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RESUMEN

Se harevisado bibliogr&ficamente la
af ectacion que puede sufrir el pie en el
curso de lalepra, con el objeto de reco-
pilar los conocimientos sobre esta en-
fermedad, que aunque no demasiado
frecuente, somos el primer pais de
Europa en incidencia. Posteriormente
se han estudiado desde el punto de vis-
taclinico y radiografico sesenta casos
de enfermedad de Hansen atendidos
por nosotros, investigando el tipo de
lesion 6sea o articular que aparecian en
Sus pies.

Hemos encontrado alteraciones en
todos los casos. Dominando las altera-
ciones de tipo neurolégico y las acroos-
teolisis que se encontraron en un 100%
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de los pacientes estudiados. Las artro-
patias neuropaticas se encontraron en
menor proporcion, pues solo estaban
presentes en 18 casos. El mal perforan-

te plantar |0 encontramos en la cuarta
parte de |l os pacientes. También hemos
encontrado |lesiones osteoarticulares no
descritas anteriormente, como el ensan-

chamiento de la epifisistibial inferior,

y la aparicion de imégenes de conden-

sacion o «islotes 6seos».

Después de rel acionar |os parame-
tros estudiados, el factor agravante mas
importante de evolucion de las lesio-
nes, es el mal seguimiento del trata-
miento, y el padecer el tipo lepromato-
so. No hemos encontrado una relacion
entre los grados de incapacidad de la
O. M. S. y laactividad de |los pacientes.

Palabras clave. Lepra, Enfermedad
de Hansen, Pie, Acroosteolisis, Neuro-
patia, Artropatia neuropéatica, Articula-
cion de Charcot, Ulcera perforante.
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«El afectado por laleprallevaralos vesti-
dos rasgados y desgrefiada la

cabeza, se cubrirdhasta el bigoteeira
gritando «impuro, impuro»... Se les
considerara como muertos en vida».
(LaBiblia. Levitico X111, 44-46).

INTRODUCCION

Hemos elegido como motivo de
estudio las alteraciones que pueden
ocurrir en el pie en los enfermos Han-
senianos por diferentes motivos: En
primer lugar nos ha motivado el desco-
nocimiento que hay de esta enferme-
dad, y por lo tanto de sus complicacio-
nes osteoarticul ares, sobre todo entre
los médicos mas jovenes, yaque lale-
pra ha sido suprimida en muchos pro-
gramas de estudio al ser considerada
como una enfermedad «exdticax», a pe-
sar de que somos el pais de Europa que
cuenta con mas casos. Ello explicalo
tardio del diagndstico en algunos casos,
Yy No instaurar un tratamiento precoz.

Por otra parte hemos comprobado la
escasez, O casi ausencia de publicacio-
nes o monografias sobre |la afectacion
del pie en el curso de lalepra en nues-
tro pais, pues aunque hemos encontra-
do algunos trabajos excelentes (Teren-
cio de las Aguas, Vazquez Manrique,
Moleres...). Estos eran de tipo genérico
sin estudiar los problemas del pies
especificamente, o estaban realizados
hace ya afos, y no incorporaban las téc-
nicas mas actualizadas de diagndstico
y/o tratamiento descritas por autores
que gjercen en zonas endémicas de
lepra. Prueba de ello ha sido la dificul-
tad para encontrar la bibliografia actua-
lizada, ya que la poca que existe suele
estar publicada en revistas no existen-
tes en nuestras bibliotecas, y que he-
mos tenido que recurrir alos propios
autores para conseguirla, puesto que
los autores de |l os paises que habitual -
mente nos nutren de bibliografia cienti-
fica (EEUU, Francia, Gran Bretana...),
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Nno suelen investigar en el tema, al no
representar para ellos un problema sa-
nitario.

