. El día 17 de enero de 1909 se abre la Colonia-Sanatorio de leprosos de San Francisco de Borja 
o también llamada Fontilles, y entran tres religiosas y los ocho primeros enfermos, todos de 
localidades de la Marina Alta (Benitachell, Benichembla, Murla, Sanet, Laguar, Sagra).2

Fontilles se levanta sobre un valle con abundante agua y de excelente calidad. Su nombre se 
debe a las numerosas fuentecillas existentes. Estaba resguardado por los vientos del Norte, 
con lo que el clima era templado; su temperatura era buena gracias al estar completamente 
abierto hacia el mediodía y estar próximo al mar Mediterráneo. Esto permitía disfrutar del sol 
de mediodía y tener amplia vista que hacía olvidar a los enfermos la sensación de estar re-
cluidos. Las condiciones de latitud, altura, orientación, y atmósfera contribuían a una extensa 
huerta. Huerta que servía tanto para obtener alimentos para consumo por parte de los mismos 
enfermos y para su venta, como para que los pacientes pudieran tener un trabajo digno. Este 
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trabajo les servía para olvidarse de su enfermedad, estimulaba la moral del enfermo al verse 
útil para si y para los suyos, aumentaba el apetito, evitaba depresiones psíquicas, les servía de 
ejercicio físico, podían obtener dinero para poder mantener a su familia que estaba fuera de 
Fontilles e incluso tener algún capricho. Según su capacidad para el trabajo y aficiones, elegían 
oficio, bien cultivando parcelas, jardinería, en la granja, en el establo, zapatería, etc. Tenían un 
pequeño casino, biblioteca, teatro, practicaban diferentes deportes y tenían red de radiotele-
fonía, que les proporcionaban noticias y música, todo ello para que sus condiciones de vida 
fueran iguales o mejores que las que tenían antes de ingresar en Fontilles.3

En el Sanatorio vivían una pequeña comunidad de Jesuitas encargada de la atención religiosa 
de los enfermos, mientras que las Hermanas Franciscanas se encargaban del cuidado sanitario 
de los leprosos, de la cocina, lavandería, remiendos de ropa, cuidado del culto religioso, etc. 
También participaron en las labores del Sanatorio muchos voluntarios que estuvieron al servi-
cio de los enfermos y ayudando en todas las tareas cotidianas del Sanatorio. Había misa todos 
los días y se rezaba el rosario al anochecer. Había diferentes actos y celebraciones religiosas.2

En el número de casos español, y en la recogida en el Sanatorio de Fontilles a lo largo de la 
historia, siempre predominaron las formas multibacilares (MB). El 89% de los pacientes ingre-
sados en el centro fue diagnosticado de lepra multibacilar, forma “grave” de la enfermedad. 
Tan solo un 11% de los pacientes padeció la forma “benigna”, la lepra paucibacilar (PB).4

Desde su origen, se mantiene la idea de sus fundadores de luchar contra la lepra a todos los 
niveles, social, médico y científico. Mejoran la calidad de vida de los enfermos mejorando las 
condiciones de higiene y alimentación,  tratan con las medicaciones que tienen a su alcance, 
se actualizan continuamente de todas las medicaciones novedosas que van saliendo a nivel 
mundial y de los avances científicos en el campo de la lepra, y por último se convierte en un 
centro de formación y de investigación sobre la lepra. 

Este trabajo se divide en tres etapas bien diferenciadas, dependiendo de los avances en la 
medicación que marcará el pronóstico del paciente.

En la primera etapa, la medicación básica eran el aceite de chaulmoogra y sus derivados, los 
etilésteres de chaulmoogra. Fue una etapa muy experimental. Se experimentaban las distintas 
drogas que iban saliendo que supuestamente eran activas frente a la lepra, según la expe-
riencia de leprólogos reconocidos. También se experimentaron medicaciones utilizadas en la 
tuberculosis, por pertenecer al grupo de las micobacterias.

Durante las primeras décadas, los enfermos llegaban con la enfermedad muy avanzada. No 
llegaban con lesiones iniciales, sino con lepromas localizados en rostro, en cejas, pómulos y 
mentón. Presentaban deformidades en cara, destrucción del tabique nasal, úlceras, parálisis 
de manos y pies. Se identificaban fácilmente como enfermos y eran foco de contagio. Muchos 
fallecían al poco de ingresar y la causa era por caquexia leprosa y la insuficiencia renal crónica 
secundaria a la enfermedad. A pesar de no tener medicación eficaz se irá disminuyendo la 
mortalidad, gracias a la mejora de las condiciones de higiene y alimentación y menor hacina-
miento.4

En la segunda etapa, con la aparición del Promín y de otras sulfonas a mitad del siglo XX, se tie-
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ne un tratamiento eficaz y la mortalidad seguirá descendiendo. Ahora morirán de fracaso renal 
y de problemas hepáticos de origen vírico secundarios al uso intravenoso de la medicación. 
Esta etapa presenta limitaciones con la presencia de sulfonoresistencias. Se debe de mantener 
la medicación de por vida para prevenir recaídas. La enfermedad se convierte en una enferme-
dad crónica. Aparecen nuevos fármacos útiles como la Clofazimina y la Rifampicina. También 
se tiene mejor control de las leprorreacciones gracias a los corticoides y la Talidomida. Empieza 
a descender el número de casos nuevos. Empieza a tratarse la enfermedad de forma ambula-
toria al final de ésta época con lo que el número de ingresos desciende. Se dan más altas y se 
realizan menos ingresos, con lo que desciende el número de enfermos residentes en Fontilles.4 

Desde el empleo del Promín hasta el empleo de la multiterapia recomendada por la OMS de 
1982 constituye la segunda etapa.

En la tercera etapa, que viene marcada por el empleo de la multiterapia recomendada por la 
OMS en 1982, la lepra se convierte en enfermedad curable, desciende el número de ingresos 
en Fontilles, quedándose solamente antiguos enfermos ya curados que deciden quedarse en 
el Sanatorio.4

En cuanto a las dos fuentes principales utilizadas son la revista Fontilles y la revista de Leprolo-
gía, que sirvieron no sólo para recoger fondos para mantener el Sanatorio, sino también para 

informar a la sociedad de todo lo que 
se hacía en el Sanatorio y recoger los 
avances sanitarios en el mundo de la 
lepra. 

En un principio, para recoger fon-
dos para la construcción de Fonti-
lles se buscaron donaciones, ayudas 
de Ayuntamientos y se publicó en 
1904 la monografía “Caridad Heroica: 
Colonia-Sanatorio Nacional de San 
Francisco de Borja para los pobres le-
prosos”. Ese mismo año se funda un 
boletín mensual con el nombre de 
“La Lepra”. 

En 1910 la revista se llamará Fonti-
lles. Relataba todo lo que se hacía 
en Fontilles, celebraciones, fiestas, 
visitas de personalidades importan-
tes en el ámbito científico y político, 
anécdotas de los enfermos, cómo se 
distraían, los avances científicos de la 
lepra y de su tratamiento, etc.2

En 1911 se nombra a Mauro Guillén 
Comín como director facultativo ho-
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norario del Sanatorio. Se desplazaba unos días al mes a Fontilles, ya que tenía que atender 
el Dispensario Dermatológico de Valencia donde era Director. Mauro Guillén era el director 
Médico y el médico de Laguar el subdirector. 

En 1917 pasa a ser un sanatorio subvencionado por el Estado. Se mejoran las instalaciones y el 
jardín, se crea el laboratorio en 1921, se crean nuevas dependencias de baños en 1922, el Dr. 
Mauro Guillén se desplaza todas las semanas y Pedro Albal visita todos los días el Sanatorio. El 
real Decreto de 1927 ordena organizar el Instituto de Leprología, destinado a investigar cuan-
to se relaciona con la etiología, epidemiología, biopatología y tratamiento de la enfermedad. 
Fontilles es visitado por eminentes leprólogos internacionales.2

En 1923 se construye la muralla que rodea Fontilles, que finaliza 7 años después. Medirá 3 me-
tros de altura y 0,5 metros de ancho. En 1964 se tira su única puerta. El muro sigue existiendo 
y es el recuerdo del aislamiento obligatorio de aquella época que era la mejor medida profilác-
tica contra la enfermedad.2

En 1932, se produjo la intervención e incautación de Fontilles y pasa a ser Leprosería Nacional. 
Entra Pablo Montañés cómo director médico. Se expulsa de España a la Compañía de Jesús y 
las Hermanas abandonan el sanatorio.2

Fontilles entra en el periodo de la Guerra Civil con grave situación económica, sin ingresos de 
los asegurados y sin director.2

En 1942 se publica un Decreto en el que se concede a Fontilles plena autonomía, se suprime el 
Instituto Leprológico de Fontilles y se constituye el Centro Leprológico de Trillo. En 1943 entra 
el doctor Contreras Dueñas y como subdirector el doctor Javier Guillén, hijo del doctor Mauro 
Guillén.2

En 1944, aparece la Revista de Leprología, con periodicidad semestral, que sirvió para difundir 
las investigaciones y los nuevos avances científicos y terapéuticos en el campo de la lepra tan-
to de dentro del Sanatorio como de fuera. 

A partir de 1948, se empezaron a realizar cursos de formación para médicos y para personal 
sanitario que sirvieron para el diagnóstico de la enfermedad y la reducción de la lepra en todo 
el país. Se convierte en centro de formación. Actualmente se siguen realizando y son cursos 
internacionales.2

A lo largo de su historia, Fontilles ha estado presente en los diferentes Congresos Internacio-
nales, donde ha presentado diferentes comunicaciones.2

En 1953 recibió la Cruz de la Orden Civil de Sanidad.2

En 1968 deja la Dirección Médica el Dr. Felix Contreras Dueñas y le sucede el Dr. José Terencio 
de las Aguas, que estará hasta 1998. Desde entonces hasta la actualidad ocupa ese cargo el Dr. 
José Ramón Gomez Echevarría.2

En 1969 Fontilles entra a formar parte de la ELEP que posteriormente, en 1975, pasará a llamar-
se ILEP (Federación Internacional de Asociaciones contra la Lepra).2

Empieza a realizar proyectos de cooperación. Su primer proyecto fue en 1986 en Harapanahalli 
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(India), donde estaban las Hermanas Franciscanas de Fontilles. Ha colaborado y sigue hacién-
dolo en muchos proyectos internacionales por todo el mundo.2

Actualmente, Fontilles es un centro de referencia en España y en el extranjero y siguen reci-
biendo muestras de posibles casos nuevos para analizar de toda España. En caso de confirma-
ción instauran el tratamiento y se controlan ambulatoriamente los casos.

Los objetivos han sido:

• 1º Objetivo. Analizar y conocer el trabajo realizado en el Sanatorio, relativo al tratamiento 
específico, de leprorreacciones y de úlceras en sus diferentes etapas cronológicas.

• 2º Objetivo. Valorar la influencia de los tratamientos en el Sanatorio de Fontilles y en el 
pronóstico de los pacientes con lepra atendidos allí durante los 100 años de funcionamien-
to.

• 3º Objetivo. Hacer un fondo histórico que recopile los diferentes tratamientos dados a lo 
largo del tiempo en el Sanatorio tras revisión bibliográfica de los documentos hallados en 
la biblioteca de Fontilles.

METODOLOGÍA

DISEÑO DE ESTUDIO

Análisis descriptivo-retrospectivo, exhaustivo y bibliográfico de la información de los diferen-
tes estudios que se han realizado durante el periodo que abarca la tesis doctoral en el Sanato-
rio de Fontilles.

POBLACIÓN

Los sujetos tratados en el Sanatorio de Fontilles y cuyos resultados han sido publicados duran-
te el periodo de estudio de la tesis.

PERIODO

Desde su apertura hasta el periodo que abarca la tesis.

ÁMBITO DE ESTUDIO

El estudio se realiza con los enfermos de Lepra tratados en el Sanatorio de Fontilles.

FUENTES DE INFORMACIÓN

Revista Fontilles, Trabajos del Sanatorio de Fontilles, Apéndice Sanitario, Revista de Leprología, 
Lecciones de Leprología (1964, 1973), Manual actualizado de leprología 2008, entrevistas con 
profesionales sanitarios que diariamente tienen contacto con los antiguos enfermos de lepra.
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DESCRIPCIÓN DE LAS ETAPAS

1º Etapa. Abarca desde el inicio del Sanatorio hasta la utilización de la primera droga útil que 
se realiza con el Promín.

2º Etapa. Abarca desde el empleo del Promín  hasta las recomendaciones de la OMS de 1982. 
Se tenía que dar las sulfonas de forma continua porque la suspensión de ésta provocaba re-
caídas. Se trata como enfermedad crónica. Se emplean a partir de 1970 asociaciones con los 
fármacos que habían sido útiles en monoterapia como la DDS, la Clofazimina y la Rifampicina.

3º Etapa. Desde las recomendaciones de la OMS de 1982 hasta la actualidad.

DEFINICIÓN DE VARIABLES

1º Objetivo: Variables primarias: Medidas higiénicas, medidas de alimentación, medidas ocu-
pacionales, nombre del principio activo, presentación comercial, mecanismo de acción, vía 
empleada, dosis, posología, duración del tratamiento, actividad, tolerancia, resistencia. Varia-
bles secundarias: sexo, tipo de paciente, clasificación de la enfermedad, métodos de diagnós-
tico.

2ºObjetivo: En pronóstico del paciente: las técnicas de diagnóstico enfocadas al tratamiento, 
aparición de fármacos más eficaces como las sulfonas, Clofazimina, Rifampicina, y posterior-
mente la Poliquimioterapia recomendada de la OMS de 1982. Mejor control de leprorreac-
ciones con los corticoides y la talidomida. Se ha valorado la influencia de los diferentes trata-
mientos en la negativización del moco nasal y piel. En el Sanatorio: una tabla con número de 
ingresos por décadas y otra tabla con número de residentes por año. Hay un descenso gradual 
de número de ingresos y de número de residentes según se consiguen medicaciones más 
eficaces.

3º Objetivo: Análisis exhaustivo de los tratamientos dados en el Sanatorio de Fontilles y se 
recopila una tabla  con los diferentes fármacos utilizados cada año y el número de pacientes 
con ese tratamiento por año. Indico con una I el inicio de un determinado tratamiento en el 
Sanatorio. Con una C que indica que se continúa con el tratamiento y con una T la fecha que 
dejan de utilizarlo. Está sacada de las memorias anuales publicadas en la revista Fontilles. Es 
una tabla que va desde 1946-1995. A partir de ese año se dejan de publicar en la revista y el 
análisis es más sistemático y protocolizado ya que se emplean los diferentes esquemas reco-
mendados por la OMS.

RESULTADOS DEL 1º Y 2º OBJETIVOS

1º ETAPA

Es una etapa investigadora y experimental. La medicación más eficaz, pero no lo suficiente, son 
los etilésteres de chaulmoogra. Se consiguen detenciones de la enfermedad. El mejor método 
de prevención y de control de la enfermedad, lo único comprobado eficaz es el aislamiento del 
enfermo. Se reducen el número de casos nuevos en la Marina Alta. El diagnóstico es cada vez 
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más precoz. Se intenta controlar la enfermedad y se diagnostica cada vez antes. El enfermo no 
está tan avanzado y el tratamiento se soporta mejor.

MEDIDAS HIGIÉNICAS, DE ALIMENTACIÓN, OCUPACIONALES

Las primeras medidas que se tomaron y que ayudaron a mejorar la calidad de vida de los en-
fermos fueron las medidas de higiene y de alimentación. Se evita la propagación de la enfer-
medad entre sanos y enfermos y el desarrollo de otras infecciones o enfermedades que favo-
recerían aún más la multiplicación del bacilo de Hansen.3 Durante las primeras épocas sólo con 
estas medidas se ve un descenso en la mortalidad al año del ingreso y un descenso antes de 
los 4 años4. El hecho de proporcionarles un trabajo también les ayudó a distraerse y a sentirse 
útiles. Trabajaban en el campo cultivando parcelas, en el jardín, en la granja, en el establo, etc. 
Eran medidas que contribuyeron positivamente en el enfermo con lo que formaban parte de 
su tratamiento.3

Se levantaron diferentes edificios con separación completa para sanos y enfermos. Los sanos 
en los edificios más altos y los enfermos en la explanada del valle.

Había diferentes edificios que permitieron separar a los pacientes en:

• Grupos de observación o ingresos.

• Grupos de Abiertos o infectantes.

• Grupo de no infectantes o cerrados.

En estos dos últimos grupos también se separaron en diferentes plantas, los de diferente as-
pecto y los de diferente evolución de la enfermedad. Para cada uno de estos grupos se hizo un 
edificio para cada sexo.3

Había servicios de desinfección, clínicas, laboratorio, farmacia, salas de cura, baños, comedo-
res, cocinas todas perfectamente instaladas y con una buena higiene. Había una farmacia para 
personal sano y otra para los enfermos, completamente independientes. Se hicieron campa-
ñas de desparasitación y desinfección.3

El menú del Sanatorio lo componía la leche que se producía en las vaquerías del sanatorio, los 
huevos, la manteca, aceites vegetales, carnes, pescados blancos, verduras y frutas, especial-
mente las más ricas en vitaminas como la naranja y el tomate, que abundaban en esta región. 
Tenían que predominar las verduras, legumbres y frutas. 5

Además, a los enfermos con lesiones renales se le daba una alimentación especial. La lepra 
es una enfermedad infecciosa y se consumen por tanto más vitaminas. Era conveniente dar 
un mayor aporte de vitaminas A, C y del grupo B. Éstas son beneficiosas para la piel, mucosas, 
nervios y ojos, lugares donde la enfermedad tiene preferencia.6

La Nastina

En la revista de Medicina Valenciana, en un artículo de 1912 de Mauro Guillén, nos dice que 
había un grupo de enfermos con la Nastina. Describe este remedio según Jeanselme.7



377

Era una grasa bacteriana obtenida de los cultivos del Streptothrixleproides que tenía analogía 
con el bacilo de la lepra. A la combinación de esta grasa con el cloruro de benzoilo, se le dio 
el nombre de Nastina B. Poseía la propiedad de disgregar la cubierta grasienta de los bacilos 
acidófilos con lo que se favorecía la bacteriolisis.

Existían tres preparaciones de Nastina B en inyecciones subcutáneas, y se distinguían tres se-
gún el grado de concentración de Nastina, siendo la proporción de cloruro de benzoilo la mis-
ma. La B0 era para casos más graves o con lesiones oculares y la B2 era la más concentrada y 
se utilizaba cuando ya había estado bastante tiempo con la B1. Provocaba reblandecimiento y 
necrosis de los lepromas.

La única contraindicación era si había complicaciones viscerales, especialmente nefritis.

En la segunda Conferencia Internacional de la lepra en Bergen, Deycke presentó sus excelen-
tes resultados con un 94% de éxito. Éste proclamaba la Nastina como remedio específico de 
la lepra.

Suero de carrasquilla y leprolina 

Desconocemos si se utilizó. En la tesis de Perez Dagnino8 los nombran como medicamentos 
que se empleaban en el tratamiento de la lepra, pero no sabemos si se utilizó en Fontilles.

Hidroterapia

Los baños eran muy importantes en las leproserías. No sólo era una medida de limpieza y de 
aseo, sino también mejoraban las lesiones de la piel disminuyendo su coloración, estimula-
ba el apetito, producía una eliminación de los bacilos de la piel, calmaba las algias, favorecía 
la circulación sanguínea y linfática, eliminaban las escamas (los enfermos presentaban piel 
ictiosiforme y pitiriasis), evitaba el peligro de transmisión. También se pensaba que el calor 
destruiría la cubierta grasienta del bacilo y los medicamentos podrían acceder mejor al bacilo 
y destruirlo.

Se recomendaba las aguas termales, las sulfurosas, arsenicales, ferruginosas y sulfatadas.6

En Fontilles se ha utilizado el baño como práctica higiénica desde su fundación. Se inaugura 
un nuevo pabellón de baños en 1922.

Mauro Guillén en la revista Fontilles describe cual iba a ser la utilización de los nuevos baños 
construidos en el 1922.9

Explicaba que el baño debía ser caliente tanto como se pudiese tolerar empezando por 30º  y 
dejando caer el agua. Se irá elevando la temperatura progresivamente. Duración 15 minutos. 
El factor principal era el baño caliente, pero también podían prescribir el jabón de azufre para 
enjabonarse en el baño. Los baños alcalinos se utilizaban muy pocas veces, pues la mayor 
parte de los leprosos eran asténicos cardíacos y no toleraban bien los baños sódicos y potá-
sicos. Se utilizaban baños medicamentosos a base de infusiones aromáticas, astringentes, y 
antisépticas, entre ellos figuran el llamado Unna “baño de tinta” (sulfato de hierro y tanino) y 
el de mangle rojo utilizado por el doctor Matías Duque de la Habana, y baños desodorantes 
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y astringentes (hojas de eucaliptos, corteza de pino) según el caso particular que lo requiera.

También se ha utilizado unciones de aceite de chaulmoogra después del baño cuando se dis-
ponía.

Asimismo, se han empleado baños ferruginosos, sulfurosos, etc. El baño de mar, seguido de 
helioterapia, mejoraba extraordinariamente al leproso. Hecho comprobado en enfermos ais-
lados en sus domicilios.

Mercurio

Se empleaba antes cuando se confundía la lepra con la sífilis. Pareció que curó muchas lesiones 
gomosas y sifílicas que se habían confundido con lesiones de la lepra. Una vez aclarado el diag-
nóstico se dejó de utilizar por su ineficacia y su toxicidad sobre todo en el riñón. Localmente se 
empleó en los lepromas en forma de emplastos, asociados al ictiol, guayacol, etc. En Fontilles 
no se utilizó, aunque sí el cianuro de mercurio en lesiones oculares sin dar resultado con lo que 
se abandonó su uso.6

Cobre

Se empleó a raíz de su utilización en tuberculosis. El preparado que se utilizó creado por el doc-
tor Koga fue el Cyanocuprol. Éste se empleaba por vía intravenosa, pues el medicamento tenía 
acción necrótica para los tejidos si se inyectaba en piel o músculos. Después el Instituto Na-
cional Médico Farmacológico de Roma, preparó dos productos el Cuprocian y la Cuproidasa. 

El Cuprocian era un cianuro doble de cobre y potasa, que podía ser empleado por vía endove-
nosa y en inyecciones subcutáneas e intramusculares, pues no ejercía acción necrosante sobre 
piel y músculos.

La Cuproiodasa era un compuesto lipoide de cobre, yodo y colesterina. Fue preparada de dos 
maneras, para aplicaciones locales y para inyecciones musculares.

Con éstos dos se ensayó en el Sanatorio en 1925.

Fueron preparados tóxicos para el riñón y también provocaban leprorreacciones, con lo que 
se desaconsejó su uso.6,10

Bismuto

Éste se utilizó en la sífilis y después en la lepra. 

Fue propuesto su empleo por Robineau en la leprosería de Yedjarg, y posteriormente por Gre-
co y Muschetti, en 1924, utilizando el producto bismuto metal (Neotrepol).

Los ensayos que se realizaron en Fontilles (1925) se hicieron con el Mesurol, preparado bis-
mútico de la casa Bayer, en inyección muscular semanal de 3cc.

No presentó acción sobre la lepra y fue peor tolerada que los sifílicos. Daba estomatitis con 
mucha frecuencia, albuminurias y anemias. Los enfermos lepromatosos ya de por sí presen-
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taban frecuentes gingivitis y lesiones en mucosa bucal. Se abandonó por completo su uso.6,10

Otro ensayo que se realizó con el Bismuto fue por el Dr. Mauro Guillén  en el año 192911 mez-
clado con ésteres de chaulmoogra. Antes el Dr. Lopez Rovirosa lo había empleado en Mayo de 
1927 en el hospital de San Lázaro de la Habana y en clientela particular.

El procedimiento consistía en:

1º- Administración de inyecciones musculares semanales de ésteres de chaulmoogra o aceite 
fluidificado de chaulmoogra, alcanforado al 3%, con la adición de un 4 a un 10%  de subsalici-
lato de bismuto.

2º.- Hacer ingerir cápsulas de aceite de chaulmoogra haciéndolas  tolerables por varios medios.

3º.- El empleo de enemas con emulsión, rica en aceite de chaulmoogra y perfectamente tole-
rable.

4º.- Tratamientos auxiliares en primer lugar, la estricnina, que ayudaban a obtener provecho 
completo del efecto de la medicina principal, el aceite de chaulmoogra.

5º.- Baños, medios higiénicos y alimentación apropiados.

Arsenicales

El arsénico también se utilizó tras su uso en la sífilis.

En Fontilles se utilizaron el Salvarsán (606), Neosalvarsán (914), Salvarsán plata, preparados 
pentavalentes y el Eparseno de Pomaret, llamado 132 y más tarde los arsenóxidos en los años 
40 por Miró Carbonell y Guillén Prats.6

Tanto en la tesis de Alfredo Pérez Dagnino de 19158 como la de Rafael Bover Albi de 191312 

hace referencia de su uso en Fontilles.

El Salvarsán fue utilizado por el Dr. Erlich en la sífilis. Era arsenobenzol. Se creía que el arsénico 
podía atacar la capa grasa que rodeaba a la bacteria.

Se experimentó el 606 en inyección intravenosa en Fontilles por los Dres. Alapont y Mauro 
Guillén.13 El primer ensayo con esta droga fue el 11 de Diciembre de 1910 con tres enfermos. 
Antes de iniciar el experimento realizaban un examen previo de fondo de ojo, riñón, cora-
zón y análisis de sangre y de lepromas. Se les inyectaba 0,25 de arsenobenzol, siguiendo la 
técnica de Schreiber. Mejoraron la respiración,  los dolores en articulaciones y las ulceracio-
nes. También mejoró su estado general con un aumento de apetito. Inmediatamente después 
de la inyección tenían unos efectos que atribuían a la rápida destrucción  de la micobacteria. 
Presentaban escalofríos intensos, seguido de elevación de temperatura (39,9º), sudoraciones, 
náuseas, dolor de cabeza, diarrea.

Después desaparecían éstos y se observaba la cicatrización de úlceras, aplanamiento de lepro-
mas, mejora de los dolores y del estado general.13

Según la revista de Fontilles durante los años 1910, 1911,1912 Mauro Guillén y el Dr. Alapont 
empleaban las inyecciones del 606. En 1911 se acompaña el tratamiento con baños de hojas 
de eucalipto.14,15
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Según Zurbitu actuaba como tónico eficaz. Los enfermos tratados notaban mejoría, pero no 
era duradera. El procedimiento se abandonó.16

El primero que empleó el Eparseno en la lepra fue el Dr. J. Hasson en 1923.17

El Eparseno era la base amino-arseno-fenol, con 40% de arsénico; estabilizado en medio or-
gano-alcalino y también llamado 132, administrado por vía intramuscular. Se presentaba en 
ampollas esterilizadas por el calor.17

El Eparseno lo puso en práctica el Dr. Mauro Guillén en Fontilles en 1923.17 La experiencia por 
los Dr. Guillén, Albal, Ribes y otros, tanto en las formas lepromatosas como en las tuberculoides 
y nerviosas en los enfermos internados es que era ineficaz. Resultaba muy doloroso y altamen-
te tóxico. Se le creaba crisis, reacciones tóxico-alérgicas y que podía con frecuencia dar poli-
neuritis, que ya tenían de por sí los enfermos de lepra. Se sospechó que la mejoría fue porque 
los pacientes tratados también tenían sífilis y mejoraban por ser medicación específica de ésta.

Sí que siguieron utilizándolo en preparados en dosis pequeñas, se administraban solos o aso-
ciados con vitaminas, calcio, estricnina, hierro y cobre por su acción de tónico. 

Tenían entonces, según Miró y Prats, utilidad como adyuvante al tratamiento de base de chaul-
moogra y derivados, pues con estas medicaciones presentaban astenias y anemias hipocró-
micas.6

Autoterapia

Fue un procedimiento del Dr. Caride, doctor catedrático de la Universidad de Córdoba en Ar-
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gentina. Consistía en la inyección de glóbulos rojos en solución salina débil, recogidos de en-
fermos con lepra. Creía que así los glóbulos rojos  fabricaban elementos defensivos contra los 
venenos orgánicos o no orgánicos.18

En el Congreso Ibero- Americano de Ciencias Médicas celebrado en Sevilla en octubre de 1924, 
el Dr. Mauro Guillén coincidió con Dr. Caride quien le animó a realizar su tratamiento de auto-
terapia.18

Trató  a dos leprosos de Fontilles, un hombre y una mujer, afectados de lepra mixta o comple-
ta. Prepararon ampollas de 10 cc de glóbulos rojos hemolizados en solución salina débil. Los 
dos enfermos fueron inyectados 10 veces.18

Las inyecciones siempre fueron seguidas de fiebre, que podía ser alta 39ºC y no duraba más de 
tres horas. Al principio del tratamiento el estado de los enfermos parecía satisfactorio, había 
un aumento de peso y no tenían ninguna crisis. Los tubérculos parecían menos indurados. 18

Se vio sólo efecto favorable en las leprorreacciones.18

Antimonio

Fueron ensayados en este Sanatorio solamente dos preparados. El Estibenil, en inyección ve-
nosa a la dosis de 0,1 gramos dos veces por semana, aumentando hasta 0,3 y 0,45 gramos 
según tolerancia. También se experimentó el tártaro estibiado al 1%, por vía venosa a la dosis 
de 10 centigramos por inyección. Ambos preparados de antimonio fueron relegados por su 
inespecificidad en la lepra y por su acción tóxica,  sobre el hígado y el riñón.6,19

Aceites animales y vegetales

En Fontilles, Mauro Guillén administró 42 inyecciones de margampoules durante cerca de dos 
años sin gran resultado. La Margosera es una planta de la familia de las Meliáceas, Melia azyra-
dachta Linn, y el empleo de su aceite en las enfermedades de la piel se remonta al tiempo de 
los Vedas.6

También Guillén, en los años 1924 y 1925, utilizó un preparado con el nombre de Karpotram 
traído desde Calcuta. Se trató a dos enfermos durante tres meses con ningún resultado satis-
factorio. Era un complejo de cobre de los ácidos de la Carpotroche brasiliensis Ende.20

Teluro 

En 1927, Stanciale investigó el valor terapéutico del teluro en la infección sifílica y posterior-
mente en la lepra. Éste empleó diversas preparaciones de teluro: el teluro metálico al 10%, en 
suspensión glucosada al 5%; el biyoduro de teluro en suspensión oleosa al 10% y el yodotelu-
rato de quinina también en suspensión oleosa al 5%. Las inyecciones fueron practicadas por 
vía muscular, a dosis variables de 1 a 2 cc, cada ocho días, y según la reacción local y general, 
hasta un total de 10 inyecciones. Obtuvo resultados favorables en los casos de lepra tubercu-
losa y ulcerosa.21
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En Fontilles, Mauro Guillén utilizó la teluroterapia en el año 192921 animado por el concepto de 
aquella época de la acción de los coloides metálicos o metaloterapia, que produciendo eleva-
ción térmica, activaban los cambios respiratorios y nutritivos, estimulando la formación de an-
ticuerpos. Lo empleó de la misma forma y dosis que Stanciale, pero tuvo efectos no deseables 
con lo que lo empleó de otro modo: Teluro de dispersión eléctrica a dosis de 56 miligramos por 
ampolla, con 0,10 de aceite de chaulmoogra neutralizando su ácido ginocárdico libre con és-
teres de alcanfor en aceite de olivas hasta 2 c.c por ampolla. Se toleró bien y los efectos fueron 
satisfactorios desde las tres primeras inyecciones.21 Luego separó el aceite de chaulmoogra y 
empleó el teluro sólo.22 Las ampollas tenían 3 gr de teluro, 20 gr de alcanfor y 80 gr de aceite 
de oliva.22 Se toleró bien en el lugar de la inyección, presentaron fiebre, ligera reacción local, 
adelgazamiento de los enfermos, astenia acentuada, coloración dorada del cabello, color son-
rosado de la cara y un olor aliáceo del aliento que aparecía mucho después de los otros efectos 
secundarios.6,23 El tratamiento se abandonó a los 6 o 7 meses de utilizarlo por observar escasos 
beneficios, no comprobarse acción sobre el bacilo y debilitar a los enfermos.6

Sales de oro

En este Sanatorio se ensayó el tiosulfato de oro y potasio, la Sanocrisina, el Trifal y los pre-
parados oleosos, al estilo de Paldrock, es decir, combinados con tratamiento local con nieve 
carbónica. Abandonándose por su ineficacia. Se siguió utilizándose en Oftalmología, demos-
trándose su eficacia en las queratitis leprosas que las conseguía regresar o detener.6

Yoduro

Danielsen fue el primero que la utilizó.6 Según él por la acción del yoduro se producía una 
destrucción de las células leprosas y se liberaban las bacterias y sus toxinas, recomendando 
aplicación de otros tratamientos para destruirlos.6

Se producía mayor enrojecimiento en lesiones locales, bacilemia, eritema nudoso yódico, fie-
bre, artralgias, neuritis.6   Al tomar las dosis de 50 a 75 centigramos provocaba rinitis y lagrimeo, 
circunstancia ésta que se aprovechó para la investigación del bacilo en el moco nasal como 
prueba diagnóstica en enfermos en que la primera búsqueda había sido negativa.6

Fidanza, Fernández y Schujman publican un trabajo en 1930 sobre el yoduro, comprueban 
la eficacia de la medicación tanto con la vía venosa como con la vía oral. Abandonan la vía 
venosa por las flebitis y enduraciones que provocaba. Administraban 44 gramos de yoduro 
potásico por semana. Aconsejaban yoduro potásico por vía bucal, derivados de chaulmoogra 
(hipnocarpato sódico o ésteres etílicos) por vía muscular  dos veces a la semana, después por 
vía venosa  y siempre aumentando las dosis.24

Los doctores Miró Carbonell y Guillén Prats del Sanatorio de Fontilles en la década de 1940 
recomendaron la no utilización de esta medicación, porque provocaban intensas leprorreac-
ciones en los enfermos. También creían que no servía para el diagnóstico en moco nasal. Es-
taban convencidos de que si no encontraban bacilos en el examen de la mucosa del tabique 
nasal, no se encontraban después de la administración del yoduro. Solamente quedaron los 
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preparados de ésteres asociados al yodo por reforzar su acción y los preparados utilizados en 
la cura tópica. 6

Cromaterapia

De todas las anilinas la que más importancia obtuvo a nivel mundial fue el azul de metileno 
por vía venosa tras los trabajos de Montel en 1934. Dicho método se le llamó método Montel. 
Montel preconizó (dosificación adoptada por la mayoría) el 1% en agua destilada, esterilizan-
do la solución por tindalización. 6

Montel afirmó que las lesiones infiltradas no se modificaban antes de los cuatro meses y las 
más antiguas antes de los nueve, quedando solamente como lesiones visibles restos de an-
tiguos nódulos fibrosos. Su efecto se basaba por su acción directa en las lesiones, liberando 
toxinas y modificando el sistema retículo endotelial.6

La tolerancia fue, generalmente perfecta, no obstante, produjo algún caso grave de crisis car-
diaca  y otro de pérdida de consciencia. Se  demostró una acción tóxica sobre centros res-
piratorios y cardíaco. Podía dar fiebre, producir impétigo, lesiones foliculares y albuminuria, 
supuración de ganglios inguinales con fiebre, que cedía a las inyecciones venosas de Lugol 
(disolución de yodo molecular I2 y yoduro potásico KI en agua destilada).6

Montel, Lepien y Markianos comprobaron en enfermos tratados que producía fragmentacio-
nes del bacilo, perdían ácido resistencia. Los médicos de Fontilles también lo pudieron com-
probar en la lepra de las ratas. Otros leprólogos como Fernandez y Schujman negaban acción 
sobre el bacilo y sobre las lesiones, y comprobaron que provocó intensas leprorreacciones y 
neuritis en los enfermos.6

Últimamente se propuso el tratamiento asociado del azul con el chaulmoogra, porque se re-
forzaba visiblemente la acción.6

Los colorantes que se utilizaban fueron el verde brillante, cristal violeta, azul de triptano, fluo-
resceína, eosina, violeta de genciana, eritrosina, fuchina, preparados de acridina, uranina, mer-
curocromo, verde de metilo y fenolsulfonaftaleina. Según Miró los que se  mantuvieron más en 
el tiempo fueron la fluoresceína en el tratamiento de las leprorreacciones y el verde brillante y 
violeta de metilo se utilizó en la cura local de úlceras.6

En Fontilles, se desconoce el uso de azul de metileno en enfermos. Sí que la experimentaron 
en ratas según Miró.6

La Fluoresceína la experimentaron durante un año en Fontilles y el resultado fue poco satisfac-
torio. Por vía intravenosa, 2, c.c. de la solución al 5%. En el tratamiento de las leprorreacciones 
no la utilizaron.6

Tratamiento biológico-toxoide antidiftérico

El primer trabajo fue por Collier con buenos resultados en leprorreacciones. En Carville (USA), 
también la emplearon durante un año en 195 lepromatosos entre 6 y 15 meses. Concluyeron 
que no tenía acción terapéutica beneficiosa en la lepra.
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Ensayado por primera vez en España  en este sanatorio por el doctor Jaqueti. El Dr. Jaquetti 
la empleó en 1942 cuando se encontraba en el Instituto Leprológico de Fontilles.25 Trató diez 
enfermos con leprorreacción, utilizando para ello la antitoxina diftérica en una dosis inicial de 
1250 U.I., y ascendiendo en inyecciones posteriores a 2000 U.I., dosis que repetía cada siete 
días, hasta que cesaron los síntomas de la reacción leprosa. Los resultados  fueron buena tole-
rancia tanto a nivel local en zona de inyección como en el estado general del enfermo, ninguna 
acción en las lesiones cutáneas de los lepromatosos (no se ensayó en las formas tuberculoi-
des), mejoraron los dolores neurálgicos de las neuritis desde las primeras dosis, no se vieron 
mejora en los síntomas objetivos como las anestesias y analgesias, la fiebre se mantenía en 
intensidad y duración, la tensión arterial se mantuvo inalterable y no se apreció fragmentación 
y granulación del bacilo de Hansen que sí que lo apreciaron Collier y Mckean.