La dltimay quizas mas importante
razon hasido la alta incidencia dele-
pra en nuestra region que, aungque no
representa un problema sanitario de
primera magnitud, si tenemos que tener
en cuenta que esta lgjos de ser erradica-
do, como prueba el hecho del diagnds-
tico de nuevos casos autéctonos anua-
les, y que somos una zona de inmi-
gracion de personas de paises en los
cuales lalepra es mas frecuente. Lo que
ha hecho enfrentarnos a numerosos ca-
sos, No solo desde el punto de vista or-
topédico por su problema osteoarticu-
lar, sino también desde el punto de vista
animico y psicolbgico de estos pa-
cientes que viven su enfermedad con
una cierta dosis de clandestinidad por
el rechazo social que aun conlleva.

Nos dariamos por satisfechos si con
larealizacion de este trabajo contribu-
yésemos aunque fuese minimamente a
debilitar los tres fal sos pilares concep-
tual es que alin sustentan a esta enfer-
medad Castigo Divino, M uy contagiosa
elncurable. (92)

RECUERDO HISTORICO

Lalepra es unainfeccidn granu-
lomatosa croénica, causada por el my-
cobacterium leprae. Conocida desde
tiempo inmemorial, hasido y es ain
hoy dia una enfermedad maldita en
muchas culturas. L os documentos mas
antiguos que tratan sobre ella, son los
libros de los vedas de laIndia (1500 A.
de JC.), en los que se describe una enfer-
medad a la que se denomina «Kushta»,
y que parece tratarse de lalepra. Lo mis-
mo que en el papiro de Ebers (Egipto
1500 A. de JC.), se describe otra enfer-
medad muy parecida a nuestra actual
Lepra (1)

En laBiblia, en el Levitico (XIl y
X1V) se usala palabra «zaraath», para
denominar diferentes enfermedades cu -
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taneas, pero este término también indi-
caba alaimpureza o castigo divino. Por
lo que posiblemente este concepto bi-
blico pudo ser el punto de partida del
terror y del rechazo social hacia esta
enfermedad (1, 2, 3,).

Ladiseminacion de la L epra parece
que fue desde Persiay Egipto hacia
Grecia debido alas migraciones fenicia
y hebrea, para extenderse posterior-
mente hacia Romay el resto de Europa,
donde hubo una alta incidencia duran-
te la Edad Media, influyendo también
en esta extension las cruzadas y las
invasiones sarracenas, como indica el
nimero de leproserias existentes
(19.000), aunque probablemente gran
parte de los enfermos ingresados en
estas instituciones padecian otras
enfermedades cutaneas diferentes ala
lepra. La extension a Américafue en el
siglo XV con el descubrimiento y con-
quista por parte de los espafioles y por-
tugueses, sin embargo parece ser que
influyé grandemente la entrada de
esclavos africanos. (1). En Espafia, pro-
bablemente los fenicios ya la habian
propagado, pero la colonizacién roma-
na, y sobre todo los ocho siglos de ocu-
pacion arabe, fueron las que la acrecen-
taron. La primera leproseria en nuestro
pais se fundd en Barcelona, el Hospital
Santa Margarita, en el siglo I X «Casa
dels Masells», estimandose al final del
medievo unos doscientos lazaretos en
toda la peninsula (4).

Fue reconocida oficial mente como
enfermedad infecciosa en el |1 Congreso
Internacional de Lepra (1909), aunque
Hansen en 1873 describid el bacilo pro-
ductor en Noruega, que era el pais
europeo con mayor morbilidad de lepra
en el siglo pasado (4), oponiéndose a la
teoria hereditaria imperante en la época.
No obstante todavia persisten las difi-
cultades para el cultivo e inoculacion
del bacilo, que sdlo es posible en €l
armadillo, y en la almohadilla plantar
del ratén, pero de forma mas limitada.
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ETIOPATOGENIA

Se desconoce la via de transmision
exacta, aunque se reconoce gue es ne-
cesario un contacto directo y prolonga-
do, en un medio con poca higiene. Tie-
nen mucha i mportancia otros factores,
como son laraza, genética (faltade
HLA-DR 3), edad, y enfermedades inter-
currentes (5, 6, 7). Por ello soélo
contagian entre un 3-6%6 de |las perso-
nas que tienen un contacto intimo y

repetido. (8)

Se distinguen tres tipos de Lepra: (9,
10)

A) Lepracutanea o lepromatosa.-
Se considera la forma mas avanzada de
la enfermedad.