Luego, lo utilizó posteriormente el Dr. Contreras durante más de un año, y se recomendó más 
tarde que no debía utilizarse por su inespecificidad, y en algunos casos, empeoramiento, no 
comprobando los alentadores resultados de Collier y Oberdoerfer.6

La experiencia de Contreras fue similar a otros autores como Wade, Ryrie y Davison. No vio 
ninguna mejoría en las leprorreacciones, tampoco en lesiones lepromatosas ni en infiltracio-
nes de tipo tuberculoide. Sí que vió dos casos de desaparición de bacilos, varios de mejoría 
manifiesta en trastornos polineuríticos, así como de reducción del engrosamiento del cubital, 
y sobre todo, con bastante frecuencia, mejoría del estado general, aumentando el apetito y el 
peso y en bastantes casos la tensión arterial, tan baja en muchos de estos enfermos. 25

Tratamiento chaulmoógrico

Historia

El aceite de chaulmoogra fue descubierto hace unos 2.500 años, y según nos cuenta Fletcher, 
su historia fue la siguiente: El Rey Rama de Benarés, al enfermar de lepra, se adentró en la selva 
y se curó comiendo semillas del árbol Kalavatti, nombre que daban los birmanos y Siameses al 
Taraktogenus Kurzii, que fue descubierto por Kurz, y descrito por King en 1890 con la anterior 
denominación.26

En la Farmacopea china de 1509 aparece con el nombre “Ta Feng Tsu” que significa semilla de 
la gran enfermedad.26

Mitsuda refiere que en el Japón se conoce esta medicación desde hace cuatro siglos, de donde 
pasó a Egipto, y posteriormente, a Europa.26

Todas las plantas suministradoras del aceite de chaulmoogra pertenecen a la familia de las 
Flacourtiáceas y todas pertenecen al género de las bixáceas. Sus variedades botánicas son 
innumerables pero las más apropiadas son:6

• TaraktogenosKurzii, de la India

• Hydnocarpus, en todas sus variedades, de la Indochina, (las más apropiadas eran el Hid-
nocarpus wightiana, Hidnocarpus antehelmíntica).
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• Carpotroche brasilensis, en America del Sur.

• Calancoba echinata en África.

• Calancoba WelwitschiiGilg. (Guinea)

En principio, se creyó que el aceite de chaulmoogra se debía extraer únicamente del Taraktó-
genos, pero más tarde se comprobó que el aceite extraído de las semillas de las otras plantas 
era tan aprovechable para el tratamiento de la lepra, siempre que cumpliera las dos condicio-
nes imprescindibles de frescura de las semillas y perfecta elaboración, eliminando las impure-
zas que contenía la corteza de la semilla.6

En 1908, Engel continúa los estudios de Powers, y con la importante colaboración de la Casa 
Bayer, y en ella, Hoffmann y Tabú, prepararon los ésteres etílicos del aceite de chaulmoogra, 
creando al Antileprol, preparado neutro, incoloro, casi sin olor, que era mucho  mejor tolerado 
y se mostraba particularmente activo en el tratamiento de la lepra. Cuando estalló la guerra 
obligó a los médicos a interrumpir sus investigaciones. No se generaliza el uso de esta medi-
cación hasta que fue perfectamente ensayada y publicada por McDonald el 20 de agosto de 
1920 una memoria referente al tratamiento de los enfermos de Hawai.26

En España, se cree que fue don Mauro Guillén el primero que se ocupó de valorar esta me-
dicación, en su comunicación al II Congreso de Ciencias Médicas, celebrado el año 1924, en 
Sevilla.26,27 Concluye que de todas las medicaciones ensayadas , la mejor fue los etilésteres. El 
tratamiento que seguían eran los etilésteres como tratamiento de base y empleaban la nieve 
carbónica para los lepromas. Con ello conseguían la desaparición de síntomas clínicos y de 
bacilos del moco nasal, es decir, la curación condicional del leproso.27

Vías de administración del aceite de Chaulmoogra

En unciones generales: Como la aplicación local producía intensas reacciones eritematosas, se 
asociaba a otros aceites como el de coco, con el nombre de Moogoruco.

En España, el doctor Azúa recomendaba la siguiente forma de aplicación: aceite de chaulmoo-
gra asociado al 1,5% de eurofeno, fricción dos noches seguidas y después baño de media hora 
a 36 ó 37 grados y limpieza con jabón fenicado.6

En aplicación local: En forma de emplastos sobre los nódulos y lepromas, bajo la fórmula del 
profesor Tivierge, en el hospital San Luis: emplasto simple de carbonato de zinc, 60 gr; cera 
amarilla, 50 gr; aceite chaulmoogra, 150 gr y lanolina, 50 gr. En las pomadas se asociaba nor-
malmente al tumenol, ictiol o resorcina; también se utilizaba el aceite sólo sobre las úlceras.6

La aplicación local tenía muchos inconvenientes como el olor desagradable, la dermatitis que 
producía, la poca absorción, la irritación y la ulceración de muchos lepromas. No eran más 
eficaces que otros antisépticos en la limpieza de las úlceras, por lo que fue totalmente aban-
donado.6

Por vía oral: Se ha tomado el aceite de chaulmoogra, bien puro o mezclado con infusiones de 
té o plantas aromáticas (menta, etc); jugo de naranja o limón; unido al ron o vinos olorosos; en 
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pan ázimo; en sellos, unido a otras sustancias, y en cápsulas queratinizadas. Se administraba 
empezando por cortas dosis de 5 a 10 gotas antes de cada comida, para habituar al enfermo 
a tolerar el aceite, llegando a tomar una dosis media de 150 a 200 gotas diarias, preferible en 
ayunas. También se administraba en sellos con magnesia calcinada. Había periodos de des-
canso para evitar la intolerancia digestiva, no debiendo suspender la ingestión antes de los 15 
ó 20 días.6

La administración por vía oral tenía inconvenientes, como era el dar náuseas, vómitos, inape-
tencia, hiperclorhídria, colitis, estreñimiento. 6

Por vía rectal: Ésta era una vía alternativa utilizada en caso de no tolerar la vía digestiva. Mauro 
la nombra en un artículo sobre el tratamiento de Fontilles publicado en noviembre de 1913 en 
la revista La Medicina Valenciana.28

Quien empezó a utilizar esta vía fue Hallopeau quien administraba en enemas el aceite de 
chaulmoogra disuelto en leche. Se toleraba bien y se podían administrar hasta 5 gramos al 
día. Recomendaba preparar una emulsión concentrada de aceite de chaulmoogra con agua 
de cal, y parte de ésta se administraba disuelta en leche caliente en el enema. Se administraba 
por la noche al acostarse previo otro de limpieza. En leprosos graves se podía administrar dos 
lavados al día, 10 gr de aceite de chaulmoogra.

Por vía muscular: El aceite se daba a la dosis de 1 a 5 c.c dos veces por semana y era muy dolo-
roso. Se enquistaba muy fácilmente. Esto se atenuaba mezclándolos a partes iguales con acei-
te de olivas, alcanforado o guayacolado, añadiéndole anestésicos, creosota, resorcina, éter, 
cicloformo, etc. Teníamos por ejemplo las fórmulas de Mercado Heiser y otras. Unna empleaba 
la mezcla con aceite alcanforado. Éstas últimas las utilizaban en Fontilles.
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En el artículo de noviembre de 1913 de la revista La medicina Valenciana dice Mauro Guillén 
que estaban utilizando las inyecciones con dos fórmulas distintas en 6 enfermos.28

Aceite de chaulmoogra español y sus etilésteres

Con la Segunda Guerra Mundial, al Sanatorio le era difícil adquirir la medicación adecuada 
basada en aceites de chaulmoogra o derivados suyos etílicos, procedentes originariamente 
de la India, elaborados por las naciones en guerra (Alemania), y se pensó en la posibilidad 
de obtener de Guinea Ecuatorial el material adecuado que pudiera servir de base para una 
medicación.6,29-31 La idea fue del Dr. D. Manuel Such, Director del Instituto Leprológico y fue 
respaldada por el Patronato y por su Presidente D. Juan Villalonga quien ofreció además la 
aportación económica para todos los ensayos.29 El estudio lo dirigió el Dr. Salvador Gil Quinzá 
S. J., Director del Instituto Químico de Sarriá. 29 Se iniciaron los trabajos en Octubre de 1941. La 
base del estudio la constituyó la semilla de la planta “Miami N-gomo” procedente de la Guinea 
Española, nombre indígena con que se designa a la Calancoba Welwitschii Gilg.29

Se obtuvo el aceite, después sus ácidos grasos y con ellos se prepararon jabones y etiléste-
res.30-32 Los ésteres así obtenidos coincidían en sus características físicas y químicas con los de 
diferentes marcas comerciales extranjeras. Se utilizaron preferentemente por vía oral, intradér-
mica y muscular con perfecta tolerancia.29-32 Como dato curioso era que daba vómitos en todos 
los enfermos que tomaban después chocolate.6 También se prepararon ésteres butílicos del 
aceite de chaulmoogra de la semilla del Calancoba.

El aceite de chaulmoogra procedente de Guinea Ecuatorial tenía un alto contenido en ácido 
chaulmoógrico tan alto como el mejor aceite de chaulmoogra. Su composición era: glicéridos 
de los ácidos chaulmoógrico, hydnocárpico, górlico, oléico, palmítico y de los homólogos in-
feriores del ácido chaulmoógrico. Sus características físicas y químicas correspondían con las 
exigidas de las diferentes farmacopeas.32

El 9 de Abril de 1943  se autoriza por parte de la Dirección General de Sanidad el ensayo de 
la medicación preparada en Sarriá en enfermos de Fontilles.32 Se hizo un estudio con doce 
enfermos. A dos de ellos se empezó a tratarles por vía endovenosa, con los diez restantes, se 
hicieron dos lotes de cinco, uno para ensayar la vía intramuscular y otro la digestiva.31

La vía endovenosa se dejó provisionalmente porque hubo en los dos pacientes accidentes 
graves como crisis aguda de sofocación o disnea respiratoria.31

La vía intramuscular tuvo buena tolerancia y que algunos de los enfermos así tratados acusa-
ron evidente mejoría con lo que se aumentó el número de enfermos a tratar. Con las inyec-
ciones de éster etílico creosotado al 2 % no se observó dolor en la zona inyectada. La mayoría 
de los pacientes llegaron a dosis de 3 c.c., repetida dos veces por semana; algunos toleraban 
bien la dosis bisemanal de 4 c.c y muy pocos la de 5 c.c. Repetidas estas dosis, son bastantes 
los que alcanzaron una dosis total de 250 c.c, y superada por algunos, la máxima alcanzada fue 
de 340 c.c. Se hacía una pausa un poco más larga en verano, solía empezar en junio y terminar 
a mediados de septiembre.

Se suspendió en caso de leprorreacciones, albuminuria.31
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La vía digestiva tuvo buena tolerancia. Como ya se venía haciendo con el Antileprol, para au-
mentar la tolerancia se daba a los enfermos a continuación del preparado de chaulmoogra un 
cuerpo ácido; al principio, las gotas ácidas del Dr. Anguita, que ayudaban al desdoblamiento 
del aceite, facilitando su absorción; después se sustituyó las gotas por el zumo de naranja, y 
zumo de limón. La dosis diaria fue de 25 gotas a 40 gotas del éster etílico en 3 a 6 gramos de 
aceite, en cápsulas. La dosis máxima alcanzada fue de 60 gotas diarias en 10 gramos de aceite 
en capsulas. 31

Al año y medio de iniciar el tratamiento con los etilésteres observaron mejorías en el estado 
general como aumento de peso, elevación de la tensión arterial, reducción de úlceras y otras 
lesiones, recuperación de la sensibilidad, disminución de los dolores, desaparición de bacilos 
y se pudo dar algún alta condicional. También se ha disminuido mucho la cura de úlceras.31

Según la publicación del año 1945,31 había 67 enfermos tratados con regularidad. 

Tabla 1. Mejoría de los enfermos tratados en la publicación de 1945.

Formas mixtas... 16 Lepromatosos… 30 Neurales….. 21

Mejoría de diferente 
intensidad

5 16 12

Mejorías patentes 0 6 5

La mejoría de diferente intensidad se refiere a la mejora de estado general, aumento de peso, 
reacción positiva de Mitsuda, desaparición de bacilos, disminución de velocidad de sedimen-
tación. Los enfermos tratados mejoraban en gran proporción los de tipo neural,  los leproma-
tosos lo hacían de forma más rápida y evidente y en menor proporción los que tienen la forma 
mixta que normalmente eran más avanzados.31

Sales sódicas de los ácidos grasos derivados del aceite de chaulmoogra

El ginocardato de sosa era un derivado del aceite de chaulmoogra. Obtenido este aceite por 
expresión de las semillas del Gynocardia Odorata, procedentes de la India, recibía también el 
nombre de Oleum ginocardice. Contenía cierta cantidad de ácido palmítico y otros tres ácidos 
grasos de los que el llamado ácido ginocárdico se suponía que era el ingrediente activo. 33

Leonard Rogers, profesor de Calcuta, fue el primero en emplearlos. Empleó el sodio Gynocar-
dato y sodio hydnocarpato.33,34

En Fontilles se utilizó el ginocardato e hidnocarpato de sosa al 3% en solución fenicada al 1% 
por via venosa. Daba vértigos, crisis congestivas, induraciones venosas y flebitis, por lo que se 
tuvo que diluirlo al 1% y en algunos casos se utilizó la vía muscular. Por vía oral se utilizó a la 
dosis de 0,5 a 1 gr diario en píldoras de 25 centigramos con extracto de genciana, con buena 
tolerancia. Se administraba de la forma recomendada por Rogers que era en las pausas de las 
inyecciones del aceite. Era menos activo que el aceite.6,33,35

El Alepol se empezó a utilizar en Fontilles en Mayo de 1928 a 26 hombres y 16 mujeres con 
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diferentes formas clínicas de lepra. Se empezó a utilizar tanto en hombres como en mujeres y 
en todas las formas clínicas de lepra.36,37

El Alepol se componía de las sales sódicas obtenidas por fraccionamiento del aceite de Hydno-
carpus en sus ácidos grasos. Lo preparaba la casa Burrougs Wellcome de Londres. Se utilizaron 
por vía venosa e intramuscular.36

La solución de Alepol no producía ni irritaciones en las venas inyectadas ni  induraciones. Se 
empleaba al 1% inyectada en las venas. Siempre que era posible se inyectaba en vena y si el 
tratamiento venoso era difícil se hacía intramuscular. También se utilizaba la vía intramuscular 
una vez a la semana en el resto de enfermos para disminuir el número de punciones en las 
venas. No se veían ni flemones ni accesos sofocantes tras la inyección. Se vio algún mareo que 
pasaba enseguida. Como reacción inmediata se veían elevaciones de temperatura pasajeras, 
seguidas de la aparición de algunos brotes eruptivos discretos que desaparecían en días sin 
dejar señal.36

En las primeras impresiones de este tratamiento que hacen en la revista Fontilles en Octubre 
de 1928 son buenas. En los tubérculos antiguos, se nota, primero enrojecimiento, al que sigue 
el reblandecimiento de los mismos, luego queda una superficie ulcerada de contorno regu-
lar y fondo rojizo y granuloso que acaba por cicatrizarse dejando una huella primero rojiza 
y después se oscurece. Éste proceso no duraba más de tres semanas. El estado general era 
satisfactorio.36

En Fontilles en el año 1929 utilizaban en épocas de descanso del tratamiento principal, (que 
consistía en etilésteres de chaulmoogra y el Alepol), los compuestos yódicos (yodisan) y arse-
nicales (optarson).37

Etilésteres  de chaulmoogra

Del aceite de chaulmoogra se prepararon los etilésteres. Los ésteres de aceite de chaulmoogra 
utilizados entonces en Fontilles fueron los de la casa Bourrugs et Welcome, con el nombre de 
Moogrol, los de la casa Bayer con el nombre de  Antileprol33,  los preparados exclusivamente 
para Fontilles según procedimiento Dean, por el distinguido químico y farmacéutico de Va-
lencia Dr. Gamir.33 Más tarde los que se prepararían por Fontilesy otros (Integrum, Hirganol, 
Chaulmobencil,Chaulmoetil y Chaulmoetil yódico).6

Los etilésteres de chaulmoogra por vía oral en cápsulas queratinizadas de 0,5 y 1 gr, aumen-
tando, según tolerancia, hasta llegar, excepcionalmente, en algún caso a 20  y 30 capsulas al 
dia.27 Se toleraba mejor que el aceite. Se utilizaron las cápsulas de Bayer, antileprol. También se 
daba en gotas  y en cucharadas y en algún caso  se llegó a dar hasta 20 gramos diarios.6

Los etilésteres de chaulmoogra por vía intramuscular se inyectaban con alcanfor, cicloformo, 
creosota y yodo para hacerlos menos dolorosos, siempre mejor tolerado que el aceite, dosis 
de 1 a 5 c.c dos o tres veces por semana.6 Se utilizaron por ejemplo unas inyecciones de ésteres 
inyectando aceite gomenolado y antileprol a partes iguales adicionando 2% de cicloformo, 
que las hacía perfectamente tolerables. 
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Por vía venosa se utilizó el antileprol. Como dosis se recomendaba una primera inyección de 
tanteo de 1 c.c continuando después el tratamiento inyectando cada tres dias 2 c.c de Anti-
leprol Bayer.19 Se utilizaban las ampollas de Antileprol sin alcanfor, que eran de 1,5 cc con 0,5 
de anileprol27. La acción de las inyecciones intravenosas de Antileprol, parecía ser mucho más 
rápida que cuando se empleaba el mismo medicamento por vía intramuscular, subcutánea o 
gástrica.19 Las lesiones ulcerosas parecían cicatrizarse con una rapidez sorprendente y el esta-
do general de los enfermos mejoraba considerablemente en poco tiempo.19 La inyección se 
debía inyectar de forma lenta. Un acceso de tos después de la inyección intravenosa, era una 
indicación de que se había inyectado demasiado rápido.19 En algunos enfermos se observaba 
en las horas siguientes a la inyección, una elevación de la temperatura hasta 38º que era pa-
sajera.19

Por vía intradérmica se hacía punturas cada 5 o 10 milímetros y en cada una se inyectaba de 1 
a 2 décimas de c.c. de ésteres de calancoba, preferentemente. Si las lesiones estaban localiza-
das en la cara, se procuraba ver primero la tolerancia, inyectando antes en otra región. Esta vía 
intradérmica nunca la empleaban como tratamiento exclusivo de administración chaulmoó-
grica, sino como complemento a la muscular, intravenosa u oral. 6En el Sanatorio se obtuvieron 
según los doctores Miró Carbonell y Guillén Prats inmejorables beneficios en muchos enfer-
mos con lesiones ulcerosas, haciendo un bloqueo  de punturas en todo el borde de las úlce-
ras, a una distancia de 1 a 2 cm.6Los inconvenientes que tenía era que se tenía que practicar 
muchas inyecciones, el producto no tenía que tener una acidez superior al 3% y se necesitaba 
mucha colaboración por parte del enfermo.

Según Mauro Guillén los enfermos respondían a la medicación de manera diferente, según la 
fase de su mal, y los dividía en tres categorías: primera, incipiente; segunda, poco adelantado; 
y tercera, muy adelantados. Por eso tenía que haber una selección médica rigurosa para garan-
tizar el éxito del tratamiento. Según él, si el tratamiento se continuaba durante largo tiempo 
con intensidad, era frecuente llegar a la negatividad en bacilos de Hansen en el moco nasal. La 
desaparición de bacilos y la modificación anatomo- patológica de los tejidos leprosos eran  a 
su entender, las pruebas más demostrativas de los resultados del tratamiento.27

Consideraban que era necesario el internamiento en leproserías modernas para obtener me-
jor rendimiento.27 Así, podían realizar tratamientos intensivos por distintas vías y controlar las 
intolerancias y leprorreacciones.

Según la experiencia en el Sanatorio los pacientes con el tratamiento mixto con los ésteres por 
vía  oral y  por vía  intravenosa o intramuscular, se negativizaron bacteriológicamente antes 
en un  mayor número de casos  que los que eran tratados exclusivamente por vía intravenosa 
o intramuscular.6

Mauro Guillén da 66 altas provisionales desde 1923 a 1931.38

Tras la utilización del chaulmoogra por el Dr. Guillén también se recoge su utilización por el 
director Pablo Montañés. (1932-1934).5

La pauta de tratamiento seguía siendo con el antileprol. Se realizaban dos inyecciones por se-
mana, intravenosas, de dos a cinco c.c, a lo que podía añadirse el tratamiento oral con cápsulas 
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hasta tolerancia. Las dosis diarias eran supeditadas a la tolerancia del sujeto. El tratamiento se 
continuaba lo que se podía, dos, tres, cuatro meses, luego se hacía una pausa durante la cual 
convenía dar al enfermo algún tónico arsenical, vitamínico, etc., y luego de dos o tres meses 
de pausa, empezar de nuevo con el etiléster. Se recomendaba además mucho el tratamiento 
intradérmico con la siguiente mezcla: etiléster y aceite de oliva, a partes iguales, 50 c.c, timol 
10gr. La dosis de 1 a 10 c.c. por vía subcutánea para las infiltraciones. También se usaba el 
ioduro potásico que se utilizaba como medicación de choque y solamente en enfermos ro-
bustos, no en débiles por la gran liberación de bacilos que originaba. Como tratamiento local 
recomendaba la nieve carbónica.5

Más tarde Pablo Montañés da 24 altas provisionales desde 1931 a 1935.38

En la década de los 40 los doctores Miró Carbonell y Guillén Prats agrupaban a los enfermos 
según las distintas formas para realizar tratamientos intensos con preparados de chaulmoogra 
en las formas lepromatosas (L1, L2) y de mediana intensidad en las formas tuberculoides y 
neurales, teniendo muy en cuenta el estado general y la fase evolutiva de cada tipo clínico.6

Según Contreras en una publicación del año 1944 podían ser optimistas en cuanto el pronós-
tico de la enfermedad cuando el diagnóstico era precoz y era posible hacer un tratamiento 
intenso y el paciente lo toleraba. También ayudaba cuando era bien atendido en su higiene y 
su nutrición.38

Según las memorias anuales se dieron 2 altas en 194339, 2 altas en 194439 y 3 altas en 194540. A 
parte de éstos tenían a finales de 1944, 5 enfermos que tienen el alta pero decidieron quedarse 
en Fontilles y otro grupo de 7 que habían conseguido la desaparición de los bacilos y que se 
controlaban mensualmente a la espera de darles el alta.

En la tesis describo varias historias clínicas de tratamiento con chaulmoogra. Se puede obser-
var cómo no había normas de tratamiento, en cuanto a dosificación, ritmo, vías de adminis-
tración y pausas. Dependía de las diferentes respuestas individuales a la medicación, o sea, 
presencia de leprorreacciones e intolerancias a la medicación. Está la historia nº 16841, la nº 
17942, nº140. 43

VACUNAS: SOUZA-ARAUJO, PADRE PUIGGRÓS

Hasta el año 1944 se tiene experiencia en Fontilles de dos vacunas: la leprolina Souza- Araujo 
y la del Padre Puiggrós, S.J. Ninguna de ellas tuvo éxito.

El tiempo de observación en estos pacientes fue de 4 y 5 meses.

La leprolina de Souza-Araujo, se ensayó hasta ese momento en 15 casos. 

Se preparaba con los cultivos ácido resistentes aislados de materias de leprosos y eran: bacilos 
de Kedrows, de Duval y el estreptoco de Deycke. La vía recomendada fue la subcutánea y la 
intravenosa. Las zonas infiltradas mejoraron.6

El Padre Puiggrós preparó una vacuna con la fase diplocócica del bacilo de Hansen. Se utiliza-
ron distintas concentraciones por vía intradérmica, subcutánea e intravenosa.  El número de 
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enfermos tratados hasta el año 1944 era de 36 y en la publicación encontrada no podían hacer 
valoración de la vacuna.6

NIEVE CARBÓNICA

En el sanatorio se utilizó desde principios de la década de los veinte. Era un agente físico reco-
mendado por la Conferencia Internacional de Lepra de Manila de 1931.44 Se inició su ensayo si-
guiendo los procederes de Paldrok (aplicación local) y de Waysson (aplicación local e inyección 
de la serosidad de las ampollas), convencidos de que ninguno de estos dos procedimientos 
era capaz, por sí solo de proporcionar curación. Se utilizó con muy buenos resultados para 
borrar lesiones descubiertas. Era preferible al planchado de Unna, a las pastas reductoras y a 
los cáusticos.6

TRATAMIENTOS ENCONTRADOS PARA LEPRORREACCIONES EN LA 1º ETAPA 

Clasificaban los tratamientos en desensibilizantes y desintoxicantes (Ca, diuréticos), en sinto-
máticos (antitérmicos, analgésicos, cardiotónicos)  y los que suplían un déficit orgánico (adre-
nalina).45

Los tratamientos que se utilizaban por esa época por los leprólogos: antipirina, fenacetina, qui-
nina, piramidón, salicilato sódico, urotropina, calcio, efedrina, adrenalina, bicarbonato sódico 
en inyecciones endovenosas, arsénico, antimonio, diuréticos, vitamina C, autohemoterapia, 
toxoide antidiftérico.45

Según un artículo de Manuel Rodrigo Abad en la década de los 40 se daban inyecciones diarias 
de plenivacunas para activar el sistema retículo endotelial e inyecciones diarias intravenosas 
de un antitóxico como el compuesto yodado de hexametilenotetramina para reforzar el orga-
nismo.45

Se suprimía la medicación específica, se daba reposo en cama y se le aplicaba un purgante. Se 
cuidaba la dieta dando lácteos y frutas los primeros días de la reacción.45

El tratamiento que prescribían los Dres. Miró Carbonell y Guillén Prats era el piramidón, pro-
teinoterapia inespecífica y  como terapia de elección la vitamina C a dosis de 2000 unidades 
diarias por vía venosa asociada a sulfotiazoles a la dosis de 3 o 4 gramos diarios, obteniendo 
excelentes resultados.6

Tratamientos para las neuritis y algias

Se administraban dosis elevadas de analgésicos de salicilato sódico, atofán y preservando el 
uso de la morfina cuando fuera imprescindible.6

También se utilizó la vitamina B1 incluso administrándola por vía intrarraquídea en dosis de 50 
miligramos. 6Por vía intradérmica se empleó la histamina y el bloqueo con novocaína cuando 
estaban localizadas las algias.6 Con la histamina se obtuvieron buenos resultados.6 La vitamina 
B1 también se obtenían mejorías aunque su máximo efecto era cuando se empleaba de forma 
preventiva.6 Lo que más utilizaron era el bloqueo con novocaína del tronco nervioso6,46. Esta 
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técnica la empezó a emplear Félix Contreras. Calmaban los dolores incluso cuando desapa-
recía la acción anestésica. Se repetían las aplicaciones, se retardaba la aparición del dolor y 
algunas veces desaparecía por completo.46

Se utilizó además el gluconato de cal venoso con buenos resultados.6

Tratamiento de alteraciones de la nariz y bucofaríngeas

Se inculcaba al enfermo la necesidad de una buena higiene nasal diaria.47

El lavado nasal se hacía con agua, o mejor con una solución ligeramente antiséptica, impreg-
nando en ella un algodón y colocándolo en las fosas durante unos minutos, logrando de esta 
manera el desprendimiento de las costras sin violencia alguna. A estos lavados le seguía la 
aplicación de pulverizaciones de soluciones fluidificadotas y modificadoras; una muy usada 
en este sanatorio que es la siguiente: Creosota de haya 0,5 gr; clorhidrato de pilocarpina 0,5 
gr y glicerina 15 gr, o la aplicación de pomadas de acción desinfectante de más fácil manejo.47

Las infiltraciones eran cauterizadas con el gálvano o el electro tantas veces como sea preciso, 
hasta su destrucción y desaparición total. Los lepromas e infiltraciones exonasales se trataban 
con nieve carbónica, profundizando poco y multiplicando en número de aplicaciones. Se hacía 
cirugía también a cargo de los otorrinolaringólogos. 47

Las ulceraciones de la boca solían curar espontáneamente, pero algún caso se utilizó el nitrato 
de plata con buen resultado. 48  También se utilizó el ácido crómico, el ácido fénico, el radium. 
Para los ángulos de la boca y los labios se empleó el ácido cianhídrico como efecto secante.48

Tratamiento local

Se utilizaron distintas soluciones antisépticas para la limpieza y arrastre de los exudados. Por 
ejemplo: sulfato de cobre, permanganato potásico, yodo, colorantes, etc. También pomadas  
como las de aceite de chaulmoogra, vitaminadas con vitaminas A y D, con hígado de bacalao, 
con sales de mercurio, con sulfamidas. Para facilitar la granulación las de nitrato de plata y las 
de bálsamo de Perú. Las de penicilina dieron buenos resultados en los males perforantes. Para 
modificar los bordes callosos de las úlceras se dieron puntos de gálvano o electrocoagulación, 
lámpara de cuarzo e inyecciones intradérmicas con etilésteres. También tuvo buenos resulta-
dos el pincelar los bordes callosos con tintura de yodo y aplicar pomada con sales de mercurio 
con lo que se consiguió reblandecer dichos bordes y favorecer la cicatrización.6

2º ETAPA

Ésta etapa se inicia cuando empiezan a utilizar el Promín (primera publicación encontrada en 
1946) y acaba con las recomendaciones de la OMS de 1982. Se utilizaran medicaciones efica-
ces como son las sulfonas, la Clofazimina y por último la Rifampicina. Éstas son las principales 
medicaciones. Serán útiles en monoterapia y posteriormente se darán asociaciones de éstas 
que mejorarán la eficacia, tolerancia, disminuirán las leprorreacciones y evitarán las sulfonorre-
sistencias. Se experimentarán también otras medicaciones que no tendrán tanto éxito como 
las anteriores y que se abandonarán.
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Sulfonas utilizadas

• DDS. Desde 1951. Sulfonaoral (Esteve), Jansulfona (Faes).

• Promín.1946-1983. (Laboratorios Parke Davis). Sulfona P (Esteve), Tolena (Faes).

• Diasone. 1947-1959. (LaboratoriosAbbot).Diamidin (lab.Parke Davies). 1960-1962. Fian-
trona (Faes).

• Sulphetrone. 1948-1968. Laboratorios Wellcome, Micotrona (Faes).

• Sulfona J51 o Timosulfón.1955-1979. Laboratorios Promesa.

• DADDS. Derivado diacetilado del DDS. También llamado Acedapsona.1947.

• Sulfona retardada, vía intramuscular. Dimasul.1969-1976.

• Sulfona retardada, vía intramuscular. Hansolar.1977-1984.

• Sulfona retardada, vía parenteral. LS-57 Barek. Desde 1962.

La primera droga útil y la más activa fue el Promín. Se empezó a utilizar en el leprosario de 
Carville (USA) en 1941 por Faget, Pogget y colaboradores. En noviembre de 1943 publican 
sus resultados 49,50. En 1946, Miró y Guillén publican en la revista de leprología de Fontilles las 
primeras impresiones de los enfermos tratados con Promín.6,51 En enero de 1947, en la revista 
de leprología de Fontilles se publica el primer trabajo sobre el tratamiento de la lepra con 
Promín por Contreras y Guillén.49,51 Posteriormente se van utilizando todas las demás sulfonas 
que van apareciendo y las ensayan al poco tiempo de conocerse sus resultados en otras partes 
del mundo.

En cuanto su presentación y posología, el Promín se presentaba en ampollas de 5 c.c (2 gr de 
producto base) o de 12,5 c.c (5 gr). Se iniciaba con 2 gr por vía intravenosa diarios o alternos 
durante una o dos semanas hasta llegar a la ampolla diaria.50-56

El Diasone era por vía oral. Las grageas eran de 0,15 y 0,30 gr. Se iniciaba con 0,3 gr al dia 
durante seis días y el séptimo se descansaba, aumentando una gragea cada semana sin sobre-
pasar los 2 gr. Se establecían periodos de descanso de una a dos semanas  cada dos meses de 
tratamiento.50-56

El Sulphetrone era por vía oral e intravenosa. Eran comprimidos de 0,5 gr. Se iniciaba con un 
comprimido hasta alcanzar la dosis de 3 a 6 gr. en adultos y  de 1,5 a 3 gr en niños. 50-56

El Timosulfón se presentaba en grageas de 50 mg. Se inició el tratamiento con 100 mg diarios 
la primera semana, aumentando hasta 5 o 6 grageas que era la dosis óptima.53,57

La DDS (Diaminodifenilsulfona) oral se presentaba por vía oral o intramuscular. Los comprimi-
dos eran de 0,10 gr. Se inició con dosis de 100 e incluso 300 mg diarios. Era muy peligroso su-
perar los 300 mg diarios por la aparición de leprorreacciones. Luego eran partidarios de iniciar 
la dosis con 50 mg. diarios durante 1 mes para alcanzar progresivamente los 200 mg, y sólo 
utilizar dosis de 300 mg diarios en casos muy tolerantes.50-56,58

En un artículo de Contreras sobre lepra infantil publicado en 1953 dice que las medicaciones 
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eran mejor toleradas por los niños que por los adultos. Las dosis se acercaban a las de los 
adultos, pues aunque la dosificación dependía del peso en los niños solían tolerar el doble de 
dosificación que los adultos.59

Luego en un informe de la OMS de 1966, decía que la dosis semanal total de DDS se podía dar 
una vez al día durante seis días o se podía dar dos veces a la semana o en una sola vez.60 

Cómo preparados retard de DDS estaban el Dimasul, LS-57, acedapsona.54 Se utilizaban en 
enfermos ya negativizados para la  continuidad ambulatoria de la terapéutica.61

El preparado LS-57 Barek que venían en frascos de 50 c.c de suspensión de DDS con 200 mg 
por c.c. Se iniciaba con inyección semanal de  1c.c para aumentar progresivamente a 2 c.c a la 
semana.61,62

El Dimasul era DDS retardado en inyección intramuscular y se administraba 5 c.c una vez al 
mes.63 Cada c.c llevaba 250 mg por c.c.

La acedapsona se administraba 225 mg cada 75 días. Se administraba en inyección intramus-
cular. Cada c.c contenía 150 mg.63

En 1978, en Fontilles se empleaba dosis de 50 a 100 mg diarios de DDS (6-10 mg por kg. de 
peso a la semana), pudiendo los dos primeros meses iniciar el tratamiento  con 50 mg, pero 
no se debían dar dosis inferiores para evitar la resistencia medicamentosa, incluso durante las 
leprorreacciones no debían ser inferiores a 50 mg.63 Luego se recomendó la dosis de 100 mg 
diarios.

El Promín a pesar de ser el más activo quedará relegado por la DDS (Diaminodifenilsulfona), 
sulfona menos activa pero que consiguen buenos resultados.62,64 La ventaja de la DDS es que 
presentaba menos leprorreacciones que el Promín, era por vía oral y era más económica. Con 
el Promín los pacientes presentaban muchas leprorreacciones, y fue de elección en aquellos 
individuos jóvenes con buen estado general que estuvieran en condiciones para poder sopor-
tarlas para llegar antes a la detención de la enfermedad y a la rápida negativización bacterioló-
gica.62 Otros inconvenientes era el elevado coste y que era de administración intravenosa con 
lo que se necesitaba personal especializado. 53,62

Tenían sulfonas de 2º opción en casos de enfermos en edad avanzada, alteraciones hepáticas, 
casos de intolerancias y leprorreacciones. 53 Se conseguía la negativización más a largo plazo. 
Éstas eran el sulfetrone52y el timosulfón53,57.

El lepromatoso se le daba tratamiento de por vida con DDS para evitar las recaídas. Al indeter-
minado se le trataba de 4 a 5 años, y el tuberculoide de 5 a 10 años.63

Se consiguen con las sulfonas la negativización en moco nasal y piel, mejora en la clínica y 
cambios histopatológicos.62-64

Con las sulfonas llegan a la negativización en piel pero necesitan un largo periodo de negativi-
zación. Sólo en un 50% lo hacen antes de los 5 años. El resto necesitó a veces hasta 10 años.65

Como efectos secundarios importantes destacamos las anemias que las presentaban en una 
40% de los enfermos, leucopenia y hemólisis grave que se suspendía el tratamiento. Otros 
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menos importantes, pero frecuentes eran la presencia de cefaleas y de mareos al comienzo del 
tratamiento.51,55,62-64

El mayor problema era la aparición de leprorreacciones que provocaba el tratamiento. Se ini-
ciaban al cabo de 1 o 2 años de iniciar el tratamiento específico, a veces a los 6 meses. Podían 
persistir durante años y a este estado lo llamaban “Estatus reaccional”.  Presentaban fiebre alta, 
neuritis, lesiones cutáneas como el Eritema nudoso, algias osteo-articulares, y a veces iridoci-
clitis y orquiepidimitis. El 80% de los enfermos lepromatosos tenían leprorreacciones de dife-
rente intensidad y número después de iniciado el tratamiento. Provocaban nefritis repetidas 
que después de varios años llevaban a la insufiencia renal. También provocaban amiloidosis 
renal que llevaba a la muerte del enfermo.63,66

En 1958 se publican resultados sobre la actividad de las diferentes sulfonas y consideraron la 
más activa al Promín, después el Diasone, en tercer lugar la DDS, en  cuarto el Timosulfón, y en 
5º el Sulphetrone.53

Todos los enfermos durante su tratamiento se les realizaba un buen control bacteriológico 
para ver cómo evolucionaban, y análisis de sangre y de orina para evitar cualquier complica-
ción de la medicación.

Hay una publicación del año 1963 en el que el Dr. Francisco Torrente explica  que protocolo 
seguían para instaurar un tratamiento.67

Para instaurar un tratamiento dependía en que periodo estuviera: incubación (no se daba tra-
tamiento), indeterminado (se daba DDS), de estado y reaccional. 

El periodo de estado dependía a su vez si el proceso estaba localizado (se daba DDS) o era 
generalizado. En este último caso tenían en cuenta la edad y el estado general. En caso de 
enfermos menores de 50 años y con buen estado general el tratamiento era el Promín. Si eran 
mayores de 50 años o menores de 50 años con un mal estado general, se les administraba el 
Timosulfón. En caso de ancianos se abstenía de darles medicación o, como mucho, hidracidas 
que mejoraban su estado general y eran poco tóxicas. Esto era así porque podrían fallecer 
antes de llegar a la negativización por padecer otra afección o por padecer una leprorreacción. 

En caso de estar en el periodo de reacción, seguían su tratamiento y se le añadían los  corticoi-
des. Solamente en  casos  con una sintomatología cutánea reaccional, con fiebre elevada, gran 
afectación del estado general y manifiesta alteración de la función hepática y renal, se suspen-
día la medicación y se daban protectores hepáticos, anabolizantes, complejos vitamínicos y 
corticoides. No suspendían el tratamiento porque si se suspendía, la enfermedad avanzaría y 
aumentarían las leprorreacciones con lo que se entraría en un círculo vicioso.

Una vez que conseguían negativizarse llegaban al periodo terminal, se mantenía las sulfonas 
de por vida en caso de lepromatosos. Se realizaba tratamiento de rehabilitación  con fisiote-
rapia para la recuperación funcional de nervios, músculos, y tratamiento quirúrgico en caso 
de necesitarlo. Se realizaban muchas intervenciones pero unas de las más frecuentes eran las 
garras cubitales, mediano-cubitales, reconstrucciones de la pirámide nasal, cejas, perforantes, 
etc.
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En 1979, el Dr. José Terencio publica los resultados  con las sulfonas en la lepra lepromato-
sa con enfermos controlados con regularidad. Los separa en cuatro grupos, los que habían 
estado en tratamiento con Promín, los que habían estado con tratamiento con DDS, los que 
habían estado con diferentes sulfonas por diferentes razones como presencia de intolerancia, 
leprorreacciones (no se tomaron simultáneamente) y el último lo forma la suma de los tres 
grupos anteriores.64

Tabla 2. Porcentaje de negativizaciones en piel con sulfonas con respecto al tiempo necesitado hasta 
1979.

% antes 
del año

% 1-2 
años

% 2-5 
años

% Más 
de 5 
años

Nº 
enfermos

% negativ. 
menos de 

5 años

Tiempo medio 
negativización

Promín 14 28 48 10 50 90

DDS 2,52 12,61 45,38 39,50 119 60,5 4 años y 6 
meses

Dif. 
Sulfonas

3,89 13,78 49,12 33,12 283 66,79 5 años y 4 
meses

Suma 
grupos 
anteriores

4,65 15,04 48,01 32,30 452 67,7 4 años y 3 
meses

El Promín luego quedó relegado por la incomodidad de empleo (vía intravenosa) y su coste, a 
pesar de ser más activo.

El DDS se consideró la medicación ideal y que se debía administrar durante toda la vida en 
lepromatosos.

El grupo de pacientes en el que se utilizaron diferentes sulfonas estaba formado por pacientes 
que habían tomado Promín, DDS, Sulphetrone, Timosulfón.

Los que se negativizaban antes del año y los que lo hacían entre 1 y 2 años eran casos poco 
avanzados que no tenían complicaciones en sus tratamientos, ni leprorreacciones.

La conclusión a la que llegan fue que las sulfonas en monoterapia no era la medicación ideal, 
presentaban recaídas si se  abandonaba el  tratamiento, el 80% de los enfermos presentaban 
leprorreacciones y en un 25%  de los casos duraban entre 1 y 3 años, con lo que se demostró 
que no era la medicación ideal para la curación de la lepra, aunque sí la más eficaz que dispo-
nían.

Encontraron más casos de recaídas en aquellos enfermos  que tomaron los preparados re-
tard.68

Presentaron recaídas con sulfonas68-71. De 435 enfermos tratados con monoterapia de sulfonas, 
se encontraron 33 recaídas. Un 50% fueron a la forma borderline lepromatosa. Todos fueron 
entre los 6 y 39 años de interrumpir la sulfona.
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En Fontilles vieron resistencia las sulfonas en pacientes tanto hospitalizados como en trata-
miento ambulatorio desde la década de los 50. Para evitar la sulfonorresitencia se aconsejó en 
la década de los 70 a emplear desde el principio terapia combinada con dos drogas de primera 
línea como sulfonas con Clofazimina y sulfonas con Rifampicina.64 Se recomendaba  dar la DDS 
en dosis terapéuticas (100 mg) desde el principio, de forma indefinida, sin interrupción y con 
regularidad.64

Tabla 3. Otros tratamientos utilizados en la 2º etapa.

Rubrofén. 1946-194872,73 Ácido paraminosalicílico (PAS)-

Hidrazida.(Dipasic)1956-196158,78

Rifampicina-
L73-A.1974-198362,63,86

Penicilina.194872,74 Thiambutosina o Difeniltiourea o Ciba 1906

1957-196653,54,58,60,61,63,79

Promín-Clofazimina. 1979-
1982.62,63,65

Metilsulfoxilato sódico.194875,76 LeprosanAuer L-3.1957-195953,58,61,80 Promín-
Rifampicina.1980-1982

Tiosemicarbazonas.1950-196753,55,56,58,61 Isoniazida-Sulfona (Drazin).1956-195858 DDS-Rifampicina.Desde 
1981.65

Hidrazidas.1952-196853,55,56,58,77 Vadrine (S-131).1958-196261 Clofazimina-Rifampicina. 
1979-1983.65

Hidrazida-Tiosemicarbazona (tebafén). 
195658

D-cycloserina.1959-1961.61,81 Isoprodian(L-73-A). 1977-
1983.65

Hidrazida-Timosulfón.195958 Clofazimina. Desde 1968.54,62,63,83,84 L-73-A-Clofazimina. 1979-
1983.

Sulfametoxipiridazina(Sultirene)

Acetilsulfadimetoxipiridazina

(Acetilacida), Sulforthomidina.

Sulfadimetoxina(Madribón).1959-196061,82

Clofazimina-DDS. Desde 1975.62,63,65 DDS-Rifampicina-Clofazimina. 
Desde 1980.65

Estreptomicina 195477 Rifampicina. 1971-198562,64,66,84-89

Las fechas de empleo son según publicaciones y memorias anuales.

Rubrofén

En Fontilles lo ensayaron tanto por vía oral como intravenosa entre los años 46 y 48.



399

Era el trimetoxi-dioxi-exotritano que se administraba por vía oral de 6 a 8 grageas de 0,15 
gramos, ingeridas en tres veces, y en inyección venosa en ampollas de 0,30 gramos cada tres 
días, administrando las grageas los días que no se inyectaba hasta la dosis de cinco gramos, 
descansando ocho días hasta cinco ciclos.72,73

Penicilina

En una publicación de Guillén de 1944 se describe sobre la primera experiencia con Penicilina 
que fue con un único enfermo que era de tipo L3.74

Posteriormente, en un artículo publicado por los doctores Miró Carbonell y Guillén Prats, se ha-
bla de seis casos tratados con penicilina para el tratamiento de la lepra. Cuatro eran enfermos 
de Fontilles y dos de clientela privada. A uno de ellos se le dio dosis de dos millones quinientas 
mil U:O de penicilina sódica; a otros cuatro un millón quinientas mil y al sexto seiscientas mil. 
Su impresión fue que era efectiva en infecciones secundarias; mejoraba el estado general, y la 
acción más apreciable se daba sobre las lesiones oculares, sin tener efecto sobre las lesiones 
específicas. Añadían que la tolerancia era normal. También la utilizaban localmente en vehí-
culo graso.72

Metilsulfoxilato sódico

Gay Prieto y Contreras Dueñas presentaron una memoria sobre su experiencia en el V Congre-
so Internacional de la Lepra en la Habana en 1948 tras cinco meses de tratamiento. Se llamaba 
Rongalita.

Empleaban solución neutra al 20% en inyecciones intravenosas con una dosis diaria de 8 gr, 
repitiendo dos veces al día dosis de 4 gr. Las dosis de 6 a 8 gr diarios son toleradas por casi 
todos los enfermos.

Se observó mejoría en lesiones cutáneas sobre todo en las mucosas y disminución de bacilos 
en moco nasal. Presentaron en algunos casos reacciones de intolerancia como fiebre y exante-
ma generalizado. Pronto quedó abandonada, las sulfonas eran más activas.75,76

Tiosemicarbazonas

La Tiosemicarbazona del p.cetaminobenzaldehido, conocida con el nombre de

T-B-a/698, denominada en Alemania Conteben, era la más activa. Fue descubierta por Domagk 
en 1946 y ensayada en humanos en 1949 por Hohenner.53,55,56

En España, Orbaneja, Such y García Pérez, a partir del mes de febrero de 1950 lo emplean en-
contrando gran mejoría en los enfermos y refieren que en algún caso la terapéutica del TB1 es 
superior a la sulfona.53,55

En el Sanatorio de Fontilles, en noviembre de 1950, se utilizó por primera vez con 25 enfermos 
lepromatosos en su mayoría avanzados. Según memorias anuales se siguió empleando hasta 
1967.53,55
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Las dosis iniciales eran de 25 a 50 mg. diarios, aumentando progresivamente hasta alcanzar la 
dosis óptima de acuerdo con la tolerancia del enfermo.

La pauta que utilizaron:

Primera semana: 25 mg. 

Segunda: de 50 100 mg. 

Tercera: 150 mg. 

Cuarta: 200 mg. 

Quinta: 250 mg. 

Sexta: 300 mg.

Se empleó tanto por vía oral como parenteral. En caso del uso parenteral preferían la endove-
nosa que era perfectamente tolerada.56

Era importante que no se suspendiera el tratamiento ni por periodos de descanso ni por la 
aparición de brotes reaccionales o de intolerancias que no fuesen graves. En  estos casos se 
reducía la dosis hasta la desaparición del brote reaccional y además asociaban  antihistamíni-
cos. Esto era porque  al reiniciarse el tratamiento después de haberlo suspendido la respuesta 
al tratamiento era menor.53,55,56 El tratamiento debía  ser de meses o años. Recomendaban que 
no se sobrepasara la dosis de 300 mg. Con éstas ya se conseguía el nivel de sangre óptimo. Al 
principio en enfermos sensibles podía aparecer anorexia, gastralgias, náuseas, vómitos. Tam-
bién se daban anemias aunque éstas eran menos frecuentes que las sulfonas y desaparecían 
al reducir dosis y administrar hierro. En dosis más altas daban conjuntivitis con sensación de 
cuerpo extraño, fotofobia y lagrimeo. Se trataban con antihistamínicos. Se asoció también a 
las sulfonas.53,55

Se mejoraron lesiones cutáneas, infiltraciones, úlceras de boca, faringe, laringe, lepromas, úl-
ceras en extremidades,  el enfermo respiraba mejor, cedía la epistaxis, la disfagia y la afonía.55 

Los resultados sobre lesiones cutáneas no eran tan potentes como el obtenido en las lesiones 
de las mucosas. Se comprobó que su eficacia era inferior a las sulfonas.53,55,56 Tuvieron recaídas 
en aparentes curaciones.

Se perdió su interés aunque durante mucho tiempo fue la alternativa a las sulfonas en caso de 
intolerancia.53 Terencio en lecciones de leprología del año 1964 dice que no habían consegui-
do negativizar nunca ningún enfermo.61

Hidrazida

Es la hidracida del ácido isonicotínico, descubierta en 1912 por Meyer y Mallay y luego expe-
rimentada por Domagk en tuberculosis.53,55,56 La primera comunicación en la literatura médica 
es la de Contreras, Guillén y Torrella58, que en 195255 inician dicho tratamiento con 10 enfermos 
de Fontilles de forma lepromatosa, vírgenes de otros tratamientos y con baciloscopia fuerte-
mente positiva. Según las memorias anuales se empleó hasta 1968.
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Se presentaban en comprimidos y en ampollas. Neoteben se presentaba en comprimidos y en 
ampollas y el Rimifón se presentaba en comprimidos.

Neotebeneran ampollas de 5 c.c al 2%. Se iniciaba con 5 mg por kilo de peso.55 En el individuo 
adulto de peso medio, unos 300 mg repartidos en tres tomas, pudiéndose duplicar dicha do-
sis.55,56

Se lograron buenos resultados cuando se sumaba la acción de una dosis corriente por ingesta, 
a la administración diaria de una inyección endovenosa.56 Tenía una buena acción antibacilar, 
pero no perduraba más de tres o cuatro meses por desarrollarse resistencia al medicamen-
to.56Se mejoraban las lesiones cutáneas y las de las mucosas hasta que aparecía la resistencia 
del medicamento. Presentaba también acción eutrófica, con lo que en 1954, con experiencia 
de 84 casos56, recomendaban en darla al principio para mejorar el estado del enfermo y luego  
continuaban con las sulfonas. 

Era una droga poco tóxica, presentaban pequeños trastornos digestivos y alguna anemia poco 
importante que desaparecían al disminuir la dosis o al suspender por poco tiempo el trata-
miento.56

En la revista de leprología de Fontilles publicada en Enero de 195658,77, el Dr.  Giovanni Tarabini 
Castellani habla sobre un ensayo que se realizó con once pacientes, en que se trató con Hidra-
cida isonicotínica (HAI) a altas dosis asociándola con medicamentos de acción antiamoniacal 
como los aminoácidos y la estreptomicina. El aminoácido que se utilizó fue el ácido glutámico 
y creó muy pronto resistencias al HAI. Con la estreptomicina obtuvieron mejores resultados, 
parecía que podía ser utilizado como primer tratamiento o tratamiento de choque en casos 
precoces de lepra, que al llegar a la negativización se consolidaba el tratamiento con sulfonas.

Se utilizaron otras combinaciones:

El Tebafén, combinación de Tiosemicarbazona e Hidracida por vía oral con el que obtuvieron 
mediocres resultados.Lo experimentaron en Fontilles en 1956.58

Dipasic, preparado con el PAS e Hidracida del ácido isonicotínico por vía oral.58,78

En Fontilles lo empezaron a emplear en el año 1956 con 28 pacientes.78 Según memorias anua-
les se utilizó de 1956 a 1961. La dosis utilizada fue de 50 mg por cada 10 kg de peso, aumen-
tándose en algunas ocasiones, bajo control riguroso, hasta 900 mg como dosis total diaria 
encontrándose en todos los casos una buena tolerancia. Produjo mejoría del estado general, 
aumento de peso y una favorable acción sobre las lesiones mucosas y cutáneas, llegando in-
cluso a la negativización bacteriológica, aunque en algunos casos volvió a positivizarse.

Llegaron a la conclusión que el Dipasic estaba indicado antes de iniciar el tratamiento sulfóni-
co, combinado con el mismo o en los casos en que había intolerancia a las sulfonas.

Timosulfón-Hidrazida. Se empieza a utilizar en Fontilles en el año 1959.58

Thiambutasina (Difeniltiourea o Ciba 1906)

Inicialmente se experimentó en tuberculosis y más tarde en lepra. En 1956, Davey y Gordon 



402

Currie en Nigeria dan a conocer los resultados con este producto en enfermos de lepra. 58

Era una sustancia que químicamente era el L-butoxy-4dimetilaminodiphenilthiourea (DPT).53,58

En Fontilles, la emplearon por primera vez en diciembre de 1957. Trataron 11 enfermos, 10 
lepromatosos intensamente positivos en mucosa nasal y piel y un tuberculoide negativo du-
rante un período que osciló entre 2 a 6 años y con dosis de 3 a 3,5 gr.

Se administraba en tabletas de 250 mg, empezando por la dosis de medio gr. los tres primeros 
días y aumentando progresivamente la dosis hasta 6-9 gr.53,58 La administración era de dos 
veces al día.

También había una preparación en el mercado de acción retardada en aceite de cacahuete 
que podía administrarse una vez por semana. Era una inyección intramuscular profunda en la 
región glútea. La dosis era de 1 ml (200 mg) y se aumentaba progresivamente hasta 5 ml (1 g) 
una vez por semana. Se desconoce su utilización en Fontilles.60

En una publicación de Terencio, Contreras y Tarabini tras dos años de tratamiento observaron 
mejoría clínica intensa en todos los casos y negativización en moco nasal en cinco de ellos, 
permaneciendo positiva en piel aunque mejorando. 79

Terencio en lecciones de leprología del 6461 escribió sobre los resultados obtenidos con la 
difeniltiourea tras 6 años de tratamiento. Se curaron úlceras, se reabsorbieron infiltraciones 
y lepromas, desapareció la obstrucción nasal y las laringitis específicas, y todo ello con bas-
tante rapidez. En exámenes de sangre descendieron la eritrosedimentación y los niveles de la 
hemoglobina se normalizaron. Se consiguió en 10 enfermos la negativización en moco nasal 
y en dos de ellos lo consiguieron después de dos años, pero ninguno se negativizó en piel. 61

Lo dejaron de utilizar por la presencia de resistencia a los dos años de empleo. A pesar de ser 
útil era inferior a las sulfonas. La emplearon como medicamento de segunda opción en casos 
de resistencia a las sulfonas. Así lo recomendó el grupo de terapéutica del Congreso de Lepro-
logía de Río de Janeiro.

Las ventajas con respecto a las sulfonas eran la rara presentación de leprorreacciones y la au-
sencia de intolerancia. No se presentaron ni molestias gástricas, ni manifestaciones tóxicas 
en hígado, bazo, riñón, o médula ósea. Tampoco dieron anemias ni leucopenias. Se observó 
leprorreacciones en uno de los enfermos que ya tenía continuas leprorreacciones con las sulfo-
nas y con el tratamiento de la difeniltiourea sufrió dos leves episodios del tipo eritema nudoso.

Leprosán Auer L-3

El leprosán fue obtenido por la mezcla de aryldisulfuros, cuyo grupo característico es S2. Se 
empleó por primera vez en España en enero de 1957 por Orbaneja, Such, García Pérez y Moran 
en el Sanatorio de Trillo y por Contreras, Guillén, Terencio y Tarabini en Fontilles.80

Las investigaciones se agrupaban en tres etapas: unos que habían empezado en la tercera 
decena del mes de enero de 1957, otros a mediados del mes de febrero y otros en la tercera 
decena de marzo.
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Se trataron hasta 1958, 35 enfermos, 34 lepromatosos y un tuberculoide.80

Se presentaban en comprimidos por vía oral de 15 mg o disuelto en aceite al 3% y en polvo 
para uso externo.53,58

Las dosis iniciales fueron de tres comprimidos diarios de 15 mg y fueron aumentadas al com-
probar su buena tolerancia hasta 8 y 10 comprimidos.53,58

La medicación en pomada y polvos se abandonó por provocar dermatitis, emanar un olor re-
pulsivo para los mismos enfermos y porque los resultados eran los mismos sin la aplicación 
tópica.58

Cuando publicaron sus resultados los enfermos llevaban entre 3 y 5 meses. Los agruparon 
según si  tenían lepromas, infiltraciones o leprorreacciones.

En el caso de enfermos con lepromas cuatro de siete tuvieron una mejoría gradual. En el caso 
de enfermos con infiltraciones 12 tuvieron mejoría, cinco fue inapreciable y en cuatro apare-
cieron lesiones nodulares de carácter reaccional. Las leprorreacciones se atenuaron al suspen-
der temporalmente la medicación. 

En las baciloscopias se apreciaron una disminución de globis y aparición de formas granulares 
y en algunos casos había negativización en moco, pero no en piel.

Sólo un caso, llegó a negativizarse de un modo aparentemente estable.80 Presentaron buena 
tolerancia.

Según memorias anuales se empleó de 1957 a 1959.

Tarabini ya opinaba en un artículo58 que era insuficiente. Más adelante, el Dr. José Terencio en 
el libro de Lecciones de Leprología de 1964 decía que tenía alguna influencia en la bacilosco-
pia, pero escasa mejoría clínica y que se abandonó por su ineficacia.61

D-cicloserina

Es un antibiótico extraído de los cultivos del Streptomyces Orchidaceus. Fue introducido en te-
rapéutica de la tuberculosis por Epstein en 1955.81 Luego se aplicó en lepra. En Fontilles se em-
pleó en mayo de 1959 en 12 enfermos.81 Según memorias anuales se empleó de 1959 a 1961.

La dosificación del tratamiento fue como siempre tanteando la tolerancia individual empe-
zando con una dosis de 250 mg (un comprimido) para aumentar después de 7 días a 500 mg. 
(dos comprimidos) y alcanzar la dosis de 1 gr., creyendo ser la óptima, y que no sobrepasaron 
en ninguno de los casos.81

Sus primeras observaciones fueron después de once meses de tratamiento.81 

Consideraron a la Cicloserina  una medicación eficaz y útil en lepra, con una acción manifiesta 
sobre las lesiones cutáneo-mucosas que desaparecían o mejoraban con rapidez. Las modi-
ficaciones bacteriológicas fueron más lentas y pudieron negativizarse tres casos en mucosa 
nasal, aunque la mejoría era ostensible en todos los tratados. La tolerancia fue bastante buena 
y no se sobrepasó la dosis de un gramo diario, no presentándose leprorreacciones ni modifi-
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caciones hemáticas. Concluyen que necesitan mayor periodo de observación para evaluar su 
eficacia, pero que se podía ampliar el estudio a aquellos enfermos que eran intolerantes a las 
sulfonas, que presentaban sulfonorresistencias o con presencia de  leprorreacciones.81

El Dr. José Terencio en el libro de  Lecciones de Leprología de 1964 dice que tras 14 meses que 
fue empleada los resultados que obtuvieron fueron discretos.61

Sulfamidas retardadas

Primero se emplearon en tuberculosis por Schneider y más tarde Languillón las empleó en 
lepra en 1958 en el Instituto Marchoux.

Las sulfamidas retardadas son: 

Sulfametoxipiridazina(Sultirene) a dosis de 0,750 gr. cada dos días por vía oral.

Terencio en Lecciones de Leprología del 64 cuenta  su experiencia con este medicamento y 
según ésta, presentaba evidente mejoría en la clínica y algo en la bacteriología, pero su efecto 
era lento.61

Sulfadimetoxina (Madribon) a dosis de 0,750 g cada dos días por vía oral.

La primera vez que se utilizó fue en Julio de 1959 y las primeras observaciones las hacen en 
Julio de 1960.82

Se empezó a tratar cuatro enfermos, aunque poco después se amplió a varios enfermos con 
frecuentes reacciones erisipelatoides de piernas por cocos gram positivos (tipo estafilococos y 
estreptococo), con puerta de entrada a nivel de sus lesiones tróficas de pie (perforantes, fisu-
ras, úlceras, etc) y en todos ellos el Madribon hizo desaparecer rápidamente el cuadro cutáneo, 
la fiebre, la adenitis y la linfangitis. También se utilizó en enfermos vírgenes de tratamiento 
sulfónico para poder comparar con las otras terapéuticas de la lepra.

Presentaron mejoría clínica en todos, negativizándose en un caso y se mejora bacteriológica-
mente los otros dos. La tolerancia fue buena. La dosis utilizada fue de dos comprimidos. En las 
reacciones erisipelatoides fue muy eficaz.

En Fontilles se empleó según memorias anuales de 1959 a 1960.

Se continuó la experiencia dice Terencio con otro preparado sulfamídico, el Ro-4-4393 cuya 
permanencia en el organismo era mucho mayor que el anterior, con  resultados parecidos.

Acetilsulfadimetoxipiridazina (Acetilacida) dosis única semanal de 2,5 gr por vía oral. Estas dos 
últimas eran medicación de segunda línea en Fontilles en 1978.

Sulforthomidina (Fanasil) a dosis semanal de 1,5 gr. por vía oral utilizadas sobre todo en los 
países africanos francófonos (donde el 90% de los casos era lepra tuberculoide) donde se las 
consideraba comparables en su actividad clínico-bacteriológica a las sulfonas con excelente 
tolerancia y escasas reacciones. Cómoda por ser de vía oral, dosis baja y de administración 
semanal.