B) Lepra neural o tuberculoide.-
Mas leve, la prueba de lalepromina es
positiva en estos enfermos.

C) Lepradimorficaointermedia
(borderline).- Tiene lesiones mezcla de
los tipos tuberculoide y leproide. La
reaccion alalepromina dependera del
predominio del tipo de lepra

Laprimerade ellas eslamas gravey
contagiosa, el segundo tipo esla mas
benigna, y €l tercer tipo representa una
forma a caballo de las dos anteriores.
Existe un concepto reciente, que es el
«reversion», que consiste en el paso de
una forma lepromatosa a otra tubercu-
loide, y que se acompafa de edemay
fiebre. En nuestro medio hay un claro
predominio de las lepromatosas, segui-
das de las tuberculoides y dimodrficas
(11), aumentando el porcentaje de las
dimorficas sobre tuberculoides en los
casos recientes. El que €l tipo lepromato-
so sea el grupo mas frecuente indica una
endemia poco activa o en regresion (12).

INCIDENCIA

Es dificil cuantificarla, aunque se-
gun losdatosdelaO. M. S, el nuUmero
de enfermos en el mundo oscilaria en-
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tre 10-15 millones (13, 93). Pero ladis-
tribucion' de estos enfermos no es uni-

forme en toda la geografia, pues mien-

tras en determinados paises de Asia,

Africay Américadel Sur, es muy eleva-

do, en Centroeuropa es casi inexistente,

y los casos que se describen son practi-

camente todos importados. En Espana
hay censados unos 5.000 enfermos autoc-

tonos, y hasta 1987 se comunicaron 38
casos nuevos por afno (14), por lo que se
puede apreciar la persistencia. Hay una
tasa estimada del 0,05/100.000 habitan-

tes (15), lo que nos convierte en el pais
de Europa con una mayor prevalencia
de la enfermedad. También repartidos
de formadesigual, ya que la mayoria
residen en Andalucia. A estos enfermos
tenemos que anadir los casos importa-

dos debido alainmigracion de paises
del tercer mundo, ya que en los dltimos
anos hemos pasado de ser un pais de
emigrantes, a ser receptores de inmi-
grantes, que ademas se convierten en
una fuente potencial de contagio.

Con estos datos, se puede compro-
bar que esta enfermedad, aunque no es
un problema sanitario grave en nuestro
pais, sin embargo es motivo de preocu-
pacion por la persistencia de las tasas
deincidenciay prevalencia en algunas
zonas de nuestra geografia, en limites
no tol erables para una sociedad desa-
rrollada (16).

AFECTACION DEL APARATO
LOCOMOTOR

L a afectacion del aparato locomotor
es préacticamente constante en estos
enfermos. Aungque su incidenciavaa
depender de muchos factores, como
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son el momento de la evolucion de la
enfermedad, tipo de enfermedad, trata-
miento recibido, y métodos de explora-

cion usados, pues en muchos casos son
alteraciones oligosintoméaticas o subcli-

nicas. El mecanismo exacto de produc-
cion de estas alteraciones sigue siendo
muy discutido, aunque parece segurala
participacion de diversos factores, co-
mo la neuropatiay la vasculopatia pro-

ducida por la endarteritis en la patoge-

nia Mientras que otros factores como
los traumatismos y lainfeccion jugari-

an un factor de agravacion de estas le-

siones. Laincidencia varia segun los
autores consultados. Puede afectarse
mediante dos tipos de lesiones: Neuro-
I6gicasy Oseas.

A) AFECTACION NERVIOSA

Todos los enfermos de lepra tienen
manifestaciones neuroldgicas e incluso
se considera ala enfermedad primaria-
mente como un desorden neurol égico
(17, 18), y aunque las manifestaciones
cutaneas son las mas aparentes en el
inicio de la enfermedad, |a afectacion
nerviosa precoz puede reconocerse en
el interrogatorio, puesto que las pares-
tesias con sensacion de hormigueo o
adormeci miento son los sintomas mas
precoces y comunes. L as lesiones que
aparecen en estos enfermos son produ-
cidas por tres mecanismos (Fig. 1)(19).