En Fontilles, según el libro de Leprología del Dr. Terencio de 1973 dice que encontraron mejo-
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ría clínica y bacteriológica, pero no se negativizó ningún lepromatoso.

Las encontraron inferiores a las sulfonas y la clofazimina. Creyeron que por la mayor utililiza-
ción en enfermos tuberculoides se tuvo una idea excesiva de su eficacia. 

Consideraron que podría utilizarse en casos de enfermos intolerantes porque daban menos 
reacciones o en enfermos sulfonorresistentes.54

Etisul y ET

Actuaban como el leprosan, liberando el grupo etil-mercapto que tenía  actividad antibacte-
riana frente el bacilo de Koch.

No sabemos si se empleó en Fontilles. 

Terencio en lecciones de Leprología del 6461 dice que tuvieron muy escasa experiencia con el 
Etisul, y que tenía escasa actividad según la bibliografía mundial.

Vadrine

Era el 2 pyridil, 1-3-4 oxidiazolonaparaaminosalicilato. Se presentaba en comprimidos de 200 
mg. Era el S-131.

Jopling y Ridley lo utilizaron en 1958 a dosis de 400 a 1600 mg y observaron aparición de resis-
tencia entre los 9 y 15 meses.

En Fontilles lo utilizaron  durante unos seis meses a un año observando mejoría inicial y esta-
cionamiento posterior.61

Según memorias anuales se empleó de 1958 a 1962.

Clofazimina (Lamprén o B-663 Geigy)

Ensayado por 1º vez en 1962 en Nigeria por Browne y Hogerzeil.54 En Fontilles se empezó a 
utilizar en 196854,63 con 13 enfermos. Se continuó utilizando hasta la actualidad. Es uno de los 
medicamentos que se utiliza para el tratamiento de la lepra junto con la Rifampicina y la DDS.

Químicamente es un derivado de la fenacina, un colorante riminofenacínico.

En monoterapia necesitaba mayor tiempo de negativización que la DDS, pero se toleraba me-
jor.63 Permitía pues continuar el tratamiento. Presentaba menos leprorreacciones con lo que el 
pronóstico era mejor en cuanto lesiones viscerales y secuelas.62,63

Fue alternativa en pacientes con sulfonoresistencias, en aquellos que presentaban continuas 
leprorreacciones o en casos con intolerancias a las sulfonas.

Por su actividad antiinflamatoria se empleó en las reacciones tipo II con corticoides y con Ta-
lidomida.54

Se iniciaron con 100 mg diarios pero en la mayoría de los casos observaron los mismos resul-
tados que con 300 mg a la semana. Se administraba una cápsula de 100 mg en días alternos.84
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En cuanto a su actividad, se observó mejoría en las lesiones cutáneas, infiltrativas, nodula-
res, ulcerosas y rinofaríngeas. Más rápida las lesiones nodulares que las maculosas infiltrativas. 
También lo hicieron rápidamente las lesiones ulcerosas. Las alteraciones sensitivas mejoraron 
pero no con la prontitud ni la extensión de las cutáneas y se obtuvo en las neuritis hipertróficas 
disminución del engrosamiento neural.54,83

En cuanto a los efectos secundarios más frecuentes fueron la pigmentación de la piel, ictiosis, 
gastro-intestinales como diarrea, náuseas, vómitos, anorexia, pérdida de peso y cólicos intesti-
nales por la precipitación de cristales en la mucosa intestinal. La ictiosis sobre todo se daba en 
brazos y piernas.63,84 La ictiosis y la pigmentación de la piel dependía de la dosis y era reversible 
al dejar el tratamiento.84 La pigmentación surgía entre los 10 y los 20 días de iniciar el trata-
miento.54 Era intensa en dosis de 300 mg diarios y se redujo bastante al emplear 100 mg tres 
veces a la semana. 54,63 

Producía también pigmentación de la conjuntiva sin alteración de la visión84.

Tabla 4. Tiempo de negativización en piel hasta 1980 con sulfonas y con clofazimina.86

1º año 1 y 2 años 2-5 años 5-10 años Más de 10 años

Sulfonas 4% 11% 50% 34% 1%

Clofazimina 12,5% 40% 47,5%

Encontraron mayor porcentaje de negativización antes de los 5 años con Sulfonas que con 
Clofazimina.

Rifampicina

La Rifampicina fue empleada inicialmente por Jadin en ratones infectados. Posteriormente los 
empleó Rees en 1970 en ratones infectados con bacilos de Hansen de enfermos resistentes a 
las sulfonas, y evidenciaron que inhibía el crecimiento de los bacilos en la almohadilla plantar 
del ratón. Más tarde lo empleó en seis enfermos lepromatosos en dosis de 600 mg diarios y 
obtuvo una rápida actividad bacteriológica superior a las restantes drogas y una regresión en 
las manifestaciones clínicas.63,85

En Fontilles se empezó a utilizar en abril de 1971.85 En 1980 publican sus resultados tras 7 
años de tratamiento.86 Según su experiencia coincidía en la mayoría de trabajos publicados 
por otros en lo rápido que descendía el índice morfológico y en su buena tolerancia. Pero 
discrepaba en que era más lenta en conseguir la negativización en piel comparándolo con la 
monoterapia de  sulfonas y de clofazimina.63,86,87 A esto se le añadía el inconveniente de que 
era más cara que las anteriores.62

Lo emplearon inicialmente en enfermos con tratamiento sulfónico y con recidivas tras aban-
dono de tratamiento y  en vírgenes de tratamiento.85 Aunque después de comprobar su lenti-
tud para la inactividad bacteriológica prefirieron no utilizarla en monoterapia, y sí asociada a 
Sulfonas y Clofazimina en los dos o tres primeros meses en enfermos multibacilares vírgenes 
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de tratamiento buscando la rápida destrucción bacilar, que era interesante desde el punto de 
vista epidemiológico.63 Con una dosis de 600 mg, el 99% de las micobacterias dejan de ser via-
bles entre 2 y 7 días, mientras que con las sulfonas y Clofazimina tardaban de 3 a 4 meses.84,86 

También prefirieron utilizarla en casos de resistencias a otras medicaciones.86

Hasta diciembre de 1982 emplearon la Rifampicina en monoterapia en 12 casos multibacilares 
a dosis de 600 mg diarios de 28 a 117 meses. Obtuvieron buenos resultados clínicos y bacte-
riológicos, negativizándose en piel el 41,6% de los casos (5 casos). El que menos tardó llevaba 
53 meses y el que más 103 meses. De los 5 casos 1 fue antes de los 5 años y los otros cuatro 
después de los 5 años. Por lo general tuvieron buena tolerancia, aunque se presentaron lepro-
rreacciones en un 80% de los enfermos.65

La emplearon a diferentes dosis y se administraba de forma diaria, semanal o mensual. Dosis 
que se utilizaron fueron en monoterapia 600 mg diarios63,85,86 y 1500 mg al mes65. Otras dosis 
que se emplearon 900 semanales86, 600 mensuales,600 dos veces al mes65, 900 mg  al mes84. Se 
comprobó que la dosis diaria no era más efectiva que la mensual. También comprobaron que 
la dosis intermitente semanal producía más efectos secundarios.84 Por ejemplo presentaban 
con más frecuencia si se administraba de forma intermitente más efectos colaterales como el 
síndrome símil gripal, trombocitopenia, hepatitis, insuficiencia renal.65,84,88  También se obser-
vaba que eran frecuentes las leprorreacciones.86

En cuanto a leprorreacciones se realizó un estudio sobre la disminución de leprorreacciones en 
Fontilles desde la implantación del tratamiento con poliquimioterapia de la OMS frente a otros 
tratamientos de Rifampicina a diferentes dosis. También se comprobó que las leprorreaccio-
nes eran más frecuentes y se presentaban con mayor recurrencia en individuos tratados con 
dosis más elevadas y cuando presentaban un índice bacteriológico elevado. 89

Tabla 5.  Porcentaje de leprorreacciones con Rifampicina.

Tratamientos Nº enfermos Enfermos con 
Leprroreacciones

1-5 Lepror. 6-10 Lepror. Más de 
10

Poliquimioterapia 
OMS

30 14(46,7%)

13 tipo II y 1 tipo I

33,3% 3,3% 10%

Rifampicina a 
diferentes dosis

34 24(70,6%)

Todos tipo II

14,7% 11,8% 44,1%

Se puede observar cómo con la poliquimioterapia recomendada por la OMS hubieron menor 
número de enfermos que sufrieron leprorreacciones y los que las sufrieron lo hicieron con 
menor número de leprorreacciones.89

Esto se debió al empleo de dosis menores de Rifampicina, que es una droga altamente bacte-
ricida, y que el diagnóstico y el tratamiento fue más temprano con lo que la carga bacilar era 
menor.89
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La mayoría fueron leprorreacciones de tipo II por el tipo de enfermo que era. Presentaban la 
mayoría Lepra Dimorfa Lepromatosa y Lepra Lepromatosa.89

Ethionamida y Prothionamida

Eran similares en cuanto a dosificación, actividad y toxicidad. Había resistencia cruzada entre 
las dos. Eran menos eficaces cuando se administraban de forma intermitente. Eran más cos-
tosas que la dapsona. Se recomendaba que no se utilizase en monoterapia y fue alternativa 
en multiterapia a la Clofazimina cuando ésta no era aceptada por el enfermo.90 Después se 
desaconsejó esta sustitución por su hepatotoxicidad.

El isoprodian llevaba en su interior la Prothionamida, la Isoniazida y la DDS. Se presentaban en 
comprimidos de 150 mg.90

Las dosis utilizadas fueron de 250-375 mg diarios y eran menos activa que la Rifampicina, Clo-
fazimina y que la DDS.90

Eran más tóxicas y eran hepatotóxicas, sobre todo cuando se asociaban a la Rifampicina (4,5-
13% hepatitis).90

Etambutol

Demostró su actividad antituberculosa. En Fontilles en el año 1973 no se había utilizado aún. 
Lo consideraban según experiencias de otros leprólogos de escasa efectividad y presentaban 
rápidamente resistencias medicamentosas.54

A partir de la década de 1970 se empieza a utilizar la asociación de los principales fármacos que 
habían sido útiles en monoterapia con el fin de reducir la duración del tratamiento, reducir la 
presencia de leprorreacciones y prevenir la sulfonorresistencia. Este apartado se desarrollará 
en la siguiente publicación.
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RESUMEN

Desde su fundación en 1902, Fontilles se ha dedicado al diagnóstico, tratamiento (desde su disponibilidad en 
1952), y cuidado de los enfermos de lepra. Desde el 2011, año en que se instauró en el laboratorio de Fontilles la 
técnica de PCR y hasta junio de 2014, se han analizado en el laboratorio de Fontilles un total de 409 muestras de 90 
pacientes diferentes; 63 de ellos atendidos en el sanatorio para revisión durante o post-tratamiento (341 muestras) 
y 27 individuos sospechosos de lepra para la confirmación del diagnóstico (68 muestras). Todos los pacientes 
bien acudieron al sanatorio en persona para primo diagnóstico, revisión, o bien, se remitieron directamente las 
muestras desde otros Centros Sanitarios Públicos o Privados. En 33 de los pacientes se detectó ADN de M. leprae 
en la muestras (14 pacientes sospechosos y 19 en revisión)  y 6 lo fueron mediante microscopía (todos en revisión) 
(BAAR). 

Dada la baja incidencia de casos en España (autóctonos o importados), el diagnóstico exhaustivo y completo de 
lepra en los sistemas de salud es poco viable. Fontilles ofrece la posibilidad de un diagnóstico, rápido específico 
y eficaz de la lepra.

PALABRAS CLAVE: Mycobacterium leprae, Diagnóstico molecular, PCR, Fontilles, España. 

SUMMARY

Since its establishment in the year 1902, Fontilles has been dedicated to the diagnosis, treatment (available 1952), 
and care of leprosy patients. From 2011, when the PCR technique was set up was set up in the laboratory of 
Fontilles, until June of 2014, a total of 409 samples from 90 different patients were analyzed in the laboratory; 63 
attended the sanatorium for follow-up during or after completion of treatment (341 samples) and 27 individuals 
suspected of leprosy for confirmation of diagnosis (68 samples). The patients attended the sanatorium either 
for diagnosis or follow-up and in some cases the samples were sent directly from other Public or Private Health 
Centers. M. leprae DNA was detected in 33 of the analyzed patients (14 suspected patients and 19 patients in 
follow-up) and 6 of them were positive by microscopy (all follow-up cases) (BAAR).

Given the low incidence of leprosy cases in Spain (autochthonousor imported), a comprehensive and complete 
diagnosis of leprosy in the national health systems is not always viable. Fontilles offers the possibility of a rapid, 
specific and effective leprosy diagnosis.

KEYWORDS: Mycobacterium leprae, molecular diagnosis, PCR, Fontilles, Spain.
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INTRODUCCIÓN

Desde su fundación en 1902, Fontilles se ha dedicado al diagnóstico, tratamiento (desde su 
disponibilidad en 1952), y cuidado de los enfermos de lepra. Aunque recientemente se ha 
observado una disminución de la casuística en el mundo (17.201 casos menos), se siguen re-
gistrando unos 215.656 casos nuevos al año en 103 países y su posible erradicación aún queda 
lejos1. 

Actualmente España no se encuentra dentro de los países endémicos de lepra ya que se con-
sidera eliminada (<1 caso por 10.000 habitantes)1. Según los informes de la Red Nacional de 
Vigilancia Epidemiológica del Servicio de Vigilancia Epidemiológica perteneciente Centro 
Nacional de Epidemiología, en España los casos tanto incidentes como prevalentes se han 
mantenido en niveles similares durante los últimos años aunque con una ligera tendencia al 
descenso. A fecha del 31 de diciembre del 2011, fueron registrados 71 casos prevalentes de 
lepra de los cuales 11 eran incidentes y 10 de ellos eran inmigrantes con residencia en España2. 
El 31 de diciembre de 2012 había 56 casos prevalentes registrados, de los cuales 9 eran nuevos 
casos y 8 de ellos inmigrantes con residencia en España3. A 21 de enero de 2014, se registraron 
47 casos, 9 incidentes de los cuales 6 fueron inmigrantes residentes en España4. 

En la actualidad, la principal estrategia para controlar la lepra es la detección precoz y el tra-
tamiento con multiterapia1,5. En  esta infección, el diagnóstico temprano es fundamental para 
evitar la aparición y evolución de secuelas en los pacientes. En lo referente al diagnóstico, la 
baciloscopia (Ziehl-Neelsen) es tradicionalmente la técnica de referencia. Sin embargo, puede 
resultar negativa en pacientes con baja carga bacteriana (límite de sensibilidad en ~100 bacilos 
acido-alcohol resistentes (BAAR))6. La histopatología es otra técnica muy útil en el diagnóstico 
de la enfermedad, ya que permite la observación de bacilos y observación de lesiones o reac-
ciones inflamatorias en los tejidos afectados. Aunque en ocasiones puede resultar inespecífi-
co7. Por otro lado, las técnicas serológicas disponibles y comercializables son inconcluyentes8. 

Las técnicas moleculares son herramientas mucho más sensibles9-12 y específicas13,14 que las 
técnicas convencionales para realizar el diagnóstico de un patógeno como Mycobacterium le-
prae15. La aplicación de las metodologías moleculares como complemento a la visualización 
microscópica puede ser de gran ayuda en el diagnóstico de esta enfermedad12,15-19. Estas téc-
nicas pueden ser aplicadas a posteriori en los mismos frotis teñidos o sin teñir15,16,20 y son reco-
mendadas siempre ligadas al diagnóstico clínico de los casos difíciles de diagnosticar usando 
los métodos convencionales21-23. Por ello, ante la sospecha de lepra, pero que tras la realización 
de las técnicas convencionales, los resultados no sean concluyentes, se puede proceder a la 
realización de técnicas complementarias de Biología Molecular, especialmente en los pacien-
tes indeterminados o que se encuentren en el polo tuberculoide donde la presencia de bacilos 
ácido-alcohol resistentes es rara o ausente14, 24-29, así como en el seguimiento y evaluación de 
la respuesta al tratamiento5,20,30-34. 

Respecto a la terapia, en 1982 la OMS recomendó el tratamiento con la multiterapia o po-
liquimioterapia (PQT)35, que incluye rifampicina, la cual tiene mayor poder bactericida anti 
M. leprae que otros fármacos36,37 y es usada para el tratamiento de lepra tanto en pacientes 
paucibacilares como multibacilares. La introducción de la PQT se debió a la facilidad con que 
aparecen resistencias con la monoterapia (Sulfonas) 38,39. En 2009, el Programa Global de Lepra 
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estableció una red centinela de vigilancia para monitorear la resistencia a los fármacos40. Las 
técnicas moleculares pueden ser muy útiles a la hora de  monitorear las resistencias a la qui-
mioterapia31,33,34.

Desde la incorporación en 2011 de las técnicas moleculares como complemento de las téc-
nicas tradicionales en el laboratorio de Fontilles se han podido solventar muchos problemas 
diagnósticos que no era posible solucionar con las técnicas clásicas disponibles. Nuestro ob-
jetivo es proporcionar un diagnóstico rápido, eficaz y específico de pacientes con lepra, así 
como apoyo al Sistema Nacional de Salud tanto en los nuevos casos, como en el seguimiento 
de pacientes ya tratados.

MATERIAL Y MÉTODOS

PACIENTES

Desde julio de 2011 a julio de 2014, se han analizado 409 muestras de 90 pacientes diferentes, 
que bien han acudido al sanatorio en persona para primo diagnóstico o para revisión o han 
sido remitidas las muestras desde otros Centros Sanitarios. 

TOMA DE MUESTRA

La toma de muestra se realizó “in situ” por los expertos del sanatorio si el paciente acudió en 
persona, o por el contrario, las muestras fueron directamente remitidas al laboratorio de Fon-
tilles desde otros  Centros Sanitarios Españoles.

Se procedió específicamente a la toma de muestra según el tipo de paciente: primo diag-
nóstico, seguimiento durante el tratamiento, presentación de recidivas o recaídas (durante o 
post-tratamiento) o revisión rutinaria de seguimiento a los pacientes que finalizaron el trata-
miento satisfactoriamente sin complicaciones. 

En el caso de un individuo sospechoso para la realización del primo diagnóstico, en todos los 
casos se toma una muestra con hisopo de un lóbulo de la oreja, del borde de una o dos lesio-
nes activas y una biopsia cutánea del borde de una lesión. En los pacientes en tratamiento y 
que presentaron una evolución normal, se tomó una muestra con hisopo del lóbulo de la oreja 
y de una o dos bordes de las lesiones inicialmente examinadas en el primo diagnóstico, y la 
periodicidad de las visitas fue estipulada por el médico. Si por el contrario el paciente presentó 
exacerbación de las lesiones presentadas, para descartar una leprorreacción, de un fallo tera-
péutico o de una resistencia a los antibióticos las muestras a tener en cuenta serán las mismas 
que en el primo diagnóstico (hisopo de lóbulo de la oreja, una o dos lesiones activas y biopsia). 
Una vez que el paciente concluyó el tratamiento satisfactoriamente y que presentó una evo-
lución sin complicaciones, anual y voluntariamente se le tomó una muestra del lóbulo de la 
oreja y/o del borde de una antigua lesión activa. A estos pacientes en o post tratamiento, se les 
fueron anotadas las visitas al sanatorio desde que se instaurara la técnica de PCR en el mismo 
en 2011 y fueron clasificadas las muestras como: 1ª revisión, si el paciente acudía por primera 
vez; 2ª revisión, 3ª revisión, 4ª revisión y 5ª revisión en sucesivas visitas. 
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Este protocolo no se pudo llevar a cabo en los pacientes remitidos desde otros centros, y se 
analizó la muestra disponible que generalmente fueron biopsias cutáneas, homogeneizados 
de mucosa nasal e hisopos. 

TIPO DE MUESTRAS

Respecto a la toma de muestra en el lóbulo de la oreja y/o del borde de una lesión activa o 
antigua, primeramente se limpió la zona con un algodón impregnado en etanol al 96%. Pos-
teriormente, se realizó un pliegue  en la piel con los dedos pulgar e índice hasta que la piel se 
tornó blanca con el objetivo de isquemiar la región evitando el sangrado. Seguidamente se 
realizó un corte poco profundo con un bisturí desechable y con la misma hoja del bisturí se 
rascó el fondo y los lados de la incisión para tomar una muestra de linfa y material sólido sin 
sangre. Esta muestra se extendió en un portaobjetos para la realización de la baciloscopia. A 
continuación y sin dejar de pinzar la zona con los dedos, se tomó una muestra de la misma 
incisión con un hisopo empapado  en suero fisiológico. Este se conservó en seco a -20º C hasta 
su posterior análisis. 

Las biopsias cutáneas fueron tomadas con sacabocados de 3 a 5 mm de diámetro o en cuña 
dependiendo del Centro Sanitario dónde fueron ordenadas,  en todos los casos fueron con-
servadas en etanol al 70% para posteriores estudios moleculares. En 3 de los pacientes, las 
muestras remitidas fueron biopsias incluidas en el bloque de parafina. Se desconoce el proce-
dimiento de toma de muestra en el caso de 2 homogeneizados de mucosa nasal conservados 
en etanol al 70% remitidos desde otros centros. 

TÉCNICAS

En el caso de los hisopos de oreja o del borde de una lesión, primeramente se procedió al exa-
men microscópico o baciloscopia (Ziehl-Neelsen), y posteriormente tanto el material biológico 
del hisopo como el mismo frotis teñido fueron sometidos a la extracción de ácidos nucleicos 
para posteriores estudios moleculares. Las biopsia cutáneas en etanol e incluidas en parafina, 
así como homogeneizados de mucosa nasal fueron directamente procesadas mediante la ex-
tracción de ácidos nucleicos para posteriores estudios moleculares.

Baciloscopia (Ziehl-Neelsen)

Para la toma de muestra, tinción, observación mediante microscopía óptica e interpretación 
de resultados, se siguieron las recomendaciones de ILEP41. Finalmente, una baciloscopia fue 
considerada positiva tras la observación al microscopio óptico de bacilos ácido-alcohol resis-
tentes (BAAR) en la extensión. 

Extracción de ácidos nucleicos

1. Pre-lisis de las muestras. A continuación se detallan los protocolos seguidos según el tipo de 
muestra de partida: 
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i) Extensiones: Para la extracción de ácidos nucleicos a partir de las baciloscopias 
teñidas, se siguieron las recomendaciones de Al-Jawabreh y col., (2006)42, así como 
modificaciones aportadas por nuestro laboratorio. Para eliminar las trazas de aceite de 
inmersión, las extensiones fueron sumergidas en xylol durante 15 min. Tras el lavado 
se dejaron secar al aire hasta que se hubo eliminado cualquier traza de xylol. Se añadió 
sobre el portaobjetos 50 µl de NET10 pH 8,0 (10mMNaCl, 10mM EDTA, 10mM Tris-
HCl) y con la ayuda de la punta de una pipeta se rascó la superficie de la muestra para 
despegarla del cristal. Con una micropipeta se recogió el líquido con la muestra y fue 
transferido a un tubo de 1,5 ml. Este procedimiento se repitió otras 3 veces, de manera 
que se realizaron cuatro lavados y se obtuvo un volumen final de NET 10 más la muestra 
problema de unos 200 µl. 

ii) Hisopos: Protocolo adaptado de WHO, 200940. A cada hisopo se le cortó la varilla y fue 
introducido en un eppendorf de 1,5 ml. Posteriormente se añadieron 500 µl de PBS 1X. 
Y tras un pulso en agitador fuerte se dejó reposar 30 min a temperatura ambiente y 
posteriormente se sacó el escobillón (el líquido fue escurrido con unas pinzas estériles).
El sobrenadante fue eliminado tras una centrifugación a 14.000 rpm (revoluciones por 
minuto) durante 10 min. El sedimento restante fue re suspendido en 200 µl de tampón 
de lisis proporcionado con el kit de extracción de ácidos nucleicos Real Pure Spin Kit®Ref. 
RBMEGS02 (Durviz®, Valencia, España). 

iii) Biopsias en etanol al 70%: Cada biopsia fue cortada en pequeños trozos con un bisturí 
desechableen una placa petri desechable (sin el etanol), y éstos fueron pasados a un 
tubo que contenía 500 µl de PBS 1X. Tras un pulso en el agitador, se dejó reposar 30 
min a temperatura ambiente y posteriormente la muestra fue centrifugada a 14.000 
rpm durante 20 min. Se eliminó el sobrenadante y se añadieron 200 µl de tampón de 
lisis proporcionado con el kit de extracción de ácidos nucleicos Real Pure Spin Kit®  Ref. 
RBMEGS02 (Durviz®, Valencia, España).

iv) Biopsias parafinadas: Para cada muestra fueron cortados al micrótomo unos 5 trozos 
de tejido embebido en parafina (cada corte con un grosor de 10 µm) que fueron 
traspasados a un  tubo de 1,5 ml al que se añadieron 500 µl de xileno con posterior 
incubación a temperatura ambiente durante 5 min con agitación constante. La muestra 
fue centrifugada 5 min a 13.000 rpm y el xileno fue eliminado con ayuda de una 
micropipeta. Finalmente, se realizaron 3 lavados con xileno y tras descartar el xileno en 
el último lavado, se añadieron 100 µl de etanol absoluto e incubó 5 min a temperatura 
ambiente con agitación constante. La muestra se centrifugó a 13000 rpm durante 5 
min y el etanol absoluto fue eliminado con ayuda de una micropipeta. Se realizaron un 
total de dos lavados con etanol absoluto. Tras extraer el etanol absoluto en el último 
lavado, la muestra se dejó secar al aire. Posteriormente fueron añadidos 500 µl de PBS 
1X. Tras un pulso en el agitador, se dejó reposar 30 min a temperatura ambiente y 
posteriormente la muestra fue centrifugada a 14.000 rpm durante 20 min. Se eliminó 
el sobrenadante y se añadieron 200 µl de tampón de lisis proporcionado con el kit de 
extracción de ácidos nucleicos Real Pure Spin Kit®  Ref. RBMEGS02 (Durviz®, Valencia, 
España).
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v) Homogeneizados en etanol al 70%: Las muestras fueron centrifugadas a 14.000 rpm 
durante 15 min y se descartó el etanol. Posteriormente se añadieron 500 µl de PBS 1X 
al sedimento y tras un pulso en agitador fuerte se dejó reposar 30 min a temperatura 
ambiente. El sobrenadante fue eliminado tras una centrifugación a 14.000 rpm 
durante 15min. El sedimento restante fue resuspendido en 200 µl de tampón de lisis 
proporcionado con el kit de extracción de ácidos nucleicos Real Pure Spin Kit®  Ref. 
RBMEGS02 (Durviz®, Valencia, España). 

2. Lisis de las muestras y extracción de ácidos nucleicos: Todas las muestras fueron lisadas 
añadiendo 40 μl SDS 10%, 40 μl de proteinasa K (30 mg/ml), y 6 perlas de cristal de 3 mm 
de diámetro. Posteriormente las muestras fueron incubadas en agitación un mínimo de 18 
horas a 60ºC, seguido de un paso de congelación/descongelación a  -80ºC. 

3. Purificación y precipitación de ácidos nucleicos: La purificación y precipitación de ácidos 
nucleicos de todas las muestras clínicas se realizó empleando el kit comercial Real Pure Spin 
Kit® Ref. RBMEGS02 (Durviz, Valencia, España), siguiendo las instrucciones del fabricante a 
partir de la fase de incubación. En todos los casos el ADN fue eluído en un volumen final de 
100 μl de tampón de elución suministrado por el kit. 

Detección molecular

PCR para diagnóstico y/o seguimiento: Una vez obtenidos los ácidos nucleicos, se procedió a 
la amplificación de los mismos mediante la Reacción en Cadena por la Polimerasa (PCR). Esta 
amplificación se llevó a cabo mediante una PCR anidada que amplificó un fragmento multico-
pia del ADN genómico de M. leprae denominado región RLEP11. Los productos resultantes de la 
amplificación fueron visualizados en un gel de agarosa al 2%. 

PCR para análisis de resistencias: Se llevó a cabo una PCR múltiple en la que se amplificaron 
simultáneamente los genes rpoB, gyrA y folP para la evaluación de resistencias a rifampicina, 
dapsona u ofloxacino40. Los amplicones fueron cortados directamente a partir del gel de aga-
rosa al 3% y purificados mediante el Kit comercial Real Clean Spin Kit® Ref. RBMCS02 (Durviz, 
Valencia, España).Posteriormente, se llevó a cabo la secuenciación directa de los productos de 
PCR en ambos sentidos (con los oligonucleótidos correspondientes a cada diana) usando el 
Big-Dye Terminator Cycle Sequencing Ready Reaction Kit V3.1 y el secuenciador automatizado 
“3730 DNA analyzer” (Applied Biosystems, Foster City, CA). Las secuencias obtenidas fueron 
editadas y analizadas usando el programa MEGA 6 (Molecular Evolucionary Genetic Analysis).43 

RESULTADOS 

Desde julio de 2011 a junio de 2014, se han analizado en el laboratorio de Fontilles un total de 
409 muestras de 90 pacientes diferentes; 63 de ellos atendidos en el sanatorio para revisión 
durante o post-tratamiento (341 muestras) y 27 individuos sospechosos de lepra para la con-
firmación del diagnóstico (68 muestras) (ver tabla1).

En 33 de los pacientes se detectó ADN de M. leprae en las muestras (14 pacientes sospechosos 
y 19 en revisión) y 6 lo fueron mediante microscopía (todos en revisión) (BAAR).
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Finalmente, en 14 pacientes se confirmó el diagnóstico de lepra (ver tabla 1), 14 positivos me-
diante PCR en biopsia y en 3 de ellos el diagnóstico se confirmó en otros tipos de muestras (1 
en hisopo nasal, 1 en homogeneizado de mucosa nasal  y 1 en hisopo de lesión). La naciona-
lidad de los pacientes se conoce en 10 de los casos: 5 de España, 2 de Brasil, 2 de procedencia 
africana pero sin especificar nacionalidad, y 1 de Venezuela. 

De los 63 pacientes que acudieron a revisión se realizaron 151 baciloscopias de las cuales re-
sultaron positivas 17 (6 pacientes) de ellas. De estos 151 frotis fijados y teñidos, a 36 de ellos se 
les extrajo el ADN y fueron analizados por PCR resultando positivos 18 (9 pacientes)  de ellos, 
de los cuales 6 (2 pacientes) habían sido positivos en baciloscopia previamente. De los 146 
hisopos tomados tras la incisión para la baciloscopia, 49 de ellos resultaron positivos mediante 
PCR, de éstos, 17 habían sido positivos por baciloscopia previamente. 

  CASOS SOSPECHOSOS REVISIÓN  

Tipo de muestras
Frecuencia
nº (pac)

PCR +
nº (pac)

BAAR 
nº 
(pac)

Frecuencia
nº (pac)

PCR +
nº 
(pac)

BAAR 
nº (pac)

TOTAL
nº (pac)

 Biopsias cutáneas 39 (24) 24 (14) - 8 (5) 7 (5) - 47 (29)

 Hisopos 12 (7) 3 (2) 0 (0) 146 (48) 49 (17) 17 (6) 158 (55)

 Portas 1 (1) 0 (0) 0 (0) 36 (23) 18 (9) 6 (2) 37 (24)

 Homogeneizados 3 (2) 2 (1) - - - - 3 (2)

 Baciloscopias 13 (8) - 0 (0) 151 (51) - 17 (6) 164 (59)

Total muestras (pacientes) 68 (27) 29 (14) 0 (0) 341 (63) 74 (19) 17 (6) 409 (90) 

Tabla 1. Tabla mostrando los tipos de muestras y resultados de las técnicas realizadas tanto en los pacien-
tes sospechosos como en revisión.

La tabla muestra el número de muestras en valores absolutos y entre paréntesis el equivalente 
en número de pacientes correspondiente (pac). PCR+: Muestras en las que se detectó ADN de 
M. leprae mediante la técnica de PCR; BAAR: Muestras en las que se detectaron bacilos ácido-al-
cohol resistentes mediante baciloscopia. 

Los resultados del número de muestras y pacientes analizados cada año en relación a los casos 
sospechosos, y mediante la amplificación de ácidos nucleicos (PCR) y microscopía (bacilosco-
pia) se pueden ver en la tabla 2. 
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 CASOS SOSPECHOSOS REVISIÓN 

AÑOS Frecuencia PCR + BAAR Frecuencia PCR+ BAAR 

2011 10 (5) 2 (2) 0 50 (12) 4 (2) 3 (1)

2012 16 (8) 11 (5) 0 108 (30) 26 (9) 8(3)

2013 32 (10) 13 (5) 0 168 (37) 41 (13) 6(4)

2014 10 (5) 3 (2) 0 15 (4) 3 (2) 0

Total muestras (pacientes) 68 (27) 29 (14) 0 341 (63) 74 (19) 17 (6)

Tabla 2. Resultados de las técnicas realizadas cada año tanto en los pacientes sospechosos como en 

revisión post-tratamiento.

La tabla muestra el número de muestras en valores absolutos y entre paréntesis el equivalente 
en número de pacientes correspondiente (pac). PCR+: Muestras en las que se detectó ADN de 
M. leprae mediante la técnica de PCR; BAAR: Muestras en las que se detectaron bacilos ácido-al-
cohol resistentes mediante baciloscopia.

Respecto a los pacientes que acudieron al sanatorio a revisión post o durante el tratamiento 
desde que se instaurara en el laboratorio de Fontilles la técnica de PCR, en la tabla 3 se pueden 
ver el número de revisiones de 1 hasta 5, respecto al número de muestras, resultados de las 
técnicas empleadas y número de pacientes en cada apartado. 

Nº DE REVISIONES Frecuencia PCR + BAAR

1ª Revisión 228 (63) 47 (19) 13 (5)

2ª Revisión 77 (19) 18 (8) 2 (1)

3ª Revisión 15 (4) 5 (3) 1(1)

4ª Revisión 12 (2) 4 (2) 1(1)

5ª Revisión 9 (2) 0 0

Total  muestras (pacientes) 342 (63) 74 (19) 17 (6)

Tabla 3. Resultados del número de muestras y pacientes según las técnicas empleadas en el laboratorio 
de Fontilles, respecto al número de revisiones desde que se instaurara en 2011 la técnica de PCR en el 

mismo.

PCR+: Muestras en las que se detectó ADN de M. leprae mediante la técnica de PCR; BAAR: 
Muestras en las que se detectaron bacilos ácido-alcohol resistentes mediante baciloscopia.

No se observaron resistencias a rifampicina, dapsona u ofloxacino en un paciente que no res-
pondía al tratamiento (índice morfológico incrementó en más de dos cruces) dos años des-
pués de su inicio.  
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DISCUSIÓN 

Desde que se instaurara la técnica de PCR en julio del 2011, el 51,8% (14/27) de los pacientes 
sospechosos analizados en el laboratorio han resultado positivos a la amplificación de ácidos 
nucleicos de M. leprae y que todas resultaron negativas por microscopía. Si bien es cierto que 
para la realización del primo-diagnóstico, la muestra de elección en la mayoría de los casos 
fue la biopsia cutánea (88,8%; 24/27). Esto supone que si los responsables pertinentes han 
notificado los casos nuevos confirmados por nuestro laboratorio, Fontilles proporcionó ayuda 
diagnóstica en el 18,2% (2/11) de los casos incidentes en 2011, el 55,5% (5/9) del 2012 y del 
55,5% (5/9) del 2013 contabilizados por la Red Nacional de Vigilancia Epidemiológica2-4. Todos 
los casos fueron remitidos al laboratorio porque a pesar de que las sospechas clínicas eran evi-
dentes, en las baciloscopias realizadas primeramente a los pacientes, no se observaron BAAR 
en las muestras. Aun así, la técnica de PCR se recomienda siempre ligada al diagnóstico clíni-
co de los casos que son difíciles de diagnosticar usando los métodos convencionales y como 
complemento a éstos21,22.

Respecto a los pacientes que acudieron al sanatorio para las revisiones post o durante el tra-
tamiento, se puede observar que en la primera revisión desde que se instauraran las técnicas 
de biología molecular en el laboratorio de Fontilles, al 80,9% (51/63) se les realizó una bacilos-
copia como muestra de elección y al 76,2% (48/63) se le tomó un hisopo de la lesión. Hubo 12 
pacientes a los que no se realizó baciloscopia y solamente se tomó el hisopo de la incisión. De 
estos 63 pacientes, en 19 de ellos se detectó ADN de M. leprae en las muestras, mientras que 
en 5 de ellos se seguían observando BAAR en las baciloscopias. No hay que olvidar que la PCR 
detecta la presencia de ácidos nucleicos en las muestras y en ocasiones se ha podido detec-
tar ADN de M. leprae hasta 8 años después de completar la terapia44. Esto no es indicativo de 
fallo terapéutico a no ser que observe un aumento de la carga bacteriana mediante PCR con 
retro-transcriptasa (RT-PCR)20,30,31. Por ello, a estos pacientes en los que la PCR no negativiza, se 
les debe hacer un seguimiento más exhaustivo y observar la evolución clínica de los mismos, 
pero no siempre es indicativo de fallo terapéutico. Ocho de los pacientes que acudieron a 
la segunda revisión continuaban positivando mediante PCR y uno de ellos por microscopía. 
Número que descendió a 8 en la segunda revisión (1 positivo por microscopia), 3 en la tercera 
revisión (1positivo por microscopia)  y a dos en la cuarta (1 positivo por microscopía), pero no 
se encontraron positivos en la quinta revisión. Pudiendo comprobarse que  aunque la PCR 
convencional instaurada en Fontilles no aporte datos cuantitativos para determinar la carga 
bacteriana, es de utilidad en el seguimiento terapéutico. 

La técnica de PCR también puede ser de utilidad para analizar resistencias al tratamiento, pu-
diendo prevenir así la aparición de resistencias a la PQT. De todos los pacientes en seguimien-
to, solamente uno no respondió al tratamiento y tras la sospecha de una posible resistencia 
al mismo, se realizaron las pruebas moleculares para el análisis de resistencias a la dapsona, 
rifampicina y ofloxacino según recomienda la OMS, pero no se detectó resistencia a ninguno 
de estos tres fármacos en las muestras. Se desconocen las causas de este fallo terapéutico y 
no se descarta la existencia de resistencias en otras zonas del ADN genómico bacteriano no 
estudiadas u otras razones inherentes al propio paciente. 
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Aunque, según la OMS, la probabilidad de aparición de resistencias a la multiterapia es bas-
tante baja, a fecha del 2010 se detectaron 9 casos confirmados genéticamente a la dapsona, 
uno a rifampicina y ninguno al ofloxacino de 88 posibles en 9 países que llevan una vigilancia 
activa de recaídas en pacientes multibacilares45 y no se debe descartar la aparición de algún 
caso aislado en España. 

Dada la baja incidencia de casos en España (autóctonos o importados), el diagnóstico exhaus-
tivo y completo de lepra en los sistemas de salud es poco viable. Por lo tanto, con la incor-
poración de las técnicas moleculares como complemento a las convencionales disponibles, 
Fontilles ofrece la posibilidad de un diagnóstico rápido, específico y eficaz de la lepra.
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Objetivos
La tercera edición del Seminario sobre Salud y Cooperación 
para el Desarrollo, abordará en esta ocasión la temática: “La 
perspectiva de género: evolución e implicaciones”. Pretende 
analizar, desde la reflexión y el debate interdisciplinar, los 
parámetros que deberían guiar las intervenciones de salud y 
cooperación para el desarrollo, en aras a conseguir superar las 
brechas de desigualdad que afectan a las mujeres. Así mismo, 
el debate se hará extensivo a la problemática que rodea a 
las mujeres en el llamado cuarto mundo y el contexto de las 
migraciones.

Destinatarios
El Seminario está orientado al alumnado universitario, docentes 
de grado y postgrado y profesionales de las Ciencias de la 
Salud o de Ciencias Sociales interesados; pero también podrá 
matricularse cualquier persona interesada en la temática de la 
cooperación internacional, desarrollo y salud. 

Coste de inscripción
12 euros.

Reconocimiento académico y profesional
Está previsto solicitar el reconocimiento de 1 crédito de libre 
elección curricular para los alumnos universitarios. El resto de 
participantes recibirá un Certificado de Asistencia expedido 
por la UA. 

Alojamiento
Para los participantes que deseen pernoctar en el Sanatorio 
de Fontilles la noches del 9 y/o 10 de mayo, se dispone de un 
número limitado de habitaciones (18 individuales, 13 dobles y 
una triple) que serían asignadas por riguroso orden de reserva 
(e-mail:marisa@fontilles.org). El precio de las habitaciones es 
de 40 euros/día (incluido desayuno y cena).

Coste de la comida del viernes 9 de mayo para todos los 
participantes: 10 Euros (a pagar en recepción el mismo día).

Programa

Viernes 9 de Mayo 2014
09,00-09,30 h Presentación del Seminario

09,30-11,00 h

Conferencia inaugural “Mujeres y culturas de la paz 
desde sus claves históricas”. Rosa Ballester Añon. 
Catedrática de Historia de la Ciencia de la Universidad 
Miguel Hernández

11,30-12,45 h  “Ser mujer en el sur y en el norte". Rosa María Calaf. 
Periodista y licenciada en Derecho 

12,45-14,00 h
“La flor. Embarazo en la adolescencia”. Grupo 
de dramatización de Mujeres de Matagalpa 
(Nicaragua)

Comida

16,00-17,15 h

“Género y derechos humanos en cooperación para 
la salud: trabajo, independencia y medio ambiente”. 
María Trinidad Herrero Ezquerro. Catedrática de 
Anatomía y Embriología Humana en la Universidad 
Jaume I de Castellón

17,15-18,30 h

 “Desarrollo y equidad de género, una relación 
imprescindible” Eduardo García, coordinador de 
Intered en la Comunidad Valenciana y experto en temas 
de género.  Coordinadora Valenciana de ONGDs 

18,30-20,00 h

Mesa redonda: “Experiencias de proyectos con 
enfoque de género”. Participantes: Lidia Montero 
(Grupo de Cooperación del Colegio de Enfermería de 
Alicante. “Talleres de intervención socio educativa con 
mujeres en riesgo de exclusión”); Isabel Casabona 
(Profesora del Departamento de Enfermería de la 
Universidad de Alicante.  “La formación sobre el terreno 
en los proyectos de cooperación”), Eduardo Alonso 
(Director del Centro de Salud Pública de Elche. “La 
perspectiva de género en Médicos del Mundo-España”) 
y Alberto Belvis Bañuls (“Visión de los hombre sobre 
la Desigualdad de Género”. Grupo de Hombre contra la 
Desigualdad de Género).

Sábado 10 de Mayo 2014

09,00-10,00 h
"La situación de las mujeres en India. Amenazas 
y Fortalezas en el siglo XXI". Íñigo Eguren. (ONG 
Calcuta Ondoan)

10,00-11,00 h
“First Ladies. Mujeres en situaciones de emergencia: 
vulnerables y poderosas”. Mila Font Jiménez. 
Delegada de Médicos Sin Fronteras en Valencia

11,15-12,30 h Visita guiada al Sanatorio de Fontilles

12,30-14,00 h

Conferencia de clausura. "El papel de las mujeres en 
los procesos de desarrollo: Hacia la redefinición del 
paradigma de la ética del cuidado". Coto Talens. 
Psicóloga clínica. Experta en Género y Violencia en las 
relaciones.

LA PERSPECTIVA DE GÉNERO:
EVOLUCIÓN E IMPLICACIONES



425

MUJERES Y CULTURAS DE LA PAZ 
DESDE SUS CLAVES HISTÓRICAS

Rosa Ballester*

*Dpto. Salud Pública e Historia de la Ciencia. Universidad Miguel Hernández

RESUMEN

Aunque las ideas subyacentes a los principios fundamentales estaban implícitas en el 
programa de la UNESCO desde sus inicios como organización en 1945, el programa “Cultura 
de la Paz” fue iniciado formalmente en las postrimerías de la Guerra Fría, hacia 1989, y asumido 
programáticamente por la Asamblea General de la ONU el 13 de septiembre de 1999. El 
año 2000 fue rotulado como “Año de la Cultura de la Paz” y entre 2001 y 2010 se celebró el 
Decenio Internacional para la Promoción de una Cultura de la No violencia y de la Paz a favor 
de los niños del mundo. El objetivo del trabajo ha sido el abordaje histórico de cómo se ha 
ido introduciendo la cuestión de género en el concepto de desarrollo y en sus relaciones con 
la salud y la consecución de la cultura de la paz. Este tipo de análisis requiere la adecuada 
contextualización en el marco de los hitos que constituyen el humanitarismo moderno, y 
directamente en conexión con lo anterior, en el proceso histórico del origen y significado de 
las organizaciones no gubernamentales y de desarrollo.

Dentro de las estrategias para que esta declaración programática fuera una realidad, uno de los 
objetivos previstos ha sido, desde sus inicios, promover y asegurar la igualdad entre hombres 
y mujeres, aunque el enfoque de género se ha ido incorporando de forma transversal en el 
resto de objetivos:  educación en valores,  promoción de un desarrollo sostenible, promoción 
y respeto por los derechos humanos, participación democrática y  tolerancia y  solidaridad en 
las relaciones entre personas y pueblos.

Tres son, al menos, los enfoques desde los que se ha abordado la participación y el papel 
de las mujeres en los procesos de desarrollo: el enfoque del bienestar, el enfoque salud y 
desarrollo y el de género y desarrollo. Es este tercer enfoque el que se incardinaría la cultura de 
la paz desde la perspectiva de género, porque como afirma Amartya Sen, las mujeres  no son 
destinatarias pasivas de reformas que afectan a su estatus, sino protagonistas de los cambios, 
iniciadoras dinámicas de transformaciones sociales que buscan modificar tanto la existencia 
de los hombres como la suya propia.

Correspondencia a: rosa.ballester@umh.es



426

TALLER DE INTERVENCIÓN SOCIO EDUCATIVA 
CON MUJERES EN RIESGO DE EXCLUSIÓN*

Montero Costas L**, Martos Casado G.** 

 *“Taller de Intervención socio-educativa con mujeres en riesgo de exclusión” 
realizado por miembros del **Grupo de Cooperación al Desarrollo del Colegio de Enfermería de Alicante

RESUMEN

Introducción: Englobando las necesidades sobre temas de salud, el riesgo de exclusión social y 
la perspectiva de género, se han llevado a cabo dos talleres, uno en abril y otro en noviembre 
del 2013 con mujeres gestantes o madres que presentaban situaciones detectadas y diagnos-
ticadas como de alto riesgo (pobreza, malos tratos, mujer adolescente,...) incluidas en el Pro-
grama de Atención Perinatal de la Fundación Nazaret al que son derivadas a través de servicios 
sociales o servicios de atención sanitaria. Estas mujeres manifiestan un mínimo autocontrol y 
pocas capacidades de afrontamiento y una escasez general de recursos interpersonales, inma-
durez, soledad y viven situaciones de tener que afrontar paternidades tempranas, embarazos 
no deseados, falta de vínculos afectivos... Dentro de este contexto los profesionales de Enfer-
mería tratamos en sesiones grupales temas de salud relacionados con el cuidado de los recién 
nacidos o la educación sexual. Para ello se emplearon las Metodologías Participativas por con-
siderarlo un mecanismo integrador y efectivo para la asimilación de conceptos y la creación de 
vínculos. Se tuvieron en cuenta como parte esencial del programa los horarios más adecuados 
para la situación de las mujeres, el que pudieran acudir con los hijos no escolarizados y el des-
plazamiento hasta el centro para facilitar la asistencia. Además se pusieron en conocimiento 
las vías sociales disponibles en temas sanitarios, como números de teléfono de emergencias y 
la forma en la que deben ser empleados al identificar las situaciones de urgencias reales, per-
mitiendo que entren en las redes socio-sanitarias existentes para toda la población. 

Objetivos: Con el objetivo principal de facilitar un entorno en el que las mujeres pudieran 
compartir sus inquietudes, experiencias y vivencias, se buscan los objetivos secundarios de 
la mejora y asentamiento de conocimientos correctos sobre la salud perinatal y las urgencias 
domésticas, la ampliación y fomento de los conocimientos y usos de la planificación familiar y 
trabajar hábitos sanos y habilidades adecuadas a las necesidades del bebé.

Método: La actividad se llevó a cabo según las Metodologías Participativas: las profesionales 
enfermeras como facilitadoras de conocimientos e incluidas como unas participantes más en 
las dinámicas propuestas, donde el grupo manifiesta sus propias necesidades y consensúa los 
temas a desarrollar.

La población diana fueron mujeres, entre 16 y 50 años, gestantes y madres de niños/as de 0 a 3 
años, asistiendo a cada sesión una media de 6 mujeres. Ambos talleres constaron de 4 sesiones 
de 2 horas de duración un día por semana y los temas finalmente tratados fueron:
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I Taller: “Primeros auxilios y 
Educación Sexual”

II Taller: “Mujer y Salud”

Primeros auxilios domésticos ¿Qué es mujer y salud?

Atención a niños con síntomas de 
enfermedad

Planificación familiar

Educación sexual Enfermedades de transmisión sexual

Cuidados después del parto Problemas de salud frecuentes en la mujer

Conclusiones: Se constató la efectividad del programa a través de indicadores como la asimila-
ción de conocimientos y su puesta en práctica en simulacros y la expresión abierta de miedos 
e inquietudes. Se valoró muy positivamente la creación de un espacio para mujeres donde 
poder sentirse pertenecientes a un grupo y poder mostrarse con total libertad. Las educadoras 
que normalmente trabajan con estas mujeres de forma individual valoraron el trabajo grupal 
que generó mayor confianza, motivación e implicación de las mujeres. La diferencia de edades 
y culturas enriqueció el intercambio de experiencias y conocimientos, además de facilitar la 
integración. Se observaron claramente las dificultades para conciliar su vida diaria o personal 
con una actividad exclusiva para ellas y las barreras para identificar emociones de forma cons-
ciente. La situación de aislamiento geográfico, ya conocido gracias a los informantes clave, se 
corrige al permitir que las mujeres salgan de su entorno habitual, conozcan otras situaciones 
similares con las que se puedan sentir identificadas rompiendo con el estigma de la soledad e 
incomprensión. 

Por lo tanto tiene impacto no solo en la adquisición de conocimientos sanitarios básicos, sino 
también en el aumento de la autoestima y responsabilidad de la situación individual de cada 
mujer, así como en abrir el camino para evitar incrementar la situación de exclusión derivada 
del desconocimiento de la implicación de una planificación familiar desfavorable.
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LA FORMACION SOBRE EL TERRENO EN LOS PROYECTOS  DE 
COOPERACION: ENFOQUE DE GÉNERO.

Dra. Isabel Casabona Martínez*

*Profesora del Departamento de Enfermería de la Universidad de Alicante

RESUMEN

EXPERIENCIAS - REFLEXIONES 

AÑO 1999. PERU. Universidad Alicante-Universidad de Chiclayo. Programa de Salud  Mujer y 
atención al niño. Gestión Sanitaria. En DEMUNA: Seminario con parejas y madres adolescen-
tes.  La mujer es la gran protagonista de la economía del país: en zonas urbanas trabajan y 
estudian, se divorcian… en zonas rurales se dedican a la agricultura, ganadería y artesanía.

AÑO 2001. SAHARA. Universidad Alicante- Escuela de Enfermería Mártir Ahmed Abdel Fatal de 
la RASD. El peso de la mujer en estos años ha sido vital en los campamentos, ellas se han encar-
gado de mantener y enseñar a sus hijos su cultura…música, artesanía, gastronomía, historia..., 
en condiciones muy duras.

AÑO 2006. RWANDA. Universidad Miguel Hernández-Ministerio de asuntos exteriores y Clínica 
Vistahermosa. Este país está, entre los menos desarrollados en igualdad de oportunidades, 
vimos las huellas de un conflicto que empezó en 1994. En el enfrentamiento se mezclaron el 
odio étnico y la estigmatización de mujeres tutsi. Los hutus tuvieron la violación como mejor 
arma, infectando con VIH/sida a mujeres que morirían o transmitirían la enfermedad. Fuimos 
testigos de los Tribunales populares, donde un ciudadano que reconocía algún violador, asesi-
no, podía denunciarlo y era juzgado…Después del enfrentamiento se hicieron cambios cons-
titucionales para garantizar los derechos de las mujeres…pero estas leyes son solo palabras 
sobre el papel. 

AÑO 2010. SANTO DOMINGO-SODEPA. PROYECTO AULA VIVA VivImos la creación desde ONU, 
República Dominicana de la campaña “BAJO LAS ALAS DE MARIPOSAS” para eliminar la violen-
cia contra la mujer. Esta campaña se desarrolló en redes sociales: Twitter y Facebook.

CONCLUSIONES

Necesidad de Proyectos de FORMACION como herramienta de empoderamiento de mujeres 
obteniendo autonomía propia, consiguiendo así un estado de equidad, respeto y desarrollo 
humano.
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LA PERSPECTIVA DE GÉNERO EN MÉDICOS DEL MUNDO-ESPAÑA

Eduardo Alonso*

*Director del Centro de Salud Pública de Elche

RESUMEN

La igualdad de género supone que los diferentes comportamientos, aspiraciones y necesida-
des de las mujeres y los hombres se consideren, valoren y promuevan de igual manera. 

No significa que mujeres y hombres deban ser iguales, sino que sus derechos, responsabilida-
des y oportunidades no dependan del sexo con el que han nacido.

La perspectiva de género (PG) es un marco teórico para entender las desigualdades de género. 
Una forma de mirar y de pensar los procesos sociales, las necesidades y las demandas. Y es tam-
bién una categoría o herramienta de análisis que incorpora de manera sistemática el principio 
de igualdad de oportunidades entre mujeres y hombres.

La PG consiste en reconocer la diversidad de las necesidades y demandas de los hombres y 
de las mujeres, impulsar la adquisición individual y colectiva de los instrumentos necesarios 
para superar los obstáculos que impiden la igualdad real entre los géneros e identificar a las 
personas como agentes de cambio.

La PG permite un relato fiel de la realidad y la inclusión de las diferentes realidades y necesi-
dades de mujeres y hombres, con el objetivo de reducir las desigualdades. Su instrumento es 
el análisis de género, mediante el análisis de la división sexual del trabajo: ¿quién hace qué?; 
del análisis de acceso y control de los recursos: ¿quién tiene qué?, ¿quién controla?, ¿quién se 
beneficia? y del análisis de la participación: ¿quién participa y toma las decisiones?, ¿dónde lo 
hace?

Desde 2002 Médicos del Mundo España incorpora la PG y a través de ella revisa de forma per-
manente sus objetivos y políticas, los procedimientos y mecanismos que rigen sus estructuras 
internas y las creencias, actitudes y valores explícitos e implícitos. La PG está incorporada en 
el Eje 2 “Derechos Humanos y Género” de su Plan Estratégico 21012-2015. Supone un proceso 
continuo, con asignación de recursos y evaluación periódica.
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EXPERIENCIA DESDE UN GRUPO DE HOMBRES CONTRA LA 
DESIGUALDAD DE GÉNERO

Alberto Belvis*

*Grupo de Hombre contra la Desigualdad de género

RESUMEN

Lo primero destacar que somos el problema y que no somos víctimas del patriarcado pues re-
producimos un modelo de desigualdad de forma consciente. El cambio personal en los grupos 
de hombres se produce por una toma de conciencia del problema de género relacionado con 
la cercanía con alguna mujer concienciada y/o por sucesos críticos en nuestra historia de vida

En el grupo de hombres trabajamos desde los conceptos de justicia, libertad, y amor (enten-
dido desde el pensar mas en el crecimiento de la pareja, que en mis propios miedos); desde 
lo emocional mas que desde lo intelectual y hacia la autenticidad del pensar sentir y hacer lo 
mismo.

El ponernos las gafas de género nos permite observar como con nuestras acciones mejoramos 
o entorpecemos la igualdad de género. Y favorecer tanto el empoderamiento de las mujeres 
como el apoderamiento de los hombres. 

Trabajamos desde la antihomofobia, el feminismo y hacia la construcción de una nueva iden-
tidad de los masculino incidiendo en temas como la crianza, las relaciones de pareja, la sexua-
lidad y el ámbito domestico, para pasar desde lo privado a lo público. 

Y tal como decía Machado: “Caminante SI hay camino, se hace camino al andar, y al volver la 
vista atrás, se ve la senda, que nunca se ha de volver a pisar”.
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LA SITUACION DE LAS MUJERES EN INDIA, 
AMENAZAS Y FORTALEZAS EN EL S.XXI

Iñigo Eguren*

*Director de Calcuta Ondoan, ONGD

RESUMEN

Los cambios que la India está experimentando en las últimas dos décadas está haciendo cam-
biar la percepción que la mayoría de las personas tienen sobre este inmenso país. La nueva 
India emergente se nos presenta como un país con increíbles posibilidades y con un presente 
y un futuro prometedor como nueva potencia económica mundial. 

Si hasta hace no mucho India se presentaba como ese lugar exótico de encantadores de ser-
pientes, donde Madre Teresa cuidaba de sus pobres, parece como si de la noche a la mañana 
se ha convertido en el país de los informáticos y de oportunidades para todos.

Pero no debemos olvidar que India es un país muy extenso, complejo y diverso. India cuenta 
en la actualidad con más de 1.200 millones de personas. ¿Cómo está repercutiendo en su po-
blación el crecimiento económico de esta nueva India emergente?, y ¿cómo está afectando a 
sus mujeres?

En realidad, la India emergente, está beneficiado enormemente a una ínfima parte de la pobla-
ción, quienes se están enriqueciendo de una manera escandalosa, además ha logrado mejorar 
mucho la calidad de vida de una franja de unos 150-200 millones de personas (lo que se llama 
esta nueva clase media), lo cual no está nada mal, pero debemos tener en cuenta que en India 
viven más de 1.200 millones de personas, así que nos quedan más de 900 millones de perso-
nas, que no solo no se están beneficiando sino que su situación es ahora peor que hace 20 
años. Los precios han subido, y las diferencias si antes eran principalmente de casta, ahora son 
de casta y de poder adquisitivo brutal, es decir la minoría que gozaba de una buena educación 
y posición social ha logrado mejorar considerablemente su calidad de vida, el resto… más del 
70% de la población ha quedado al margen.

Otro dato a tener en cuenta es que en India más del 70% de la población vive en el campo. Y la 
situación en el campo y en las ciudades es completamente diferente, la India rural, sigue sien-
do la India donde pesan más las tradiciones, en las ciudades se dan muchos contrastes, con 
islas de riqueza y océanos de pobreza, hay ciudades donde más de la mitad de su población 
vive en slums, o barrios marginales, como en el caso de Mumbai. 

LA SITUACIÓN DE LAS MUJERES

Partiendo de la base de que la discriminación y la violencia de género suponen un fenómeno 
mundial, incluido nuestro país, lo cierto es que en India tiene un cariz realmente grave.

Si nos fijamos en el censo de India de 2011, vemos que hay dato que se denomina sex ratio 
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que indica que en el país en su conjunto hay 914 niñas x cada 1.000 niños menores de 6 años, 
cuando lo normal es que la naturaleza si no hay intervenciones hace que prácticamente naz-
can el mismo número de niños que de niñas, esto hace que una población tan enorme “falten” 
alrededor de 50 millones de mujeres. 

¿Dónde están estas mujeres?, ¿Cuál es la principal razón por la que han desaparecido?

En India hay predilección por los niños, existen varias razones para ello aunque las más impor-
tantes las encontramos en la raíz de la Patrilocalidad y la Patrilinealidad.

En la Patrilocalidad, la mujer debe abandonar al casarse la casa de los padres y mudarse a la 
casa de su marido, pasando a vivir también con sus suegros, por lo que el hijo pasa a convertir-
se en la “seguridad social” de sus padres ya que él y su futura mujer cuidaran de ellos y de sus 
tierras en la vejez. Por otro lado en la Patrilinealidad, al marcharse la hija renuncia a su herencia, 
y por ello se le da una dote. Antiguamente esta dote, era algo que pertenecería a la chica, e 
incluso si por cualquier razón tenía o quería marcharse ella podría marcharse con su dote, en 
cambio en la actualidad la dote se queda con la familia del marido. La mayoría de los matrimo-
nios siguen siendo concertados, y aunque está prohibido por ley, se acuerda una dote que la 
familia de las mujeres debe aportar. 

Además, en la religión hindú, el hijo varón es quien se encarga de los rituales de cremación del 
padre, como por ejemplo prender fuego a la pira funeraria, si esto no se hace así el alma del 
difunto no alcanzará el paraíso. 

Por lo tanto invertir en un hijo es una buena inversión, en cambio, las chicas, al casarse se 
tendrá que marchar de casa, y además habrá que pagar por su dote. De esta manera se puede 
entender el dicho indio que dice “invertir en una mujer es como regar en el jardín del vecino”. Por 
esta razón en India como en otros países se han venido dando infanticidios de niñas, esta prác-
tica se ha reducido enormemente en India, no obstante lo que está ocurriendo es que se están 
produciendo masivamente, abortos selectivos. No cuestionamos aquí el derecho al aborto, 
sino que lo que está ocurriendo es que se realiza una ecografía, si es niño se sigue adelante, y 
si es niña, se aborta y se vuelve a intentar. 

Es importante también reseñar que los indios, quieren a sus hijas, el problema es que por lo 
anteriormente explicado una niña, y especialmente una segunda o tercera hija suponen una 
gran carga económica para las familias. Según un estudio en el caso de terceras hijas solo hay 
219 por cada 1.000 niños. 

Hay otra cuestión importante aquí, y es quienes son más selectivos con el sexo del bebe, ¿los 
pobres, los ricos? Contrariamente a lo que pudiera pensarse, no son los más pobres quienes se 
preocupan más y quienes interrumpen el embarazo si son niñas, sino precisamente esa nueva 
y floreciente clase media. 

El consumismo ha entrado de una manera tan feroz en esta clases medias, que en muchas 
familias se prioriza sobre todas las cosas, el dinero, el mejorar en la escala social, el tener más 
“bienes de consumo” que sus vecinos. Los abortos selectivos se dan más por lo tanto en las 
ciudades que en el campo y más entre las clases más pudientes que entre las familias más hu-
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mildes. A pesar de los esfuerzos del Gobierno de India, la tendencia es a peor, ya que en 1991 
la proporción era de 941/1000, en 2001 927/1000 y en 2011 914/1000. 

Por otro lado, la violencia contra las mujeres está también en aumento, ante esta situación, las 
ONGD, venimos trabajando desde años en proyectos de empoderamiento de mujeres, en el 
caso de Calcuta Ondoan, lo hacemos además con organizaciones feministas locales, bien de 
manera directa o tratando de establecer convenios de colaboración entre ONG locales a quie-
nes apoyamos y organizaciones feministas. 

Trabajar por el empoderamiento de las mujeres supone un impulsar un proceso a largo plazo 
en el que la mujer pueda llegar a alcanzar el control de su propia vida y sus condiciones de 
vida. Un proceso de cambio de dependencia, marginalización e inseguridad a independencia, 
participación, toma de decisiones y autoestima, en resumen propiciar un cambio en las rela-
ciones de poder, todo ello a nivel individual y también comunitario y político. 

El panorama es bastante desolador, no obstante, ver la fuerza de estas mujeres en su lucha 
diaria, nos llena de esperanza. 

Para más información en Youtube “Empoderamiento de las mujeres, la llave del cambio”, “morir 
por la dote”
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FIRST LADIES. 
MUJERES PODEROSAS Y VULNERABLES

Mila Font Jiménez*

*Delegada de Médicos Sin Fronteras en Valencia

RESUMEN

Las mujeres son las primeras que sufren cuando el poder de las armas desbarata una sociedad. 

Pagan el precio de la guerra y los enfrentamientos. Son extremadamente vulnerables. Cuando 
quedan embarazadas deben dar a luz en unas circunstancias increíblemente atroces. Además, 
suelen ser víctimas de violaciones.

Al mismo tiempo, son poderosas: aseguran la supervivencia de su familia. En situaciones de 
emergencia, trabajan muy duro cada día para encontrar comida y abrigo. La vida y el futuro de 
la próxima generación están en sus manos. 

Médicos Sin Fronteras les proporciona asistencia. Mujeres en situaciones de emergencia: vul-
nerables y poderosas. Por esto, estas mujeres son nuestras primeras damas, nuestras First La-
dies.

Esta charla ha consistido en mostrar ejemplos específicos en los que las mujeres son el objetivo 
principal de las intervenciones de Médicos Sin Fronteras.

• Reducir la mortalidad materna es una de las claves de muchos proyectos de MSF, en 
estos casos las actividades se centran en realizar seguimiento a los embarazos, Test ETS, 
VIH (con pareja), parto en lugar seguro junto a 2 visitas después del parto, proporcionar 
tratamiento anticonceptivo para aquellas mujeres que así lo prefieran, así como con-
tactos con parteras tradicionales. Los problemas principales a los que nos enfrentamos 
en estos proyectos (tomando como ejemplo un proyecto en Zambia) son la falta de 
acceso de estructuras de salud con estos servicios y con profesionales cualificados y las 
creencias tradicionales relacionadas con la maternidad.

• Violencia sexual. En tiempos de conflicto, las violaciones y otras formas de agresión 
sexual suelen ser práctica habitual y utilizada como arma de guerra. Este tipo de vio-
lencia puede ser utilizado para humillar, castigar, controlar, vulnerar, atemorizar y des-
truir. Pero en tiempos de estabilidad, la violencia sexual también es un grave problema 
que atenta contra la salud y la vida. En ambos casos, los perpetradores a menudo son 
quienes supuestamente deben dar seguridad doméstica y social. Además la mayoría 
de estas violaciones quedan impunes y son causa de estigmatización de las mujeres 
supervivientes. MSF presta asistencia a víctimas de violencia sexual que buscan ayuda 
a pesar de las dificultades en más de 120 proyectos de todo el mundo. Sin embargo, 
muchas otras víctimas, demasiadas, no encuentran ningún tipo de respuesta, y las heri-
das físicas y psicológicas que sufren puede que nunca lleguen a curarse. Para auxiliar a 
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estas personas invisibles, la violencia sexual debe ser reconocida por más comunidades 
y gobiernos como la emergencia médica que es y responder en consecuencia. Sólo así 
podremos ayudar a todas estas víctimas ocultas a reconstruir sus vidas y conseguir que 
otras se salven de un trauma que puede destrozar sus vidas para siempre.