A .1l.- Unodirecto por invasion del
bacilo al nervio. Larazén de estainva-
sion y los cambios que induce sobre €l
nervio, Nno son perfectamente conoci-
dos, aunque se ha comprobado que los
cambi os histopatol 6gicos producidos son
una combinacion de fendmenos infla-
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AFECTACION NERVIOSA EN LA LEPRA

MECANISMO DIRECTO (Invasion del bacilo)
- Cambios inflamatorios

- Cambios degenerativos

MECANISMOS
DE COMPRESION EXTERNA
ACCION - Cu€llo peroné
- Maleolo interno
CAMBIOS TERMICOS
PERIODOS DE NEURITISACTIVA
FASES AFECTACION CRONICA ACTIVA

RESIDUAL CICATRICIAL INACTIVA

|

AFECTACION SENSITIVA
- Sensibilidad profunda

ALTERACIONES

- Sensibilidad superficial

AFECTACION NEUROVEGETATIVA

AFECTACION MOTORA

Figural

matoriosy degenerativos (20). Los baci-
los aparecen libres o englobados en la
membrana del fagosoma, o en €l cito-
plasmade la célula de Schwann (21), y
en los fibroblastos y macréfagos endo-
neurales (22). Produciendo una neuritis
intersticial hipertréfica (17).

En lalepratuberculoide es franca-
mente granulomatoso, y en €l tipo
lepromatoso hay una respuesta mono-
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nuclear no especifica. En el grupo
dimodrfico hay una mezcla de ambos
con una predileccion de tipo |leproma-
toso. Todo ello dalugar aun edemae
inflamacion, que producira unaisque-
mia parcial que seralaresponsable de
una pardlisisreversible del nervio (19).
Si persiste laisguemia, y se anade la
fibrosis debida a la inflamacion, se pro-
duce una pardlisisirreversible, que es
mas precoz en laforma tuberculoide.

11


Jesús


Jesús



A.2.- Al mecanismo anterior sele
puede afiadir una compresion exter na
como laque ocurre en el nervio ciético
popliteo externo en el cuello del pero-
né, el cubital en el codo y tibial poste-
rior en canal retromaleolar, ademas de
la producida por la obstruccion linfati-
cay vascular, demostrada por neuroan-
giografiay linfografia (23).

A.3.- También juegan un papel
importante en |l as lesiones neurol 6gicas
los cambios térmicos que sufre el ner-
vio, yaque en lalepra, los nervios pro-
fundos no se afectan, sino aquellos que
se encuentran superficialmente, que
son |os mas expuestos a estos cambios.

Por 1o que se pueden separar tres
estadios en estas neuropatias:

a) Estadio de afectacion crénicay
activa, con infiltrados bacilaresy celu-
lares, que dan lugar ala neuritis inters-
ticial hipertréfica.

b) Periodos de neuritisagudas en
estados reaccional es, con periodos acti-
VOs Yy evolutivos, con alteraciones vas-
culares, que pueden destruir el nervio
en poco tiempo.

¢) Estadiosresidualescicatriciales,
inactivos, pero con anulacién total de
lafisiologia neural.

Clinicamente se puede manifestar
de dos formas:

a.l.- Neuritisleprosa con trastor-
Nos sensitivos y motores variables se-
gun la extension. Lainfeccion se desa-
rrollaen el interior de los fasciculos
(24), por lo que la diseminacion de las
micobacterias y su reaccion inflamato-
ria quedan limitadas en el interior del
perineuro, que actia como barrera, y
puede extenderse alo largo del trayecto
del nervio. En el miembro inferior se
afecta con mas frecuencia el ciatico
popliteo externo y los nervios planta-
res. Y en el miembro superior el cubi-
tal y las ramas terminales del nervio
mediano.
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a.2.- Trastornostroficos. Aparecen
como consecuencia de lainvasion del
nervio, exhibiendo el paciente una piel
fina con escasaresistenciaalainfec-
cion y microtraumatismos (25), expli-
cando de esta forma la frecuente apari-
cion de Ulceras tréficas.