436



437

EL ESTIGMA EN LA LEPRA: 
CONCEPTOS, CAUSAS Y DETERMINANTES

Silatham Sermrittirong*, Wim H. Van Brakel**,***

*Raj Pracha Samasai Institute (RPSI), Department of Disease Control, Northaburi, Thailand
**Athena Institute, VU University, Amsterdam, Netherlands

***Netherlands Leprosy Relief, Amsterdam, Netherlands

(Este trabajo es una reproducción de Lepr Rev 2014; 85(1): 36-47)

RESUMEN

Antecedentes: La lepra es una enfermedad infecciosa crónica que ha estigmatizado a los afectados desde la 
antigüedad hasta nuestros días.

Objetivo: Se llevó a cabo esta revisión para entender el concepto, la causa y los determinantes del estigma de la 
lepra.

Métodos: Se realizaron búsquedas electrónicas empleando PubMed (Medline) y las bases de datos CINAHL y 
PsycInfo. Se buscaron trabajos no incluidos en estas bases de datos mediante Google Académico. El principal 
criterio para la  inclusión fue el de trabajos relacionados con el estigma o lepra escritos en Thai o inglés.

Resultados: Después de las búsquedas se identificaron 84 trabajos, 3 fueron eliminados por duplicidad y 
publicación paralela y 20 se eliminaron al revisar el resumen. Después de revisar  61 trabajos, se excluyeron 7. 
Por tanto, se incluyeron 54 trabajos en esta revisión. Se halló  que el concepto de estigma implica no solamente 
características consideradas poco deseables, sino también el contexto social del individuo o grupo afectado. Las 
causas y determinantes del estigma relacionados con la lepra son las manifestaciones visibles de la enfermedad, 
las creencias culturales o religiosas, el miedo a la transmisión, la asociación con personas consideradas inferiores e 
intervenciones públicas relacionadas con la sanidad.

Conclusión: El estigma es un fenómeno complejo que tiene múltiples causas, muchas veces relacionadas con el 
contexto cultural en que se presenta. A pesar de esto, se encontraron muchas similitudes con el estigma relacionado 
con la lepra en  distintos países y culturas, que facilitaron el desarrollo de las intervenciones y el estudio.

SUMMARY

Background: Leprosy is a chronic infectious disease that has stigmatised people affected since ancient times until 
now. This has resulted in difficulties in the lives of those affected.

Purpose: This literature review was conducted to understand the concept, causes, and determinants of stigma in 
leprosy.

Method: Electronic searches were undertaken using PubMed (Medline), CINAHL and PsycInfo databases. The 
internet was searched through Google Scholar for papers not found in these databases. The main inclusion criteria 
were papers related to stigma or leprosy written in Thai or English.

Results: After searching the databases, 84 papers were identified, 3 were removed because of duplication and 
parallel publication, and 20 were removed on abstract screening. After reading 61 full papers, 7 were excluded. 
Finally, 54 were included in this review. It was found that the concept of stigma involves not only characteristics 
considered undesirable, but also the social context of the individual or group. Reported causes and determinants 
of stigma related to leprosy are the external manifestations of the disease, cultural and religious beliefs, fear of 
transmission, association with people considered inferior and public health-related interventions.

Conclusion: Stigma is a complex phenomenon that has multiple causes, often linked to the cultural context in 
which it occurs. Despite this, many similarities were found in leprosy-related stigma across countries and cultures, 
which would facilitate the development of interventions.
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INTRODUCCIÓN

Las enfermedades infecciosas pueden agruparse en dos categorías: agudas y crónicas. Las en-
fermedades crónicas frecuentemente presentan consecuencias físicas y sociales de larga evo-
lución. La lepra es una enfermedad crónica y clásica que ya fue descrita en un papiro egipcio 
de alrededor de 1550 A. C.1 Documentos escritos aproximadamente del año 600 A. C. hallados 
en India describen una enfermedad que podría ser la lepra. Se cree que el ejército de Alejandro 
Magno transmitió la enfermedad a Europa al regresar de la India.1 En aquellos tiempos no se 
conocía ni la causa biológica ni el tratamiento de la enfermedad. Por consiguiente, los afec-
tados desarrollaban sintomatología cutánea y discapacidades severas que atemorizaban a la 
población. Se creía que la lepra era causada por una maldición o por el pecado.2-5 Esta creencia 
ha permanecido hasta nuestros días como revelan los estudios de Alubo en Nigeria, Burathoki 
en Nepal e Idawani en Indonesia. Describen como las comunidades perciben la lepra como la 
enfermedad, la voluntad o el castigo de Dios.2,3,6 El estigma como elemento social relevante, 
desempeña un papel muy importante en las vidas de las personas afectadas y sus familias y ha 
servido de excusa para segregar a los individuos afectados en colonias o leprosarios.7

Actualmente, se sabe que el Mycobacterium leprae descubierto por Gerhard Henrik Armauer 
Hansen de Noruega en 1873 es el agente etiológico de la enfermedad. Actualmente existe un 
tratamiento relativamente corto y efectivo en forma de multiterapia (MDT).1,8 Sin embargo, el 
estigma hacia la enfermedad persiste en muchos países.6,9-11

El estigma representa un obstáculo para la búsqueda de nuevos casos y la efectividad del 
tratamiento, lo cual constituye la gran preocupación de los programas de control de la en-
fermedad.2,3,6,10,12-15 Se ha intentado muchas veces disminuir el impacto del estigma ligado a 
la enfermedad. Por ejemplo, integrando los servicios sanitarios para la lepra dentro del sis-
tema de salud general para eliminar la discriminación entre las personas afectadas y los que 
padecen otras enfermedades. Se han empleado términos alternativos para  la palabra lepra 
como “lesión cutánea adormecida” o “enfermedad de Hansen”. Se ha invertido mucho econó-
micamente en intentar reducir el estigma a través de una amplia difusión informativa sobre la 
enfermedad. Aunque este planteamiento puede ayudar a afrontar el miedo y la consecuente 
discriminación relacionada con las realidades biológicas de la lepra, es poco probable que al-
tere el rechazo y la alienación atribuible al sentimiento de culpa.18

En Tailandia, las personas afectadas por lepra todavía son estigmatizadas por el personal sa-
nitario y su comunidad.19 Algunos pacientes han sido rechazados y se les ha negado trata-
miento para sus úlceras por parte del personal de enfermería, con el consiguiente retraso en 
el diagnóstico y una pobre adherencia al tratamiento en muchos casos.11 Antes de presentarse 
para ciertos tipos de trabajo, el aspirante necesita presentar confirmación médica de que no 
padece lepra.20

La mayoría de los programas de disminución del estigma se han aplicado de un modo ge-
neral que contradice la realidad de que las características del estigma, en particular de sus 
determinantes, pueden variar de una sociedad a otra. Dijker y Kooman recomendaron que 
las intervenciones encaminadas a reducir el estigma fuesen enfocadas hacia el tipo de condi-
ción, tipo de sociedad y tipo de individuo implicado,21 puesto que estos factores determinan 



439

los principales sistemas de motivación que influyen en las personas sobre la percepción de la 
anormalidad. Gussow y Tracy sugieren que es esencial entender la historia social, el significado 
cultural actual y la visión general de las personas implicadas.22

Esta revisión sistemática pretende recopilar lo conocido sobre las causas y determinantes del 
estigma relacionado con la lepra en distintas sociedades para proporcionar información útil 
para el personal sanitario u otros profesionales que deseen profundizar en su conocimiento 
o desarrollar cualquier investigación empírica relacionada con el estigma. Utilizamos los con-
ceptos de estigma de Goffman, Link y Phelan como marco de referencia.23,24

MÉTODOS

Se efectuaron búsquedas electrónicas en las bases de datos PubMed (Medline), CINAHL y Psy-
cInfo con el término de búsqueda “lepra y (discriminación o estigma o causas o creencias)”. Se 
buscaron en Internet a través de Google Académico trabajos no publicados en estas bases de 
datos. Se obtuvieron borradores de informes y herramientas de miembros colaboradores del 
Consorcio Internacional para la Investigación y Acción contra el Estigma relacionado con la 
Salud (ICRAAS). Se buscaron manualmente trabajos no publicados, periódicos, tesis, conferen-
cias e informes. Se incluyeron los estudios escritos en tai o inglés relacionados con estigma o 
lepra; y se usaron métodos cuantitativos, cualitativos, o mixtos.

RESULTADOS

La Figura 1 indica el proceso y el número de publicaciones identificadas, cribadas y eventual-
mente incluidas en la revisión.

Durante las búsquedas en las bases de datos se identificaron 84 trabajos, 3 de ellos fueron 
eliminados por estar duplicados o publicados de forma paralela y 20 se eliminaron al leer el 
resumen (no relevantes). Después de revisar 61 trabajos completos, se eliminaron 7 como no 
relevantes y sólo 54 fueron incluidos en la revisión. Estos trabajos se publicaron entre 1963 y 
2013. Los resultados se presentan en forma narrativa distribuidos en dos apartados principa-
les. El “concepto de estigma” se presenta primero, seguido por “causas de los determinantes”.

EL CONCEPTO DE ESTIGMA

Estigma es una palabra griega que, en sus orígenes, se refería a un tipo de tatuaje que se gra-
baba mediante cortes o quemaduras en la piel de criminales, esclavos o traidores para iden-
tificarlos visiblemente como personas de mala reputación y moralmente corruptas.25 Estos 
individuos debían ser evitados, particularmente en lugares públicos. Posteriormente, se aplicó 
la palabra a otros atributos personales considerados vergonzosos o desacreditadores. En rela-
ción con la salud, el estigma fue definido por Ering Goffman como un atributo que determina 
que el individuo es distinto a una persona “normal” y además, que la persona es “de naturaleza 
poco deseable – y en caso extremo, una persona mala, peligrosa o débil.”23



440

Figura 1. Diagrama de flujo de literatura identificada mediante búsquedas en bases de datos. *Búsqueda 

manual y búsqueda con Google Académico.

Para poder comprender mejor su definición, Goffman propuso tres categorías de atributos que 
desacreditan. Estos son “repulsión del cuerpo” o estigma de desfiguración física, “aberraciones 
de carácter individual” y/o personalidad, tales como desorden mental, encarcelamiento, des-
empleo, y el “estigma tribal” de raza, nación y religión.

La definición de Goffman ha sido citada por muchos investigadores; sin embargo también ha 
sido cuestionada. Como se han llevado a cabo muchos estudios sobre estigma por diferentes 
profesionales en distintos contextos, se han propuesto muchas definiciones como alternativa 
o elaboración de la definición de Goffman. Jones et al. definieron el estigma como “la marca 
o atributo que une a la persona a unas características o estereotipos indeseables”.26 Esta de-
finición implica que un grupo vea al otro como anormal. Introduce el concepto de “ellos y 
nosotros”. Stafford y Scott propusieron que el estigma es “una característica de una persona 
que es contraria a una norma de un grupo o unidad social”.27 Definieron “norma” como una 
creencia compartida y generalizada de que una persona debe de comportarse de una manera 
determinada en cierto momento.” Crocker et al. afirmaron que “los individuos estigmatizados 
poseen o se cree que poseen algunos atributos o características que configuran una identi-
dad social que está devaluada en un contexto social particular.”28 Link y Phelan se refieren al 
estigma como “un proceso dinámico unido a una competición para el poder y unido a meca-
nismos sociales existentes de exclusión y dominación”.24 Parker y Aggleton definieron el es-
tigma como “un proceso social que implica identificar y emplear diferencias entre grupos de 
personas para crear y legitimar las jerarquías sociales y la falta de igualdad”.29 Castro comentó 
que el estigma es “resultado de una violencia estructural perpetuada por las grandes fuerzas 
sociales enraizadas en procesos históricos y económicos”.30 Jacoby señaló que el estigma era 
“una etiqueta que asocia una persona a un grupo de características no deseadas que forman 
un estereotipo”.31

Weiss y Ramakrishna definen el estigma como “un proceso social o experiencia personal carac-
terizada por la exclusión, rechazo, culpa o devaluación resultante de la experiencia o anticipa-
ción de un juicio social adverso sobre una persona o grupo identificado y relacionado con un 
problema particular”.10 Es destacable el hecho de que, mientras las definiciones de Goffman se 

Literatura identificada por búsqueda en base de datos (n=33)

Literatura después de eliminar duplicados (n=81)

Literatura identificada a través de otros métodos* (n=51)

Literatura excluida mediante el resumen (n=20)

Literatura cribada (n=61)       
Literatura excluida al revisar el trabajo completo (n=7)

Literatura incluida en base a síntesis cualitativa (n=54)
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centran en los atributos individuales, las definiciones posteriores, como las de Link y Phelan, 
Parker y Aggleton, Castro, y Weiss y Ramakrishna, se centran más en el contexto social. Poste-
riormente, Link y Phelan expandieron el nexo entre un atributo y un estereotipo identificado 
por Goffman con un conjunto de significados más amplio para el término.24 Ellos afirman “…
el estigma existe cuando convergen los siguientes componentes interrelacionados. En el pri-
mer componente, la gente distingue y etiqueta diferencias humanas. En el segundo, las creen-
cias culturales dominantes unen a las personas etiquetadas a características no deseables y 
estereotipos negativos. En el tercero, las personas etiquetadas son colocadas en categorías 
distintas para conseguir algún grado de separación de “nosotros” a “ellos”. En el cuarto, las 
personas etiquetadas experimentan una pérdida de estatus y discriminación que conlleva a 
la desigualdad”. Aunque su definición de estigma no incluye temas sociales, Stafford y Scott 
concluyeron que la sociedad podía crear estereotipos negativos para preservar la estructura 
social o permitir la explotación de un grupo y sus recursos.27 También señalan que la desigual-
dad social influye significativamente en el proceso de estigmatización de ciertos individuos o 
grupos. Aquellos que tienen el control de una sociedad tienen el poder de imponer sus nor-
mas, valores y creencias, incluyendo el significado cultural de un atributo y el estigma unido 
a él a las personas indefensas. Esto encaja con los puntos de vista de Link y Phelan, y Parker y 
Angletton en referencia al rol del “poder social” en el proceso de estigma y discriminación. Las 
sugerencias de Stafford y Scott también son apoyadas por los estudios de Waxler, quien infor-
mó que por prejuicios raciales y la amenaza económica percibida por la población hawaiana 
en relación a los trabajadores chinos y otros grupos, estos fueron culpados de introducir la 
lepra en el país.32

Se puede concluir que la literatura actual percibe el estigma como algo que no depende sólo 
de una característica no deseable de un individuo o grupo, sino como algo construido por el 
contexto social al que ese individuo o grupo pertenece.

CAUSAS Y DETERMINANTES DEL ESTIGMA EN LA LEPRA

MANIFESTACIONES EXTERNAS

Durante la fase precoz, la lepra puede presentarse con lesiones cutáneas poco relevantes, pero 
si estas lesiones no se tratan se convierten en mucho más visibles. Al mismo tiempo, los nervios 
pueden verse afectados con las subsiguientes discapacidades en ojos, manos y pies. Incluso 
durante el tratamiento, las personas afectadas por la lepra pueden presentar manifestaciones 
cutáneas por reacciones inmunológicas que pueden aparecer antes, durante y después del 
tratamiento. Estas manifestaciones visibles están entre las principales causas del estigma.11,33

El caso de un emigrante polaco diagnosticado de lepra en Inglaterra en 1947 puede ilustrar 
esta afirmación. Se le describió como “presentando un rostro leonino” que claramente lo dife-
renciaba del resto de la sociedad. Esta apariencia provocó una fuerte reacción pública con dis-
turbios en las calles y debate en el mismo Parlamento. Se le detuvo en el hospital en contra de 
su voluntad. Actualmente, también se describe como un aspecto considerado poco agradable 
todavía puede estigmatizar a los afectados por lepra.6 Un estudio llevado a cabo en Indonesia 



442

entre 1997 y 1999 constató que una reacción comunitaria negativa hacia los pacientes de lepra 
depende sobre todo de la visibilidad de los síntomas.6 Si la enfermedad está en fase precoz, sin 
señales persistentes, visibles o discapacidades, los pacientes consiguen normalmente escon-
der la enfermedad y no habrá reacciones estigmatizantes por parte de los demas.6 Los resulta-
dos de dos estudios en Nepal en 1998 y 1999 apoyan los hallazgos de Idawani en Indonesia.3,35 
El primero reveló que los miembros de la comunidad discriminaban más abiertamente a los 
pacientes de lepra con síntomas persistentes visibles y discapacidades, mientras que el se-
gundo constata que los afectados por discapacidades experimentan con más probabilidad 
reacciones negativas por parte de la comunidad frente a los que con la misma enfermedad no 
presentan síntomas externos visibles. Un trabajo reciente de Rensen en India también reveló 
que las personas afectadas por lepra con signos visibles sufrieron más restricción participativa 
en la comunidad que los que no presentaban sígnos.36

Tres estudios en Tailandia dieron resultados similares a los de Indonesia y Nepal. Leeraphan 
halló que la visibilidad de la discapacidad se correlacionaba positivamente con el nivel de 
estigmatización comunitaria.37 Algunos pacientes percibieron rechazo de sus familias y vo-
luntariamente abandonaron sus casas para buscar tratamiento en hospitales y colonias para 
afectados. Después del tratamiento, los ex-pacientes con deformidades visibles tuvieron pro-
blemas para adaptarse a su situación anterior cuando regresaron a sus hogares. Este resultado 
está apoyado por dos estudios en Tailandia de Predaswat y Poopook, que constataron que los 
atributos más repulsivos fueron el pus y la sangre de las úlceras y la desfiguración en manos y 
pies.11,33 Informaron que incluso personas con discapacidades por otros problemas sanitarios y 
pacientes de lepra sin discapacidades rechazaban a los desfigurados por lepra.

Además de las manifestaciones externas, los pacientes de lepra pueden desprender un olor 
corporal extraño causado por las úlceras infectadas. El olor puede ser nauseabundo y empeo-
rar en los casos en que sus comunidades no permiten que los pacientes se laven con la misma 
fuente de agua que el resto de la comunidad, como describe un informe de Madhya Pradesh, 
India.14 El mal olor los convierte en proscritos, y según Predaswat y Poopook también afecta a 
su estima y dignidad.11,33

CREENCIAS RELIGIOSAS Y CULTURALES

Diferentes autores detallan que ya desde tiempos antiguos, la lepra fue interpretada como 
un castigo de Dios por los pecados cometidos.3-5;38-40 En ese contexto, se cita muchas veces la 
Biblia, particularmente el libro del Levítico, capítulo 13. La lepra se puede emplear como metá-
fora para el pecado. “La lepra se asemeja al pecado”. Hay muchas razones por las que los anti-
guos rabinos consideraban a un leproso como alguien ya muerto. La lepra es como el pecado 
en que: comienza en la nada, en la fase precoz es indolora, crece lentamente, frecuentemente 
remite durante períodos y reaparece, anestesia los sentidos – uno no siente nada en la zona 
afectada, causa degradación y deformidad y proporciona al afectado un aspecto repulsivo.”38 
Guzik comentó que “estas precauciones se toman no solamente por causas sanitarias o para 
proteger frente al contagio, ya que no es seguro que la lepra fuera contagiosa, sino para que 
la gente a través de la parábola de la lepra aprendieran lo terrible y detestable que resulta el 
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pecado a los ojos de Dios”,41 Volinn advirtió que este estigma en particular no está limitado a 
las tradiciones religiosas judeo-cristianas.39 Entwistle lo describe como una creencia originaria 
de Irán que se transmitió hasta la India. Los afectados por lepra eran considerados pecadores 
frente al Sol. Se atribuían poderes curativos a bañarse en algunas zonas específicas como Sur-
yakunds en Matura.40 De acuerdo con Try y Brown, los hindús opinan que las discapacidades 
por lepra son consecuencia de malas obras por un mal karma de una vida anterior o un castigo 
divino, y los chinos creían en la transmisión sexual de la lepra por prostitutas y que era un casti-
go por un comportamiento inmoral.4,5 Try describe estudios en Nepal donde las comunidades 
creían que la lepra era un castigo de los dioses por los pecados cometidos por los pacientes y 
sus familias en la vida presente o anterior.5 Según Burathoki, es atribuible a una falta de respe-
to hacia los dioses al no realizar ofrecimientos apropiados o por una grave violación de las nor-
mas sociales.3 Predaswat afirma que según las creencias budistas, la lepra es una enfermedad 
contagiosa e incurable.11 Un varón con lepra no podía ser monje porque se le presuponía tener 
alguna discapacidad corporal y su posición social gozaba de un gran respeto por parte de la 
población. Se creía que permitir a un afectado por lepra entrar en la congregación diseminaría 
la enfermedad entre los monjes. Predaswat relata que de acuerdo a la doctrina budista, una 
persona con lepra sufre la enfermedad como consecuencia de los pecados cometidos en una 
vida anterior y eso es pecaminoso e inmoral.11

Gussow y Tracy constataron que el estigma se relaciona con creencias religiosas que consi-
deran la enfermedad como un castigo por los pecados cometidos o con la implicación de los 
misioneros cristianos en el cuidado de los afectados, que hacia percibir la enfermedad como 
algo tan terrible que solamente los siervos de Dios eran capaces de atenderles.22 Sin embargo, 
Navon tenía otra visión. Su estudio en Tailandia detectó que el budismo no asignaba un solo 
estatus a la lepra.42 Aunque el budismo oficialmente prohíbe a los varones afectados por lepra 
cumplir su deber tradicional de unirse a la orden monástica durante un período de tres meses, 
esta prohibición no siempre fue tenida en cuenta y no tuvo efectos adversos sobre la percep-
ción de la enfermedad.

Otras causas popularmente atribuidas a la lepra son la brujería, una maldición, no respetar 
ciertas prohibiciones alimentarias, el contagio y que sea hereditaria.4,6,33,35

En opinión de Idawani, estas creencias tienden a marginar a los pacientes socialmente y les 
deshonra.6 Un estudio en Nigeria reveló que se creía que era hereditaria y las personas consan-
guíneas eran más vulnerables a la enfermedad.2 Las personas con distinta sangre no corrían 
ningún riesgo. El mismo estudio informó que también entre el personal sanitario que atendía 
a los afectados existía esa creencia. Un trabajador dijo que no tenía miedo a la enfermedad ya 
que su sangre era fuerte y no había casos en su familia. También en Tailandia se creía que era 
hereditaria al observar más casos en determinadas familias y estaba prohibido casarse con 
enfermos de lepra.11 En este país, muchos discapacitados era enviados por sus propias fami-
lias a las colonias para leprosos ya que los creían malditos y merecedores de ser segregados 
socialmente.43

La gente cree que la lepra no se cura por sus manifestaciones externas persistentes. Los es-
tudios de Tailandia y Nigeria confirman esta teoría, ya que constatan como las personas con 
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discapacidad no son percibidas como curadas, pues los dedos perdidos en las manos y los 
pies no son recuperables. Tampoco se considera curado el que experimenta dolor o una le-
prorreacción.2,11 Según, Alubo la creencia general es de que en las personas con deformidades, 
los síntomas se presentan periódicamente durante la época más cálida cuando reaparece la 
enfermedad.

MIEDO

El miedo a la transmisión constituye una de las mayores preocupaciones de la comunidad.5 

El miedo se acentúa con los signos visibles que hacen que la población se mantenga alejada, 
especialmente los niños, considerados más vulnerables a las infecciones, de un “paciente”.2,15 El 
miedo también se sostiene en creencias sin ningún fundamento. En Brasil, las creencias tradi-
cionales de que la lepra es incurable, discapacitante y muy infecciosa prevalecen y mantienen 
temores infundados y la estigmatización de los pacientes.15 En las aldeas de Tailandia creen 
que una vez la persona con lepra está ya desfigurada es que no tiene cura y el paciente no 
puede volver a ser considerado normal.11 En Nepal es común la creencia de que el contacto es 
la causa principal de la transmisión.3,5 En este país, también creen que la transmisión puede ser 
a través de los alimentos, el agua, el aire, las heces y excreciones del paciente como la orina, el 
sudor, el pus de las úlceras, el semen y el fluido vaginal.3,5 

Sin embargo, los resultados de dos estudios de Tailandia constatan que la transmisión no es 
la principal causa de estigma.11,42 Predaswat comentó que la lepra es considerada repugnante 
más que contagiosa, ya que los afectados en fase avanzada se caracterizan por presentar dis-
capacidades, úlceras, sudor excesivo y mal olor.11 Estos pacientes , voluntariamente se recluían 
por vergüenza y temor a ser repulsivos. Navon recuerda que el miedo al contagio no causa es-
tigma, ya que la población tai la considera hereditaria.42 Además, en el pasado Tailandia estuvo 
plagada de epidemias incluso más terroríficas que la lepra, como la malaria, la viruela, la plaga 
bubónica y el cólera, todas ellas causantes de grandes estragos en la población.

ASOCIACIÓN CON “PERSONAS INFERIORES”

Seng observó que en el pasado, la lepra se asociaba con gente considerada social y cultural-
mente inferior en todos los aspectos.44 Durante la época colonial del siglo XIX, el temor de 
los colonos por la elevada prevalencia de lepra entre los nativos dio pie a teorías racistas que 
consideraban a los afectados como “moralmente inferiores”.44 Por ejemplo, el régimen colonial 
británico asoció la clase obrera china con la inmundicia y el peligro social. La lepra se con-
sideraba un problema exclusivamente chino introducido en Singapur por los trabajadores 
emigrantes sin signos visibles de la enfermedad que evitaban ser detectados en los puertos 
de desembarco. Waxler confirmó este fenómeno, e informó de que durante la misma época 
sirvió como excusa para excluirlos como competidores en asuntos económicos y confirmar al 
mismo tiempo un sentido de superioridad occidental, que culpaba a los emigrantes chinos de 
importar la lepra a Hawai y al oeste de Estados Unidos.

En su estudio en Tailandia, Navon afirma que ser asociado con gente inferior contribuía a la 
estigmatización.42 Ella constató que en el pasado, cuando las personas con lepra presentaban 
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discapacidades, ya practicamente no podían asegurarse la subsistencia. Los que contaban con 
apoyo familiar vivían separados, pero cerca de ellos y los que estaban solos subsistían como 
mendigos, la población más desafortunada de la sociedad tai. Sin embargo, Waxler argumentó 
que la asociación de la lepra con la mendicidad no siempre origina estigma. Por ejemplo, se 
acepta ser un mendigo en Nigeria y no es motivo de estigmatización entre los musulmanes.32

Incluso, actualmente, en situaciones de baja endemia y con la disponibilidad de tratamientos 
efectivos todavía existe esta asociación. Los afectados son generalmente pobres, sin trabajo ni 
educación, y de baja clase social.45 Algunos se ganan la vida como mendigos. Todavía se cons-
tata que la población tai utiliza los términos —khi ruan y khi thut, que se traduce como “lepra” 
y “lepra con discapacidad”— para degradar a otra persona.42

SALUD PÚBLICA E INTERVENCIONES RELACIONADAS

Un punto de vista distinto sostiene que el estigma es el resultado de la segregación obligada 
de las personas afectadas por la enfermedad, llevada a cabo en muchos países desde finales 
del siglo XIX.42 Esta política de segregación fue un intento de controlar la lepra cuando no ha-
bía un tratamiento efectivo para la enfermedad. Poorman llegó a la conclusión de que el confi-
namiento fue propuesto por los científicos, porque percibían la lepra como una amenaza para 
el resto de la población47 mientras que la comunidad en general no tenía ese miedo a la lepra 
y se resistía a la separación de sus familiares y amigos afectados. Eventualmente, por medio 
del aislamiento y la campaña propagandística montada a su alrededor, la población empezó a 
temer la lepra. Posteriormente, al avanzar los conocimientos científicos la lepra ya no causaba 
tanto miedo entre la comunidad médica, pero esta ya no fue capaz de erradicar el miedo que 
sus predecesores habían creado y la lepra permaneció estigmatizada.

Cuando la política de confinamiento fue abandonada porque ya se disponía de un tratamiento 
efectivo, los programas de control de la lepra en la mayoría de países propusieron que los indi-
viduos afectados permanecieran en sus comunidades. Esto se consiguió sobre todo mediante 
campañas de Información, Educación y Comunicación (IEC). Predaswat reportó que algunas 
campañas IEC incrementaron el miedo general a la lepra empleando imágenes poco adecua-
das para la difusion.11 Además, también indicó que este tipo de intervenciones puede con-
tribuir a que presuntos casos se presenten voluntaria y precozmente; pero al mismo tiempo 
puede fortalecer el estigma ya presente en la zona.

Otra actividad potencialmente estigmatizante es la visita domiciliaria a los afectados que vi-
ven en sus comunidades para su seguimiento en caso de no acudir a la cita previa. Visitar sus 
casas puede causar estigma y hay que saber hacerlo adecuadamente. White relata su propia 
experiencia en Brasil, al visitar su equipo los domicilios de personas afectadas y concluyó que 
resultaron bastante invasivas y generadoras de estigma.48 Llegar en ambulancia ya alerta a los 
miembros de la familia o los vecinos que las personas buscadas tienen un problema de salud 
lo bastante grave para que tengan que ir a atenderles. 

Según Frist, al promocionar los derechos humanos, las personas afectadas por lepra eran acon-
sejadas por otras organizaciones a que formaran sus propias asociaciones.49 Las asociaciones 
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de afectados por lepra a veces son culpables de crear estigma cuando sobrepasan la lucha 
por la justicia, igualdad de derechos e integración y piden privilegios especiales que no son 
concedidos a personas con otras enfermedades o discapacidades.49 Cuando lo hacen, incons-
cientemente refuerzan el estigma de la lepra al presentarla a ojos de la población como una 
enfermedad separada y distinta. Frist insiste en que los individuos deben ser ayudados porque 
son pobres, discapacitados y/o mayores y no tienen el apoyo básico, no porque una vez tuvie-
ran una enfermedad que ya ha sido curada.

DISCUSIÓN

La definición de la palabra “estigma” ha evolucionado con el tiempo. En un principio, la defini-
ción se centraba en los atributos individuales lo que significa que un individuo es distinto a la 
gente “normal”. Actualmente, las definiciones se centran más en el contexto social del estigma 
y el proceso social implicado en su generación.24,29

La evidencia disponible constata que el estigma relacionado con la lepra está causado por 
las manifestaciones visibles en las personas afectadas, las creencias relacionadas con posibles 
causas de la enfermedad y su tratamiento, miedo a su transmisión, asociación de los afectados 
con grupos de personas percibidas como “inferiores” y medidas de salud pública que tratan 
la lepra de manera distinta a otras enfermedades.2-6,11,15,22,32-40,42-44,47,49 Estos factores pueden ser 
iguales o diferentes según las distintas sociedades o contextos culturales.32,42,44 

Las manifestaciones negativas como las lesiones cutáneas visibles o discapacidades hacen que 
los afectados aparezcan como distintos a los demás. Según Link y Phelan, es el punto de parti-
da del estigma: “las personas distinguen y etiquetan las diferencias humanas”.24 Forman parte 
de una de las tres categorías de atributos que desacreditan, como define Goffman.23 Este tipo 
de estigma no ha variado mucho con el tiempo, como lo demuestra el caso de un emigrante 
polaco diagnosticado de lepra en 1947 y con signos visibles de la enfermedad, que motivó una 
fuerte reacción pública, y por el estudio de Rensen en 2011 que revela que las personas con le-
pra visible padecen una restricción participativa social mayor que los demás.34,36 Es común que 
en muchas culturas o sociedades como Inglaterra, Indonesia, Nepal e India los individuos con 
signos visibles externos sean estigmatizados.3,6,11,33-37 La lepra no es la única enfermedad con 
manifestaciones “negativas”, también afectan a otras enfermedades como la tuberculosis. Do-
dor constató que la significativa pérdida de peso en los pacientes TB, unida a la tos persistente, 
a veces sanguinolenta, incómoda a la población, incrementando su temor a la enfermedad.50 
Algunos pacientes TB también afirman que se avergüenzan de las características de la TB.

Hay constancia en distintas culturas de que la lepra se considera un castigo. Por ejemplo, entre 
los cristianos, hindúes y budistas, la lepra se considera un castigo por los pecados cometidos 
o un mal comportamiento en esta u otra vida anterior.4,5,11,38,39 Algunas creencias pueden cam-
biar gradualmente con el tiempo, como que es un castigo de Dios por pecar, a medida que 
se concreta el origen biológico de la enfermedad. Sin embargo, las personas pueden creer en 
varias causas operando a distintos niveles y al mismo tiempo. Constituye un desafío cambiar 
la creencia de que la lepra es incurable, ya que la sociedad reconoce la enfermedad por sus 
discapacidades que no pueden esconderse, así como la creencia de que la lepra es hereditaria, 
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ya que se detecta más en determinados grupos o familias. En Tailandia y Nigeria creen que la 
lepra es hereditaria e incurable según Predaswat y Alubo.2,11 Incluso en Nigeria el personal sa-
nitario que debería conocer las causas de la enfermedad mejor que la población general creen 
que es hereditaria. También en el caso de la tuberculosis, otra enfermedad clásica y antigua 
en la población existe la creencia de que se trata de un “castigo” divino por los “pecados” co-
metidos.51 En algunas circunstancias, la estigmatización fue provocada por creencias erróneas 
sobre la etiología de la TB. Algunos opinan que fumar, vivir en condiciones insalubres, beber 
alcohol y el consumo de drogas como cocaína, favorecían el desarrollo de la tuberculosis.50,52 
Según Link y Phelan, estas creencias son los segundos componentes del estigma, las carac-
terísticas de las creencias que unen a las personas ya etiquetadas a estereotipos negativos.24 

El miedo a la transmisión es considerada uno de las principales causas del estigma en muchos 
países como Nigeria y Brasil.2,5 Esto no es así en Tailandia, porque la lepra se considera heredi-
taria y una enfermedad repulsiva más que infecciosa.11,42 Sin embargo, para la tuberculosis, en 
Tailandia la creencia sí que era similar a otros países en que el miedo a la transmisión es una de 
los principales causas de estigma.50-53

La lepra ha estado unida al concepto de “personas inferiores” durante muchos años. Según 
Seng y Waxler, en Gran Bretaña y Estados Unidos ya en la época colonial se relacionaba la le-
pra con los emigrantes chinos que eran considerados “inferiores”.32,44 En países asiáticos como 
Tailandia, Navon constata que en el pasado la lepra iba unida a la mendicidad, considerada 
una desgracia en la sociedad Thai. Esta relación todavía es perceptible en el hecho de que en 
Tailandia se continúa empleando el término “lepra” para descalificar a una persona. Es inte-
resante remarcar el argumento de Waxler quien afirma que la mendicidad no causa estigma 
entre los musulmanes en Nigeria.32 Se requieren evidencias empíricas para confirmar esta afir-
mación. En la experiencia de los autores, aunque muchos recurren a la mendicidad y ésta cum-
ple un rol en la sociedad, no lo hacen de forma voluntaria o como profesión. La relación entre 
personas afectadas por lepra y la imagen de un mendigo, el estatus social más bajo en algunos 
países como Tailandia, encaja con el tercer componente del estigma mencionado por Link y 
Phelan, “las personas etiquetadas son asignadas a distintas categorías para poder conseguir 
algún grado de separación entre nosotros y ellos.”24 La relación entre pacientes de tuberculosis 
y VIH/SIDA y entre tuberculosis y pobreza también son causas de estigma en la tuberculosis, ya 
que el VIH/SIDA y la pobreza ya han sido estigmatizados por la sociedad.53,54

La intervención más común es la de Información, Educación y Comunicación (IEC) para afron-
tar el estigma. Sin embargo, la IEC puede traer más estigmatización si no se hace correcta-
mente.11 Distribuir fotografías de discapacidades relacionadas con la lepra puede favorecer 
el diagnóstico precoz pero nombrar su transmisión sin explicar su poca contagiosidad y que 
existe un tratamiento efectivo puede dar un mensaje negativo de la misma y provocar temor a 
la transmisión entre la población diana. La lepra no es la única enfermedad en que la IEC puede 
incrementar el estigma. Las intervenciones IEC llevadas a cabo en tuberculosis también dieron 
algunos resultados similares.50 Informacion sobre educación sanitaria transmitida de forma in-
correcta por profesionales sanitarios fue mencionado por los participantes comunitarios en 
el estudio de Dodor en Ghana como la base de sus conocimientos y de su comportamien-
tos hacia los pacientes TB.50 El mensaje transmitido aconseja a la comunidad evitar compartir 
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utensilios caseros con pacientes de TB. Esto hace pensar en el aislamiento del paciente y que 
sus platos sean separados del resto de los convivientes.50

Las causas y determinantes del estigma en la lepra encajan con los conceptos propuestos por 
renombrados investigadores sobre el tema como Goffman, y Link y Phelan.23,24 Son similares 
a los de la tuberculosis y quizás también a otros problemas sanitarios. Esta revisión puede 
emplearse como guía para el diseño de intervenciones reductoras del estigma. Un adecuado 
conocimiento de la causa o causas y determinantes del estigma en un contexto dado puede 
proporcionar importantes puntos de partida para intervenciones interactivas basadas en la 
educación sanitaria y fomentar el contacto entre las personas afectadas y el resto de la co-
munidad. Las causas y determinantes pueden variar en distintas sociedades y contextos cul-
turales. Hay que investigar más para ayudar a comprender este contexto. Las intervenciones 
deben concretarse lo mejor posible y tener en cuenta las diferencias culturales.
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MASTER MEDICINA TROPICAL 
UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DE BARCELONA

Como en años anteriores los alumnos participantes en número de 50, en el Máster de 
Medicina Tropical que organiza la Universidad Autónoma de Barcelona, se desplazaron 
al Sanatorio de Fontilles para recibir la docencia del módulo de dermatología.

Este módulo se desarrolló durante los 3 primeros días de mayo y en él se repasó temas 
como lepra, úlcera de Buruli y patologías dermatológicas tropicales frecuentes en las 
consultas llevadas sobre el terreno por el personal sanitario que trabaja en coopera-
ción.

La docencia fue llevada a cabo por el personal sanitario y de laboratorio de Fontilles, 
acompañados de la dermatóloga procedente de Barcelona, Dra. Gema Martín.

Como todos los años el módulo se desarrolló con mucho interés por parte del alumna-
do con ánimo de mejorar sus conocimientos y con ánimo de mejorar sus conocimien-
tos y aplicarlos en los países en los que trabajen.

Agradecer al profesorado su dedicación.

NOTICIAS Y EVENTOS

Fontilles, Rev. Leprol. 2014; 29(5): 453
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FIRMA DE CONVENIO
SANATORIO AGUA DE DIOS (COLOMBIA) – FONTILLES

Invitados por las autoridades colombianas del Sanatorio de Agua de Dios, hemos viajado a 
este centro histórico en el control de la lepra en América Latina. Todavía en este lugar residen 
246 pacientes y el Sanatorio es el punto de referencia de la ciudad de Agua de Dios, de 14.000 
habitantes.

Junto al personal sanitario de esta institución se impartió un curso sobre leprología para los 
trabajadores, médicos, enfermeros, fisioterapeutas,… Se revisaron los casos clínicos activos y 
también aquellos que presentaban mala evolución en el control de la enfermedad.  Se ha fir-
mado un convenio de colaboración entre dos instituciones prestigiosas y más que centenarias 
en la lucha contra la lepra. 

De regreso a España estuvimos dos días en Bogotá, donde participamos como profesores en 
la Primera Jornada Internacional de Cundinamarca Calidad de Vida – Tuberculosis y Lepra. En 
este acontecimiento se repasaron y actualizaron los puntos más importantes en el control de 
la enfermedad.

Agradecemos a la dirección del Sanatorio de Agua de Dios (Colombia) —Juan José Muñoz 
y Zenidia Sanabria—, junto al resto de personal sanitario de esta institución el trato que nos 
brindaron.

Dr. José Ramón Gómez Echevarría
Director Médico Lepra Fontilles

Fontilles, Rev. Leprol. 2014; 29(5): 454
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PRESENTACIÓN DE LA BIOGRAFÍA DE MAURO GUILLÉN COMÍN, PRI-
MER DIRECTOR MÉDICO DE FONTILLES

El pasado día 6 de mayo tuvo lugar en la 
sede del Colegio de Médicos de Valencia, 
la presentación de la biografía de quien 
fuera primer Director médico de Fontilles, 
el Dr. Mauro Guillén Comín (1876-1932), 
dermatólogo y leprólogo.

El libro, publicado por el Consell Va-
lencià de Cultura en colaboración con 
el Instituto Médico Valenciano y Fon-
tilles, recoge la experiencia vital del 
Dr. Guillén haciendo un recorrido por 
su entorno familiar, su formación pro-
fesional en España y Francia (finalizó 
sus estudios de medicina con apenas 
21 años), su vinculación con el Institu-
to Médico Valenciano y su pasión por 
Fontilles, al que estuvo vinculado des-
de los primeros momentos de su ges-
tación.

En la presentación del libro intervinie-
ron la presidenta del Colegio de Médi-
cos, Dª Rosa Fuster, el presidente del 

Instituto Médico Valenciano, D. Francisco Morales, el presidente de Fontilles, D. Ramón 
Trénor Galindo, el Dr. Carlos Guillén —dermatólogo y nieto del biografiado— y D. Juan 
Bautista Codina Bas, autor de la biografía.

D. Juan Bautista Codina expuso durante la presentación los acontecimientos más im-
portantes de la vida del Dr. Mauro Guillén, ilustrando su presentación con fotografías 
y documentos, recopilados en los más de dos años dedicados a la documentación 
de la obra. Destacó la labor científica del Dr. Guillén y su contribución a las primeras 
investigaciones de la enfermedad de la lepra en España, así como su labor de difusión 
de Fontilles en los foros científicos.

Tal como dice el autor del libro: “Mauro Guillén fue un pilar fundamental para el pro-
ceso [de puesta en marcha de Fontilles], pues a los conocimientos de la lepra […] unió 
la juventud, así como la aportación científica más moderna y pasada por el tamiz de la 
formación en el extranjero y su especialización en Dermatología…”

Fontilles, Rev. Leprol. 2014; 29(5): 455
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INFORMACIÓN Y SECRETARÍA

Fontilles, Rev. Leprol. 2014; 29(5): 456-457
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PRÓXIMAS REUNIONES Y CONGRESOS 

A lo largo del presente año y en los sucesivos tendrán lugar una serie de eventos que 
consideramos importante subrayar.

Simposio Brasileño de Leprología, 21-25 Noviembre 2014

19º Congreso Internacional de Leprología, China, 2016 
Contacto: Dr Marcus Virmond. E-mail: mvirmond@ilsl.br 

 
20º Congreso Internacional de Leprología, Filipinas, 2019

Contacto: Dr Marcus Virmond. E-mail: mvirmond@ilsl.br

Nuestros lectores encontrarán estos y otros acontecimientos relevantes en la página web de 
ILEP, en el siguiente enlace:
<http://www.ilep.org.uk/news-events/article/calendar-of-meetings-and-events-408/>
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MICHEL LECHAT (1928-2014)

Con profundo pesar comunicamos el fallecimiento del Profesor Michel Lechat, ocurrido el 28 
de febrero de 2014, a la edad de 86 años.

En 1951, mientras aún estudiaba la carrera de medicina, visitó África y se apasionó de tal 
forma por la lucha contra la lepra que la enfermedad se convertiría en una parte primordial 
de sus actividades profesionales. De 1953 a 1959, fue Director del Leprosario de Iyonda, en 
el entonces Congo Belga, más tarde obtuvo el doctorado en la Universidad John Hopkins de 
Baltimore (USA) y a todo ello le siguió una brillante trayectoria como epidemiólogo, primero en 
la Organización Mundial de la Salud (OMS), luego como profesor en la Universidad Católica de 
Lovaina (Bélgica), y posteriormente en el Instituto Tropical de Amberes. En 1969, fue nombrado 
Experto en Lepra por la OMS.

En Fontilles se le recuerda de manera especial por su participación como docente en varias 
ediciones del Curso de Leprología, que se celebra anualmente en el sanatorio.

Desde estas páginas, queremos expresar nuestras condolencias a sus familiares. 

Descanse en paz.

NECROLÓGICAS

Fontilles, Rev. Leprol. 2014; 29(5): 459
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JACINTO CONVIT GARCÍA (1913-2014)

El 12 de mayo de 2014 falleció en Venezuela el Dr. Jacinto Convit García, una pérdida que en-
tristece a toda la comunidad científica, y en especial a quienes están implicados en la lucha 
contra la lepra.

Nacido el 13 de septiembre de 1913, en Caracas —hijo de un inmigrante vasco y de madre 
venezolana—, se graduó como médico en la Universidad Central de Caracas en 1938, y pos-
teriormente estudió Dermatología en la prestigiosa Universidad de Columbia, Nueva York, 
(USA), aunque desarrolló su labor en varias enfermedades denominadas “desatendidas” por 
la Organización Mundial de la Salud (OMS) y relacionadas con la pobreza, lo que le valió el 
reconocimiento como “médico de los pobres”, fue la lepra la enfermedad a la que dedicó gran 
parte de sus más de 100 años de vida. Sin embargo, el resultado de su vacuna, que consistía 
en administrar la vacuna que se empleaba para la tuberculosis, la BCG, junto con bacilos de 
Mycobacterium leprae inactivados obtenidos de armadillos infectados, una vez analizados los 
resultados no tuvo el éxito esperado.

Posteriormente, la OMS priorizó la actual multiterapia a base de antibióticos para tratar la en-
fermedad y desistió en apoyar económicamente ensayos clínicos para una vacuna. Más tarde, 
el Dr. Convit orientó su labor hacia la Leishmaniosis, otra enfermedad infecciosa endémica en 
ciertos países de América Latina.

Fue Premio Príncipe de Asturias de Investigación en 1987 y candidato al Nobel de Medicina 
en 1988.

Fue una persona de trato afable que se mantuvo siempre totalmente entregado a su trabajo, 
especialmente a las enfermedades infecciosas como las mencionadas a anteriormente relacio-
nadas con la extrema pobreza.

Desde estas páginas queremos expresar nuestras más sinceras condolencias a la familia de 
este gran hombre.

Descanse en paz.

Fontilles, Rev. Leprol. 2014; 29(5): 460



461

FONTILLES COLABORA EN LA FORMACIÓN DEL PERSONAL 
DE SALUD PARA LUCHAR CONTRA LA LEPRA EN NICARAGUA

Nelson P. Caballero*

*Coordinador de Proyectos de Fontilles en Nicaragua.

En Nicaragua, a pesar de que la casuística de Lepra a nivel nacional es bastante baja (0.12 
x 10,000 habitantes), la aparición de nuevos casos en diferentes regiones en los últimos dos 
años, ha sido objeto de una manifiesta preocupación por las autoridades de salud, incluso, por 
la detección tardía de la gran mayoría de ellos debido a la falta de pericia del personal de salud 
para establecer el diagnóstico.

La necesidad de apoyo y,  sobre todo, el marcado interés de las autoridades sanitarias del país 
por la formación y adiestramiento del personal de salud para enfrentar esta situación, dio ori-
gen a varias propuestas de abordaje, entre las que resultaron la puesta en marcha de un pro-
grama de capacitación durante el año 2014, el cual cuenta con la asistencia financiera y técnica 
de la Asociación Fontilles de España. 

ACTUALIDAD DE PROYECTOS

Fontilles, Rev. Leprol. 2014; 29(5): 461-462
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La ayuda y experiencia que presta Fontilles en labores vitales como la formación de profesio-
nales alrededor del mundo para luchar contra la Lepra, ha facilitado entre los meses de abril y 
julio el adiestramiento de 21 médicos, 13 enfermeras y 5 técnicos de laboratorio a través de dos 
cursos de capacitación, uno impartido en el municipio de Bluefields, región Atlántica y el otro 
en el municipio El Viejo, localizado en la región del Pacifico. 

Este primer grupo de profesionales de la salud capacitados ya se integró a las labores de detec-
ción, tratamiento y control de la enfermedad en sus respectivos centros de atención primaria. 
Cabe destacar que los cinco técnicos de laboratorio, además de recibir la capacitación, pos-
teriormente participaron en sesiones prácticas, en las que aprendieron a realizar la toma de 
muestra, técnica de tinción  y visualización del bacilo de Hansen en el microscopio.

Los próximos pasos a seguir será la capacitación en el mes de agosto de un grupo de 20 pro-
motores  voluntarios de salud de Tipitapa, municipio cercano a la capital Managua, donde se 
contabilizan a la fecha 18 casos desde que se diagnosticó el primero a finales del año 2012.

Estos promotores una vez capacitados también se integraran a las diversas acciones de lucha 
contra la enfermedad, aprovechando sus capacidades de incidencia como importantes agen-
tes de cambio en la comunidad.

Para las autoridades de salud, las acciones realizadas representan el principio de un importan-
te avance en su objetivo de borrar a la Lepra del listado de enfermedades catalogadas como 
desatendidas en el país. 
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FONTILLES EN LA INDIA

B Vijayakhrisnan*

*Representante de Fontilles en India

India tiene el mayor número de casos de lepra del mundo. Fontilles inició sus actividades en 
la India de una forma modesta en el año 1986. El proyecto era desarrollado con otras ONGs 
locales en los estados de Orissa, Madhya Pradesh, Bihar, Karnataka, Andhra Pradesh y Gujarat. 
Hubo una reducción muy significativa de los recursos para afrontar la lepra como consecuen-
cia de una recesión a nivel global en los últimos años, que afectó mucho a las colaboraciones 
en la India. Sin embargo, consiguió mantener su presencia e impacto al colaborar con ONGs 
locales muy activas y trabajar con las comunidades locales.

Actualmente, Fontilles colabora en Madhya Pradesh, Karnataka, Gujarat y Andhra Pradesh. Los 
proyectos apoyados por Fontilles en Madhya Pradesh son responsables del 99% de toda la ci-
rugía reconstructiva de esa provincia, ofreciendo unos cuidados pre y postoperatorios de cali-
dad. El año pasado los hospitales de Joseph Leprosy Centre, Sanawad y Jabalpur Referral Cente 
en Madhya Pradesh realizaron 202 cirugías. Shantha Jeeva Jyothi (SSJ) – nuestro socio local en 
Bengaluru – trabaja de forma muy cercana a la comunidad local. Ha detectado unos 200 casos 
nuevos de lepra en un año y tratado a 74 de ellos en sus propias clínicas y los otros fueron 
registrados en los centros de salud locales. La SJJ ha iniciado la preparación de instalaciones 
comunitarias en áreas urbanas pobres para conseguir un mejor apoyo físico y emocional para 
los afectados por la enfermedad. Esta iniciativa – apoyo comunitario – ofrece un gran apoyo 
físico y emocional a las personas afectadas en sus comunidades. El sistema de apoyo institu-
cional del Hospital Parvatibai ofrece estancias prolongadas y rehabilitación para las personas 
afectadas por la lepra y apoya la educación de sus hijos.

Fontilles colabora con la Gandhi Memorial Leprosy Foundation y la New Hope Rural Leprosy 
Trust para proveer a los afectados de discapacidades de grado II en los pies de calzado apro-
piado en el distrito Vijayaganaram de Andhra Pradesh. También se ha iniciado con los mismos 
colaboradores, un nuevo Centro de Derivación en el distrito de Sreekakulam en colaboración 
con el gobierno de Andhra Pradesh, y que se espera que pueda convertirse en un modelo de 
desarrollo sostenible.

La Asociación Fontilles también colabora en el Programa Nacional para la Educación de la 
Lepra como miembro de la Federación Internacional de Organizaciones Anti-lepra (ILEP) en 
India. Fontilles cree que hay que fortalecer la lucha contra la lepra en la India para poder con-
seguir la tan deseada meta de un mundo sin lepra.
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ÚLCERA DE BURULI: ACTUALIZACIÓN

José Ramón Gómez Echevarría*

*Director Médico Lepra, Fontilles.

INTRODUCCIÓN

Tras más de cien años trabajando en Lepra, a finales de la década de los noventa Fontilles 
decidió participar en el control de otra enfermedad, la Úlcera de Buruli. Es una enfermedad 
relacionada con la lepra, pues está causada por una micobacteria y provoca una grave afecta-
ción de la piel. Los primeros pasos fueron dados en Costa de Marfil, posteriormente Ghana y 
actualmente R.D. del Congo.

La Úlcera de Buruli es la tercera enfermedad micobacteriana tras la Tuberculosis y la Lepra. 
En los últimos cincuenta años se han diagnosticado numerosos casos en zonas muy localiza-
das del planeta, fundamentalmente en el centro-oeste africano (Costa de Marfil, Ghana, Benin, 
Togo, R.D. del Congo, etc.). En estos países ha constituido un problema muy importante de 
salud pública que hizo que en el año 1998 se estableciese la Iniciativa Global contra la Úlcera 
de Buruli, consistente en un partenariado de estados miembros, instituciones académicas y 
de investigación, agencias donantes, organizaciones no gubernamentales y la Organización 
Mundial de la Salud que se han preocupado en un mejor conocimiento científico y puesta en 
marcha de medidas sanitarias en la lucha contra la enfermedad. De ser una enfermedad miste-
riosa y desconocida, a partir de 1998, año en el que se realiza la Conferencia de Yamoussoukro 
(Costa de Marfil); ciudad en la que se reúnen las entidades anteriormente descritas, se ha pa-
sado a ser una enfermedad mejor conocida y que con un diagnóstico precoz y el tratamiento 
adecuado podemos conseguir importantes éxitos sanitarios.

En el siguiente documento se hace un breve repaso de los diferentes temas de esta enferme-
dad según la experiencia que el personal sanitario de Fontilles ha tenido, participando en el 
trabajo sobre el terreno y en las reuniones anuales que OMS ha llevado a cabo en los últimos 
años en Ginebra (Suiza) sobre esta enfermedad.

HISTORIA

Los primeros datos históricos sobre esta enfermedad datan del año 1897, año en el que Robert 
Cook describe úlceras en Uganda que se pueden corresponder con esta enfermedad. Poste-
riormente, en la década de 1920 – 1930 Kleinschmidt, misionero alemán, observó úlceras de 

FORMACIÓN CONTINUADA
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las mismas características en el nordeste de Congo. Es en 1940 cuando MacCallum encuentra 
bacilos ácido-alcohol resistentes en una biopsia de una úlcera de un niño en Bairnsdale, Aus-
tralia.

En el año 1950 se propuso el nombre de M. Ulcerans al germen responsable de esta enferme-
dad. En 1954, Janssens describió numerosos casos en Kakerifu, al nordeste del Congo. El nom-
bre de Úlcera de Buruli se debe a que en 1958 fueron descritos numerosos casos en la región 
de Buruli, actual distrito de Nakasongola, en el centro de Uganda. Es en las últimas décadas del 
siglo XX cuando en algunas zonas muy localizadas del planeta, fundamentalmente países afri-
canos (Costa de Marfil, Ghana, etc) y Australia, existen numerosos casos de esta enfermedad 
constituyendo un importante problema de salud pública.

El hecho de la existencia de numerosos casos junto al ser una enfermedad muy agresiva, pro-
vocó que en el año 1998 se desarrollara la primera reunión contra la Úlcera de Buruli en Ya-
moussoukro (Costa de Marfil). Desde entonces, en la sede de OMS en Ginebra (Suiza) se han 
realizado reuniones anuales para el control de la Úlcera de Buruli. Estas reuniones conjuntas 
por entidades involucradas han producido importantes avances, como datos históricos a re-
levar:

• Año 1999: Caracterización de la toxina M. Ulcerans por Small et al.

• Año 2002: hipótesis de posible transmisión por insectos acuáticos. Portaels et al.

• Año 2004: la Asamblea Mundial de la Salud adopta la resolución WHA57.1 sobre la Úlcera 
de Buruli haciendo un llamamiento para el incremento de la vigilancia y control y para in-
tensificar la investigación en el desarrollo de nuevos métodos de diagnóstico, tratamientos 
y medidas de prevención de la enfermedad.

• Año 2005: la OMS aconseja el uso de estreptomicina y rifampicina como medicamentos 
útiles en la lucha contra la enfermedad. Chauty et al.

• Año 2009: la reunión anual se celebra en Benin y se adopta la declaración de Cotonou, que 
fomenta:

 • Valorar la magnitud actual de la Úlcera de Buruli en estos países.

 • Fortalecer la capacidad de los laboratorios nacionales para la confirmación de casos 
siguiendo recomendaciones de la OMS.

 • Intensificar a todos los niveles, la educación sobre la Úlcera de Buruli, especialmente en 
las comunidades más afectadas con ánimo de promover la detección precoz de casos.

 • Asegurar que los casos sean detectados en estadios precoces de la enfermedad con el 
fin de reducir la frecuencia de discapacidades.

 • Proporcionar a las personas afectadas de Úlcera de Buruli acceso a tratamiento antibió-
tico, a cirugía y a servicios de rehabilitación de manera gratuita o a un coste reducido.
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 • Mejorar el mapeo y la vigilancia de la Úlcera de Buruli entre los países afectados y pro-
mover el intercambio de información entre los países.

 • Apoyar a través de la cooperación internacional la investigación sobre la epidemiolo-
gía, los determinantes sociales y económicos y su impacto, la prevención, el desarrollo de 
nuevas herramientas de diagnóstico y la simplificación del tratamiento con fármacos de 
administración oral.

 • Movilizar recursos adicionales para el control de la Úlcera de Buruli.

 • Promover la rehabilitación social y económica de las personas afectadas por la enfer-
medad.

 • Fortalecer los sistemas de salud primaria en las áreas afectadas con el fin de mejorar la 
integración y la puesta en marcha de actividades de control y prevención.

Desde finales de los años noventa y dado el interés sanitario, social y económico que las en-
tidades antes descritas han tenido contra la lucha de esta enfermedad, los avances han sido 
importantes y actualmente las reuniones que organiza OMS para la lucha contra la Úlcera de 
Buruli se han espaciado cada 2 años, siendo la próxima en marzo de 2015.

DISTRIBUCIÓN GEOGRÁFICA Y NÚMERO DE CASOS
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ETIOLOGÍA Y TRANSMISIÓN

La Úlcera de Buruli está causada por el Mycobacterium ulcerans que es una micobacteria de 
crecimiento lento y que se puede cultivar a partir de lesiones humanas a 32o C. Es la única 
micobacteria que produce una familia de macrólidos tóxicos, las micolactonas, responsables 
de su virulencia. Estas micolactonas son segregadas por el bacilo y se diseminan por zonas 
infectadas. Presentan una potente actividad citotóxica que induce la apoptosis de varios tipos 
de células (fibroblastos, adipocitos y leucocitos) y originan la necrosis del tejido infectado. Se 
dispone ya de suficientes datos para catalogarla como una enfermedad relacionada con el 
agua aunque sus modos de transmisión y los posibles reservorios naturales de la infección 
siguen sin estar totalmente claros.

Infecta a los humanos, ya sea por traumatismos a través de la piel, por la acción de aerosoles 
de agua estancada (lagos, pantanos,…) o por vectores pasivos.

Desde el descubrimiento del DNA M. ulcerans en insectos del orden hemíptera en Benin pa-
rece evidente la implicación de estos insectos acuáticos en la transmisión de la enfermedad. 
Distintos estudios han aportado evidencias en este sentido como son: la multiplicación de M. 
ulcerans en las glándulas salivares de hemípteros (naucoris y belastomatidae) y la transmisión 
de la infección a ratones por la picadura de los mismos. En Benin y en Costa de Marfil sólo se 
obtuvieron cultivos positivos de M. ulcerans en muestras medioambientales de estos insectos 
acuáticos. Los insectos del tipo naucoris están colonizados por M. ulcerans en las áreas endé-
micas de Úlcera de Buruli, probablemente por alimentarse de caracoles acuáticos y peces que 
contienen M. ulcerans procedente del agua y las plantas acuáticas. Otros estudios realizados en 
Australia revelan que los mosquitos de las marismas son positivos para el DNA de M. ulcerans, 
pero queda por determinar si son capaces de transmitir la infección. Se sigue estudiando el 
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papel de estos insectos y otros factores en la transmisión de esta enfermedad.

El M. ulcerans crece a bajas temperaturas (30-32°C) a un PO2 < 2,5 Kpa y a unos valores de pH 
entre 5.4 y 7.4. Su cultivo requiere como mínimo una incubación de 6-8 semanas.

Los focos de la enfermedad han aparecido en las últimas décadas alrededor de aguas estanca-
das, pantanos, lagos, muchos de ellos creados artificialmente en los últimos años. Los países 
afectados han sufrido importantes cambios ambientales que han podido favorecer la patoge-
nicidad del M. ulcerans.

CLÍNICA

La enfermedad se manifiesta en el punto de la inoculación con un nódulo indoloro, consisten-
te, móvil de 1 – 2 cm de diámetro localizado en el tejido celular subcutáneo, y que también 
se describe en algunos casos como ligeramente pruriginoso. Su localización más frecuente 
es en miembros inferiores y aparece en muchos casos en niños adolescentes que acuden a 
estas aguas estancadas buscando alimento (peces) o recreo. Posteriormente, el nódulo se ad-
hiere pasando a una fase de placa, lesiones indoloras, muy bien delimitadas, de consistencia 
firme e indurada. En la zona afectada puede aparecer edema con una tumefacción extensa y 
difusa, de consistencia firme y ligeramente dolorosa a la palpación. Si la enfermedad sigue sin 
diagnóstico y tratamiento aparecerán las úlceras que son lesiones muy bien delimitadas con 
un borde doloroso muy característico en sacabocados y un centro necrótico indoloro. Por lo 
general, son úlceras muy exudativas y de fácil diagnóstico clínico. Su resolución nos va a dar 
importantes cicatrices fibrosas que pueden provocar importantes discapacidades que altera-
rán la vida del paciente.
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Actualmente y con el fin de simplificar el diagnóstico y control de estas lesiones en su diferente 
estado evolutivo, se utiliza la siguiente clasificación.

Categoría 1: Pequeñas lesiones de detección precoz (nódulo, placa, úlcera) de diámetro infe-
rior a 5 cm.

Categoría 2: Lesiones en estado avanzado (placa, edema, úlcera) de diámetro superior a 5 cm.

Categoría 3: Complicaciones (osteomielitis, formas diseminadas, coinfección Buruli-VIH).
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COMPLICACIONES

Al ser una enfermedad que afecta fundamentalmente a personas que viven en situaciones de 
pobreza y además suponer una pérdida de la continuidad de la piel, son múltiples las com-
plicaciones que pueden aparecer en el curso de la enfermedad. Por citar algunas podríamos 
destacar sobreinfecciones bacterianas locales o incluso sepsis generalizadas, tétanos, miasis, 
osteomielitis, aparición de tumores sobre el tejido ulcerado, linfedemas, amputaciones y de-
bido a las cicatrices fibrosas que aparecen, si se resuelve, el paciente puede presentar secuelas 
importantes que le llevan a sufrir discapacidades en ocasiones graves que le acompañarán a 
lo largo de su vida.

DIAGNÓSTICO CLÍNICO

Debemos sospechar de esta enfermedad ante todo paciente que, procediendo de un área 
endémica, presente lesiones con las siguientes características clínicas:

• Nódulo subcutáneo bien definido, móvil e indoloro.

• Placa-edema lesión adherida a la piel bien delimitada.

• Úlcera exudativa de bordes en sacabocados, dolorosa en el borde e indolora en el centro.

Para cualquier sanitario con experiencia en el diagnóstico de este tipo de lesiones en un área 
endémica, la sospecha y el diagnóstico clínico no es difícil, además el número de casos exis-
tente en la zona es importante, afecta a adolescentes que viven en el entorno de las aguas 
estancadas descritas. Se localiza el 85% de los casos en miembros siendo más frecuente en 
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miembros inferiores por la exposición al contagio. Ante tales pacientes con esta clínica se les 
deberá orientar, si es posible y factible, a realizar las pruebas de laboratorio adecuadas.

DIAGNÓSTICO DE LABORATORIO

Las cuatro pruebas que más se utilizan en el laboratorio para confirmar el diagnóstico son:

•  Examen directo de las extensiones por la tinción de Ziehl-Neelsen para bacilos ácido-alco-
hol-resistentes (BAAR) o de fluorescencia por auramina. La sensibilidad de esta técnica se 
estima entre el 29-78%. Generalmente es la técnica más disponible en las áreas endémicas.

•  Cultivo in vitro de las muestras de las lesiones y de biopsias. El medio Lowenstein-Jensen es 
de los más empleados. Detecta entre un 34-79% de las infecciones por UB y tarda entre 6-8 
semanas. En las formas clínicas nodulares, tanto el cultivo como el examen directo resultan 
menos positivos que para las formas ulcerativas. También resulta muy difícil cultivar M. 
ulcerans en muestras óseas.

•  IS 2404 PCR. Muy sensible, superior al 90% en todas las formas clínicas de Úlcera de Buruli. 
Aunque el elemento de inserción IS 2404 está presente en otras micobacterias no interfiere 
en la confirmación del diagnóstico ya que estas micobacterias tipo M. ulcerans  no causan 
Úlcera de Buruli en humanos.

•  Histopatología. Requiere biopsia y al igual que la PCR presenta una buena sensibilidad de 
detección en todas las formas clínicas de la enfermedad (superior al 90%).

TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD

Hasta hace pocos años, la Úlcera de Buruli era una enfermedad misteriosa para la cual no se 
conocía ningún tratamiento que destruyese el agente etiológico de la misma. El tratamiento 
se reducía a los cuidados de enfermería, muchas veces en pacientes con un estado evolutivo 
de la enfermedad muy avanzado y en situaciones excepcionales, en un tratamiento quirúrgico 
de esas úlceras, la mayoría de las veces reservado a los más favorecidos.

Con el avance de los conocimientos de la enfermedad y las campañas de educación realizadas, 
se empezó a reconocer la importancia del diagnóstico precoz y del tratamiento mediante la 
escisión del nódulo primario. Dada la importancia de la endemia en zonas localizadas, se fue-
ron estructurando lentamente redes de centros hospitalarios para el cuidado y tratamiento 
quirúrgico de las úlceras más complicadas.

El gran avance en el tratamiento de esta enfermedad llega en el año 2005, cuando la OMS 
aconseja el uso de los antibióticos para destruir el germen y la segunda, la cirugía reparadora 
para mejorar el estado de las ulceras y las discapacidades.

Se recogen las normas este año emitidas para el tratamiento de la enfermedad:

•  Una asociación de antibióticos específicos durante 8 semanas como tratamiento de prime-



473

ra intención para todas las formas de evolución de la enfermedad.

• Cuidado de las úlceras.

• Prevención de discapacidades.

• Intervenciones quirúrgicas para eliminar restos necróticos, injertos y corregir deformida-
des.

Dentro del tratamiento antibiótico, las pautas actuales recomendadas por la OMS son:

• Tratamiento antibiótico estándar: Rifampicina 10 mgr/kg por vía oral una vez al día durante 
8 semanas y estreptomicina 15 mgr/kg en inyección intramuscular una vez al día durante 8 
semanas, está contraindicado en embarazadas.

• Tratamiento en mujeres embarazadas: Rifampicina 10 mgr/ kgr por vía oral una vez al día 
durante 8 semanas y claritromicina 7,5 mgr/ kgr por vía oral dos veces al día durante 8 se-
manas.

• Recogemos los tratamientos utilizados en Australia y Guayana Francesa, países también 
afectados por esta enfermedad. Rifampicina 10 mgr / kg por vía oral una vez por día duran-
te 8 semanas y Claritromicina 7,5 mgr/ kgr por vía oral dos veces por día durante 8 sema-
nas, o Rifampicina 10 mgr por vía oral una vez por día durante 8 semanas y moxifloxacino 
400 mgr por vía oral una vez por día durante 8 semanas.

Independientemente del tratamiento antibiótico para la destrucción del germen, son muy 
importantes los cuidados diarios de enfermería, la cirugía, limpieza de necrosis, injertos en 
úlceras inactivas, el tratamiento rehabilitador y la cirugía reconstructiva.

CONCLUSIONES

A la Úlcera de Buruli, una enfermedad tropical olvidada, que ha afectado de forma importante 
una población localizada geográficamente del planeta, se le ha prestado en los últimos años 
un interés considerable por parte de instituciones sanitarias, no gubernamentales, privadas…, 
y por ello se han conseguido notables avances en el control de la enfermedad. Basta interés, 
apoyo económico y social para que estas enfermedades que afectan de forma muy localizada 
y constituyen un problema importante de salud pública en determinadas zonas puedan ser 
controladas. Debemos continuar trabajando, investigar en los medios de transmisión, test sim-
ples de diagnóstico, investigación para posibles vacunas y nuevos medicamentos.
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Clínica, Inmunopatología y Diagnóstico

Curi PF, Villaroel JS, Migliore N, Albertengo A, Aquino ML, Ceccato F, Paira S. Fenómeno 
de Lucio: informe de cinco casos. [Lucio´s phenomenon: report of five cases]. Clin Rheumatol [en 
línea] 2014; 27 [epub ahead of print]. [Citado el 29 de mayo de 2014]. Disponible en Internet: 
<http://link.springer.com/article/10.1007%2Fs10067-014-2683-2>. DOI: 10.1007/s10067-014-
2683-2

Resumen:

Las diferentes formas de lepra están relacionadas sobre todo con las diferentes respuestas 
inmunológicas a la infección. Se reconocen distintas formas de lepra lepromatosa, incluyendo 
la macular, nodular y difusa. El fenómeno de Lucio es una rara pero distintiva erupción cutánea 
observada en pacientes con lepra lepromatosa difusa. Las lesiones difusas del fenómeno de 
Lucio presentan predilección para las extremidades que pueden incluir nódulos y sanar con 
cicatrices atróficas estrelladas histológicamente, una vasculitis necrotizante acompañada de 
una reacción inflamatoria no-específica. Por su forma y similitud con algunas manifestaciones 
de la enfermedad reumática y otras causas de vasculitis, el fenómeno de Lucio puede pasar 
desapercibido, especialmente en países no endémicos, lo cual conlleva a la confusión diag-
nóstica y a la pérdida de tiempo para instaurar el tratamiento. Informamos de cinco casos de 
pacientes con vasculitis causada por el fenómeno de Lucio.

Quaresma JA, Esteves PC, de Sousa Aarão TL, de Sousa JR, da Silva Pinto D, Fuzii 
HT. Actividad apoptótica y células Treg en las lesiones tisulares de pacientes con lepra. 
[Apoptotic activity and Treg cells in tissue lesions of patients with leprosy]. Microb Pathog [en 
línea] 2014; [epub ahead of print]. [Citado el 13 de agosto de 2014]. Disponible en Internet: 
<http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0882401014001028>. DOI: 10.1016/j.
micpath.2014.07.005

Resumen:

Para intentar comprender mejor la respuesta apoptótica y la participación de células Treg en 
la evolución del espectro clínico de la lepra, este trabajo evaluó la expresión inmunohistoquí-
mica de la caspasa-3 y FoxP3 en las lesiones cutáneas de pacientes de lepra con las formas 
polares de la enfermedad. Se seleccionaron 49 pacientes con un diagnóstico confirmado de la 
enfermedad, incluyendo 27 con la forma TT y 22 con la forma LL. El análisis cuantitativo de la 
inmunotinción de la caspasa-3 reveló una expresión mayor de este mediador en la forma LL 

RESÚMENES SELECCIONADOS

Fontilles, Rev. Leprol. 2014; 29(5): 475-484
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(3.409 ± 0.6517 células/mm2; p = 0.0001). La inmunotinción del factor de transcripción FoxP3 
fue más elevada en la forma LL (3.891 ± 0.9294 células/mm2; p = 0.0001). En la forma TT se ob-
servó una correlación moderada entre los dos marcadores (r = 0.5214; p = 0.005). Se concluyó 
que las células Treg y la apoptosis desempeñan un papel eficaz en la respuesta defensiva del 
huésped, incluyendo mecanismos comprometidos en la activación de cascadas que interfie-
ren con el control de la respuesta inmune y homeostasis celular. 

Singh N, Kumari R, Gupta D, Thappa DM, Ganesh RN. Leprorreacción tipo 1 en lepra 
histoide. [Type 1 lepra reaction in histoid leprosy]. Int J Dermatol [en línea] 2014; [epub ahead 
of print]. [Citado el 3 de julio de 2014]. Disponible en Internet: <http://www.ncbi.nlm.nih.gov/
pubmed/24981177>. DOI: 10.1111/ijd.12701

Resumen:

Objetivos: Las leprorreacciones son poco frecuentes en la lepra histoide (HL); hay muy pocos 
informes de leprorreacciones de tipo 2 en la lepra histoide. Se revisa el caso de una mujer de 42 
años con lepra histoide y leprorreacciones después de 10 semanas de multiterapia (MBMDT).

Informe: Se presentó una mujer de 42 años con múltiples pápulas asintomáticas, placas y nó-
dulos en la cara, tronco y extremidades y sin historia previa de tratamiento con medicamentos 
para la lepra. La biopsia de un nódulo cutáneo en el antebrazo reveló histiocitos no vacuola-
dos de tipo fusiforme en patrones ovalados con abundantes bacilos ácido-alcohol resistentes 
(AFB). La paciente fue diagnosticada de lepra histoide y empezó su MBMDT. Diez semanas 
después, desarrolló pápulas eritematosas con edema, junto a placa y/o nódulos en cara, tron-
co y extremidades. La histopatología reveló una epidemia atrófica, zona borderline preservada 
y edema papilar dérmico. Eran visibles mediante tinción Fite bacilos ácido-alcohol resistentes 
alargados. Se siguió administrando MBMDT, junto a medicación antiinflamatoria no esteroide 
y antihistamínicos, pero persistió el prurito, eritema y edema y aparecieron nuevas lesiones 
cutáneas. A la paciente se le administró prednisolona a 0.75 mg/kg peso corporal/diario. La 
prednisolona proporcionó una mejoría sintomática y la curación de las pápulas ulceradas en 
cuatro semanas. El tratamiento se disminuyó progresivamente y finalizó a las 20 semanas.

Conclusiones: La lepra histoide se considera una variante de la lepra lepromatosa, que rara-
mente presenta leprorreacciones. Las manifestaciones de prurito y ulceración de lesiones 
cutáneas de la leprorreacción tipo 1 en lepra histoide no han sido reportadas previamente. 
Estos síntomas se presentaron a las 10 semanas de la MBMDT y respondió favorablemente a 
la prednisolona oral.

Tsukamoto Y, Maeda Y, Makino M. Evaluación de la proteína-I principal de membrana como 
instrumento serodiagnóstico para la lepra paucibacilar. [Evaluation of major membrane protein-I 
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as a serodiagnostic tool of pauci-bacillary leprosy]. Diagn Microbiol Infect Dis [en línea] 2014; 
80(1): 62-65. [Citado el 23 de Julio de 2014]. Disponible en Internet: <http://www.dmidjournal.
com/article/S0732-8893%2814%2900249-1/abstract>. DOI: http://dx.doi.org/10.1016/j.
diagmicrobio.2014.06.004

Resumen:

Ya hemos demostrado anteriormente que el serodiagnóstico con la proteína-II principal de 
membrana (MMP-II) es bastante eficaz para diagnosticar la lepra. Sin embargo, el índice de 
detección de pacientes paucibacilares (PB) es bastante bajo. En este estudio, se ha evaluado 
la utilidad de la proteína (MMP-I) del Mycobacterium leprae. Al utilizar una combinación de los 
dos antígenos MMP-I y MMP-II se detectaron 94.4% de lepra multibacilar y 39.7% de pacientes 
PB con poca correlación entre los niveles de anticuerpos anti-MMP-I y anti-MMP-II en el suero 
de pacientes PB. Diez de 46 pacientes PB MMP-II negativos eran MMP-I positivos de manera 
que el índice de detección de pacientes PB se incrementó de 39.7% hasta 53.8% al tomar como 
positiva cualquier prueba. Se concluye que el MMP-I puede complementar el serodiagnóstico 
del MMP-II.

Epidemiología y Prevención

Duthie MS, Coler RN, Laurance JD, Sampaio LH, Oliveira RM, Sousa AL, Stefani MM, Maeda 
Y, Matsuoka M, Makino M, Reed SG. Protección frente a la infección por M. leprae mediante 
las vacunas ID83/GLA-SE e ID93/GLA-SE desarrolladas para la tuberculosis. [Protection against 
M. leprae infection by the ID83/GLA-SE and ID93/GLA-SE vaccines developed for tuberculosis]. 
Infect Immun [en línea] 2014; 82(9): 3979-3985. [Citado el 23 de Julio de 2014]. Disponible en 
Internet: <http://iai.asm.org/content/82/9/3979.abstract>. DOI: 10.1128/IAI.02145-14

Resumen:

A pesar de la significativa reducción del número de nuevos casos de lepra en todo el mundo 
durante la década de los 90 del siglo pasado, la transmisión del agente causal, el Mycobacte-
rium leprae, todavía siguen apareciendo nuevos casos. Se requieren nuevas estrategias para 
conseguir la eliminación de la lepra. En este trabajo se demuestra que las proteínas quiméricas 
de fusión ID83 e ID93 desarrolladas como antígenos para posibles candidatos a vacunas, origi-
nan respuestas IFM-γ tanto de pacientes de lepra TB como PB, así como de convivientes sanos 
de pacientes MB (HHC), pero no de controles sanos no expuestos. La inmunización de ratones 
con cualquiera de las proteínas formuladas con un TLR4L conteniendo adyuvante (GLA-SE) es-
timularon la secreción de IFM-γ antígeno específico de células pluripotentes Th1. Cuando a los 
ratones inmunizados se les infectó experimentalmente con M. leprae hubo infiltración celular 
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de los nódulos linfáticos locales y el crecimiento bacteriano en el punto se redujo relativamen-
te hasta aproximarse al nivel de ratones no inmunizados. Por tanto, el uso de vacunas candi-
datas Mtb ID83/GLA-SE e ID93/GLA-SE puede conferir protección cruzada frente a la infección 
por M. leprae. Nuestros datos sugieren que estas vacunas tienen potencial como medida de 
control extra para la lepra.

Smith WCS, Aerts A. Papel de la búsqueda de contactos y estrategias de prevención en la 
interrupción de la transmisión de la lepra. [Role of contact tracing and prevention strategies in 
the interruption of leprosy transmission]. Lepr Rev. 2014; 85(1): 2-17.

Resumen:

La prevalencia global de la lepra ha disminuido desde 5.2 millones en la década de 1980 hasta 
los 200.000 actualmente. 1Sin embargo, el índice de detección de nuevos casos permanece 
elevado: durante los últimos 8 años, alrededor de 220.000-250.000 personas han sido diag-
nosticadas de lepra cada año. En junio de 2013 la Fundación Novartis organizó una reunión 
internacional para el Desarrollo Sostenible en Ginebra, Suiza,2 con el objetivo de debatir la 
posibilidad de interrumpir la transmisión de la lepra. El grupo de médicos, epidemiólogos y 
profesionales de la salud pública concluyeron que para considerar un programa exitoso se 
requeriría un diagnóstico precoz y la instauración de multiterapia (MDT) para todos los pacien-
tes, búsqueda y profilaxis post-exposición (PEP) para los contactos de pacientes nuevos diag-
nosticados, mejores técnicas diagnósticas, así como una vigilancia epidemiológica estricta y 
sistemas de respuesta para controlar el progreso.

Como seguimiento, la Fundación Novartis convocó una segunda reunión de expertos en 
enero de 2014 en Zúrich, Suiza, con el objetivo de revisar la evidencia de la quimioprofilaxis 
en contactos y comunidades de alto riesgo. La reunión definió los conceptos “contactos” y 
“búsqueda de contactos”, debatió pautas de profilaxis alternativas, hallazgos preliminares de 
proyectos piloto sobre PEP en Indonesia, así como el desarrollo de técnicas diagnósticas y la 
identificación de las cuestiones prioritarias para la investigación de la transmisión de la lepra.

La reunión resumió cómo se podría llevar a cabo la búsqueda de contactos y los programas de 
quimioprofilaxis para interrumpir la transmisión de la lepra. El panel de expertos alcanzó las 
siguientes conclusiones:

La quimioprofilaxis con rifampicina dosis única (SDR, en inglés) es eficaz para reducir el riesgo 
de desarrollar lepra, aunque el efecto positivo parece ser menor en los contactos del paciente 
índice que en los contactos más distantes.3 La SDR puede administrarse a contactos o como 
profilaxis comunitaria en ciertas circunstancias; el planteamiento depende de factores locales, 
como el índice de detección de casos, el grado de estigma comunitario frente a la lepra y el 
grado de acceso a los servicios sanitarios para los pacientes y los contactos. Las pautas profi-
lácticas alternativas y el papel de la inmunoprofilaxis post-exposición requieren más estudios.
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La búsqueda de contactos combinada con PEP a través de distintos escenarios proporciona 
índices de protección similares a los reportados en los ensayos controlados. Para bolsas con 
elevada incidencia (“puntos calientes”) o poblaciones remotas o confinadas con elevada inci-
dencia (“hotspots”), la administración blanket PEP puede ser una mejor opción.

La implementación de programas de búsqueda de contactos es posible y coste-efectiva, par-
ticularmente en los grupos de alto riesgo, pero debe ser integrado en los servicios sanitarios 
locales para asegurar la sostenibilidad a largo plazo. Después de finalizar un proyecto inicial 
hay que mantener la financiación y el apoyo. Los nuevos programas para la búsqueda de con-
tactos necesitan sistemas efectivos de vigilancia para conseguir un adecuado seguimiento y 
evaluación.

La Fundación Novartis y la Netherlands Leprosy Relief (NLR) están actualmente desarrollan-
do e implementando un programa internacional para demostrar la viabilidad, aceptabilidad, 
coste-efectividad y eficacia real de la PEP como estrategia para interrumpir la transmisión de 
la lepra, en seis proyectos piloto de Asia, África y Sudamérica. Estos nuevos proyectos piloto 
se desarrollarán junto con las autoridades sanitarias locales, personal sanitario, comunidades 
y pacientes, para crear una propuesta desde el inicio. Los proyectos deben ser ampliables y 
sostenibles e incluir una evaluación objetiva de los resultados. La propuesta local asegura que 
se emplea el lenguaje local y las definiciones de contactos más apropiados.

Una técnica para identificar la exposición a la infección M. leprae facilitaría el tratamiento pre-
coz y adecuado (con PEP o MDT). La identificación y validación de marcadores nuevos y sensi-
bles para la infección M. leprae y la exposición pueden permitir concretar el PEP en los contac-
tos en mayor riesgo de desarrollar lepra.

Estudios Experimentales, Genética, 
Microbiología y Biología Molecular

De Souza MM, Netto EM, Nakatani M, Duthie MS. Utilidad de las proteínas recombinantes 
LID-1 y PADL en el cribaje de la infección por Mycobacterium leprae y la lepra. [Utility of 
recombinant proteins LID-1 and PADL in screening for Mycobacterium leprae infection and 
leprosy]. Trans R Soc Trop Med Hyg [en línea] 2014; 108(8): 495-501. [Citado el 16 de junio de 
2014]. Disponible en Internet: <http://trstmh.oxfordjournals.org/content/108/8/495.short>. 
DOI: 10.1093/trstmh/tru093

Resumen:

Antecedentes: A pesar de la implementación a nivel mundial de la multiterapia, la lepra sigue 
siendo un importante problema de salud pública en muchas regiones. La detección está gene-
ralmente limitada al examen clínico.
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Métodos: Se utilizaron los antígenos LID-1 (lepra IDRI diagnóstico-1), y PADL (proteínas para el 
diagnóstico de la lepra), para el examen serológico de 2526 individuos seleccionados al azar 
de 10472 residentes en un área hiperendémica de lepra (Cajazeiras, Paraiba, Brasil). Casi todos 
los seropositivos (95%) y un subgrupo de seronegativos (17%) fueron revisados clínicamente.

Resultados: La prevalencia de lepra desde el punto de vista clínico fue del 2.3% (19 casos entre 
834 individuos examinados). LID-1 y PADL demostraron una elevada sensibilidad para apoyar 
el diagnóstico de lepra en el 89% y el 87% de los casos, con valores predictivos positivos (PPV) 
del 3.5% y el 3.7%. La especificidad para la lepra clínicamente aparente fue baja con un 42% 
y 38%, respectivamente, y probablemente reducido por la presencia de muchos individuos 
asintomáticos infectados con M. leprae.

Conclusiones: Nuestros datos revelan la utilidad de los antígenos LID-1 y PADL como instru-
mentos primarios para el cribaje para la detección de la infección por M. leprae y la identifica-
ción de pacientes de lepra. El seguimiento de los individuos seropositivos podría clarificar el 
valor predictivo y la utilidad de detectar anticuerpos anti-LID-1 y PADL en los programas de 
control de lepra.

Gelatti LC, Bonamigo RR, Becker AP, Eidt LM, Ganassini L, D´Azevedo PA. Evaluación 
fenotípica y molecular y susceptibilidad microbiana en muestras de úlceras crónicas de 
pacientes de lepra ya tratados: un estudio de casos en el Sur de Brasil. [Phenotipic, molecular 
and antimicrobial susceptibility assessment in isolates from chronic ulcers of cured leprosy 
patients: a case study in Southern Brazil]. An Bras Dermatol [en línea] 2014; 89(3): 404-8. [Citado 
el 20 de junio de 2014]. Disponible en Internet: <http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_
arttext&pid=S0365-05962014000300404&lng=en&nrm=iso&tlng=en>. DOI: http://dx.doi.
org/10.1590/abd1806-4841.20142688 

Resumen:

Antecedentes: Una de las secuelas físicas más estigmatizantes de la lepra en pacientes curados 
es el desarrollo de úlceras crónicas en las extremidades inferiores. La diversidad bacteriana 
presente en las úlceras se considera uno de los factores que puede retrasar el proceso de cura-
ción, así como ser foco de infecciones secundarias graves.

Objetivo: Identificar la microbiota y la resistencia antimicrobiana de las bacterias aisladas de las 
úlceras cutáneas en pacientes curados de lepra.

Métodos: Después de obtener el consentimiento informado, se obtuvieron muestras de 16 úl-
ceras de pacientes de lepra tratados en la Clínica Dermatológica Ambulatoria Pública de Río 
Grande do Sul y el Hospital-Colonia Itapuã. Las muestras se obtuvieron durante el proceso de 
vendaje y se envió el material al Laboratorio de Microbiología de la Universidad Federal de 
Ciencias de la Salud de Porto Alegre para su cultivo microbiológico. Los estafilococos aureus 
meticilina resistentes (MRSA) se caracterizaron mediante dos métodos moleculares, incluyen-
do detección del gen mecA por PCR y tipificación del gen SCCmec.
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Resultados: Todos los cultivos presentaron microorganismos y en todas las úlceras. Había ba-
cilos gram negativos en el 80%, cocos gram positivos en el 63% y microflora mixta en el 36%. 
Las bacterias más prevalentes resultaron ser los estafilococos aureus y las pseudomonas aeru-
ginosa. La evaluación de la susceptibilidad antibiótica fue notable para la presencia de MRSA. 
El análisis molecular de esta muestra reveló presencia del gen mecA contenido en el casette 
estafilocócico tipo IV cromosoma mec (SSCmec).

Conclusiones: En pacientes con lepra, el cultivo en el laboratorio de úlceras cutáneas es esen-
cial para seleccionar el antibiótico correcto y controlar los patógenos emergentes, como los 
MRSA con SSCmec tipo IV.

General e Historia

Avelleira JC, Bernardes Filho F, Quaresma MV, Vianna FR. Historia de la lepra en Río de 
Janeiro. [History of leprosy in Rio de Janeiro]. An Bras Dermatol [en línea] 2014; 89(3): 515-
8. [Citado el 19 de junio de 2014]. Disponible en Internet: <http://www.scielo.br/scielo.
php?script=sci_arttext&pid=S0365-05962014000300515&lng=en&nrm=iso&tlng=en>. DOI: 
http://dx.doi.org/10.1590/abd1806-4841.20142781 

Resumen:

Los primeros casos de lepra en Río de Janeiro datan del siglo XVII. La primera agrupación local 
de pacientes de lepra fue creada en 1741 y los primeros hospitales-colonias se construyeron a 
principios del siglo XX para evitar el contagio de la población. Las primeras instalaciones dedi-
cadas a la investigación también datan de esta época: el Instituto Internacional para la Lepra, 
el Instituto Leprológico y el Laboratorio para la Lepra de la Fundación Oswaldo Cruz donde 
trabajaron los leprólogos más prestigiosos de Río de Janeiro. Actualmente, las investigaciones 
se centran en la Fundación Oswaldo Cruz, además, los pacientes de lepra son tratados en los 
centros sanitarios municipales y hospitales estatales, y los hospitales-colonias sólo aceptan a 
pacientes con discapacidades severas.

Tratamientos

Lobato LS, Rosa PS, Ferreira JD, Neumann AD, Silva MG, Nascimento DC, Soares CT, 
Pedrini SC, Oliveira DS, Monteiro CP, Pereira GM, Ribeiro-Alves M, Hacker MA, Moraes 
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MO, Pessolani MC, Duarte RS, Lara FA. Las estatinas incrementan el efecto micobactericida 
de la rifampicina. [Statins increase rifampin mycobacterial effect]. Antimicrob Agents 
Chemoter [en línea] 2014; [epub ahead of print]. [Citado el 23 de julio de 2014]. Disponible 
en Internet: <http://aac.asm.org/content/early/2014/07/15/AAC.01826-13.abstract>.  
DOI: 10.1128/AAC.01826-13

Resumen:

La resistencia antimicrobiana del M. leprae y el M. tuberculosis es motivo de preocupación estos 
últimos años, mientras se incrementa la necesidad de nuevos medicamentos para la lepra y la 
tuberculosis, sobre todo para el tipo XDR-TB. Nuestro grupo ha demostrado recientemente 
que M. leprae es capaz de inducir biogénesis lipídica y acumulación de colesterol en macrófa-
gos y células Schwann, facilitando su viabilidad y replicación. Teniendo en cuenta estos resul-
tados previos, hemos investigado la eficacia de dos estatinas sobre la viabilidad intracelular 
de la micobacteria en el macrófago, y el efecto de la atorvastatina en ratones BALB/c M. leprae 
infectados. Se observó que la viabilidad micobacteriana intracelular disminuyó significativa-
mente después de tratar con ambas estatinas, pero la atorvastatina presenta el mayor efecto 
inhibitorio al combinarse con rifampicina. Con el modelo de Shepard observamos la eficacia 
de la atorvastatina para controlar el M. leprae y el infiltrado inflamatorio en la almohadilla plan-
tar del BALB/c, de un modo colesterol dependiente. Se concluye que las estatinas contribuyen 
a la actividad bactericida macrofágica frente al M. bovis, M. leprae y M. tuberculosis. Es posible 
que la asociación de estatinas con la actual multiterapia pueda reducir efectivamente la viabi-
lidad micobacteriana y la lesión tisular en lepra y tuberculosis, aunque se requieren estudios 
epidemiológicos para su confirmación.

Otras Enferemadades

Bothamley GH. Niveles de anticuerpos epítope-específicos en la tuberculosis: 
biomarcadores de protección, enfermedad y respuesta al tratamiento. [Epitope-specific 
antibody levels in tuberculosis: biomarkers of protection, disease, and response to treatment]. 
Front Immunol. [en línea] 2014; 5:243. [Citado el 20 de junio de 2014]. Disponible en 
Internet: <http://journal.frontiersin.org/Journal/10.3389/fimmu.2014.00243/abstract>.  
DOI: 10.3389/fimmu.2014.00243

Resumen:

Se pueden medir los niveles de los anticuerpos monoclonales específicos al Mycobacterium 
tuberculosis mediante una técnica de tipo competitiva. Se definieron epítopes inmunodomi-
nantes de las muestras clínicas y se relacionaron con el espectro clínico. Los anticuerpos frente 
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a los epítopes inmunodominantes se asociaban con HLA-DR15. La exposición ocasional reveló 
una respuesta distinta y consistente con el reconocimiento de proteínas relacionadas con la 
latencia y protección a pesar de la exposición a la tuberculosis (TB). Los estudios con la lepra 
revelan la importancia de la derivación inmunológica y las relaciones entre los epítopes T y B. 
Durante el tratamiento, los niveles de anticuerpos aumentan y tiene lugar la diseminación de 
epítopes, pero las constantes de afinidad no se modifican después de prolongadas exposicio-
nes antigénicas, sugiriendo limitaciones en el proceso de selección de epítopes. Los niveles 
de anticuerpos epítope-específicos tienen un rol potencial como biomarcadores para nuevas 
vacunas que pueden prevenir el progreso de la TB latente a activa y como instrumentos para 
evaluar los efectos del tratamiento sobre la subpoblación de bacilos de tuberculosis.

O´Brien DP, Comte E, Serafini M, Ehounou G, Antierens A, Vuagnat H, Christinet V, Hamami 
MD. Necesidad urgente de investigar en la clínica, el diagnóstico y la logística para el control 
de la úlcera de Buruli en África. [The urgent need for clinical, diagnostic, and operational research 
for management of Buruli ulcer in Africa]. Lancet Infect Dis [en línea] 2014; 14: 435-40. [Citado 
el 14 de mayo de 2014]. Disponible en Internet: <http://www.thelancet.com/journals/laninf/
article/PIIS1473-3099%2813%2970201-9/abstract>. DOI: 10.1016/S1473-3099(13)70201-9

Resumen:

A pesar de los muchos avances en el diagnóstico y tratamiento de la úlcera de Buruli, sigue 
siendo una de las enfermedades tropicales desatendidas menos investigadas. En África, los 
mayores inconvenientes en el control de la úlcera de Buruli relacionados con el diagnóstico 
y tratamiento son el acceso, posibilidad, y la disponibilidad de los servicios. En este Punto de 
Vista Personal, se detallan las áreas clave para la investigación clínica, diagnóstica y logística 
de esta enfermedad en África y se propone una agenda de investigación con el objetivo de 
avanzar en el control de la úlcera de Buruli en el continente. Se requiere un modelo de trabajo 
para incrementar la detección precoz, diagnosticar correctamente la enfermedad, simplificar y 
mejorar el tratamiento, reducir los efectos secundarios del tratamiento, tratar adecuadamente 
a las poblaciones con VIH y tuberculosis, descentralizar los servicios e incrementar la cober-
tura de la población en riesgo. Este planteamiento requiere compromiso e implementar es-
tratégicamente la investigación mediante los programas nacionales para la úlcera de Buruli y 
organizaciones internacionales técnicas y de donantes, combinados con adaptaciones en el 
diseño de programas y empoderamiento de afectados. Un próximo paso muy crítico es dise-
ñar mediante consenso una agenda para la investigación con la OMS y grupos relevantes con 
experiencia en Buruli o enfermedades relacionadas y que esta agenda se convierta en realidad.

Sambourg E, Dufour J, Edouard S, Morris A, Mosnier E, Reynaud Y, Sainte-Marie D, Nacher 
M, Guégan JF, Couppié P. Reacciones y respuestas paradójicas durante el tratamiento con 
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antibióticos para la infección por Mycobacterium ulcerans (úlcera de Buruli). Cuatro casos 
en la Guyana Francesa. [Paradoxical reactions and responses Turing antibiotic treatment for 
Mycobacterium ulcerans infections (Buruli ulcer). Four cases from French Guiana]. Ann Dermatol 
Venereol [en línea] 2014; 141(6-7): 413-8. [Citado el 27 de junio de 2014]. Disponible en Internet: 
<http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24951139>. DOI: 10.1016/j.annder.2014.01.010

Resumen:

Antecedentes: En años recientes, la terapia principal para tratar la infección por Mycobacterium 
ulcerans en la Guyana Francesa consistió en administrar  antibióticos activos frente al organis-
mo. Hay dos pautas que utilizan rifampicina asociada a claritromicina o amikacina.

Pacientes y métodos: Se describe a cuatro pacientes que presentan un empeoramiento de sus 
lesiones durante el tratamiento: ulceración de una lesión nodular en una mujer de 32 años y 
empeoramiento de una lesión ulcerada en tres pacientes con edades de 16, 27 y 79 años.

Discusión: En estos cuatro pacientes se afirma que los síntomas fueron causados por una res-
puesta o reacción paradójica, un fenómeno ya descrito en tuberculosis y lepra. Dicho agra-
vamiento es temporal y no debe ser malinterpretado como un fallo terapéutico. La hipótesis 
patofisiológica más plausible compromete la re-emergencia de la inmunidad celular poten-
cialmente necrotizante secundaria a la pérdida de micolactona, una toxina necrotizante e in-
munosupresora producida por M. ulcerans, resultante de la acción de los antibióticos.
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ALGUNOS HECHOS RELEVANTES EN EL MUNDO DE LA LEPRA RECOGI-
DOS EN FONTILLES, REVISTA DE LEPROLOGÍA 

A LO LARGO DE SUS 70 AÑOS DE TRAYECTORIA

1. Primera portada de la revista: 1 de julio de 1944. El editorial fue redactado por el Director 
Médico y Fundador de la Revista, Dr. Félix Contreras Dueñas.

2. En 1947, el Dr. Cochrane incorpora la dapsona (DDS) en el tratamiento de la lepra. En 1949 
el Dr. Félix Contreras recopila toda la información, tanto a nivel internacional como en la expe-
riencia propia del Sanatorio de Fontilles, sobre el uso de la diamino-difenil-sulfona (DDS) y sus 
derivados en el artículo: “Las sulfonas en el tratamiento de la lepra”.

3. En 1953 tiene lugar el “VI Congreso Internacional de Leprología” en Madrid. En el trabajo 
“Comentarios al VI Congreso Internacional de Leprología” se describen las distintas ponencias 
y trabajos presentados en este evento, en el que participó todo el equipo médico de Fontilles 
(12 facultativos). El Dr. Félix Contreras Dueñas fue el Secretario General del acontecimiento.

4. En 1965, Sheskin, en Israel, administra talidomida para el tratamiento de las leprorreaccio-
nes. En 1966, se publicó en nuestra revista el artículo “Primeros resultados del tratamiento de 
las leprorreacciones con talidomida”, por los Dres. Terencio de las Aguas y Félix Contreras Due-
ñas. Describen su empleo en 6 pacientes lepromatosos y la dificultad de su obtención.

5. En 1966, los histopatólogos ingleses Ridley y Jopling establecen el espectro clínico, inmuno-
lógico, histopatológico y bacteriológico de la lepra vigente actualmente. En 1968, el Dr. Félix 
Contreras Rubio publica el trabajo “Correlación anatomoclínica en 50 enfermos lepromatosos” 
donde corrobora la clasificación propuesta por Ridley-Jopling.

6. En 1982, la Organización Mundial de la Salud (OMS) recomienda el empleo de la multiterapia 
(MDT) con 3 medicamentos (rifampicina, clofazimina y dapsona) para tratar la lepra. En 1983, 
el Dr. Terencio de las Aguas publica el trabajo “Poliquimioterapia en la lepra” donde describe su 
uso en el Sanatorio de Fontilles.

7. 2002. Portada del número conjunto entre Fontilles, Revista de Leprología y Leprosy Review con 
motivo del 16º Congreso Internacional de Leprología, celebrado en Salvador de Bahía, Brasil, y 
distribuido entre todos los participantes en el Congreso de Brasil.

8. 2013. 18º Congreso Internacional de Leprología celebrado en Bruselas, Bélgica. El equipo 
médico de Fontilles presenta varios trabajos, entre ellos “Coinfección Leishmania-Lepra en 
Choluteca (Honduras) y Chinandega (Nicaragua)”, que obtuvo el reconocimiento a la mejor 
comunicación oral de investigadores jóvenes, otorgado a la Dra. Lucrecia Acosta, responsable 
de Biología Molecular de Fontilles.

ANEXO

Fontilles, Rev. Leprol. 2014; 29(5): 485-554
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