Estas alteraciones se pueden com-
probar mediante estudios EMG, incluso
en pacientes en |los que clinicamente
no se presentan alteraciones neurol 6gi-
cas clinicas. Y a que se ha comprobado
la disminucion de la velocidad de con-
duccion, y alteracion de los potenciales
evocados visuales, en un 85,7%, y en
un 71,4%o, respectivamente (26).

Clinicamente el dolor no es uno de
los rasgos mas acusado de lalepra, sal-
vo en lareaccion leprosa, donde apare-
ce un dolor de tipo neuralgico debido a
la constriccion del nervio en el epineu-
ro (27). El déficit motor y sensitivo apa-
recen de formainsidiosa, y puede ocu-
rrir en las fases precoces o tardias de la
enfermedad. Habitualmente los cam-
bios motores son méas tardios que los
sensitivos, aunque en algunas ocasio-
nes los anteceden, |o0s pequefios mus-
culos del piey de la mano son los que
se daflan primero y con mayor exten-
sién. Estos cambios tréficos son debi-
dos en parte a cambios patol 6gicos en
los vasos sanguineos, que producen
una hipertrofia edematosa de los ner-
vios (28).

B) AFECTACION OSEA

Tiene unaincidencia muy variable,
oscilando entre el 46 y el 100% de los
enfermos, segun las series consultadas
(9, 29, 30). Las lesiones Gseas se pue-
den producir por tres mecanismos. I|m-
plantacion directa del germen (lesiones
especificas). Trofoneurosis, y sobrein-
feccion (lesionesinespecificas). En &l
primer caso se trata de una afectacion
esquel ética haversiana que asienta pre-
ferentemente en las epifisisy ocasio-
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nalmente en las diafisis de |os huesos
largos. (30)

B.1.- Accion directa del bacilo
(lesiones especificas), aparecen en el
3-5% de los pacientes, y solo en casos
de lepralepromatosa o dimorfa (9, 31),
se producen por afectacion primitiva
del leproma o granuloma bacilar sobre
el hueso (32). L as lesiones 6seas especi-
ficas basicas son la atrofia 6seay la os-
teolisis, sin alteraciones osteopl asticas
reactivas, y consisten en pequefos fo-
cos osteol iticos redondeados, con reac-
ciones peridsticas en estallido o irradia-
das, estas |lesiones pueden confluir y se
denomina «osteitis multiple quistica le-
prosa» (33), Yy lareaccion peridstica
«periostitis esclerosante hanseniana»
(34). Son més frecuentes en tibiay pe-
roné (6). Junto a ello se produce en la
falange distal de los dedos de la mano
(35), seguida de artropatia interfalan-
gica, metacarpofalangica, metatarsofa-
langica, tarso y carpo, que evolucionan
sin dolor y conservacion de la funcion.
Unido a ello (9) se produce descal ci-
ficacion en é&reas mal definidas, con tra-
ma reticulada y tumefaccion de partes
blandas. También pueden aparecer di-
solucion de las crestas terminales, agran-
damiento de los agujeros nutricios y le-
siones quisticas interfalangicas (32). En la
fase de curacion, desaparecen las zonas
pequenas de lisis, mientras que las
grandes se rodean de un borde escleroso,
pudiendo aparecer proliferacion endos-
tica que oblitera el canal medular (32).

Recuerdan aveces ala artritisreu-
matoidea, la gotay algunas formas de
reticulosis (granuloma eosindéfilo) y la
xantomatosis.
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B.2.- Accion indirecta (lesiones
inespecificas). Son las |esiones 6seas
maéas frecuentes. Se localizan mas fre-
cuentemente a nivel epifisario, y méas
raramente en ladi&fisis. Eslasumade
una atrofia ésea neuropética, y otras
lesiones producidas por |la anestesia,
insensibilidad traumatismo y sobrein-
feccion, que generan las grandes des-
trucciones y lallamada articulacion de
Charcot, muy parecidas radiol 6gica-
mente a las que aparecen en otras
enfermedades (tabes, siringomielia, dia-
betes...). La afectacion del tarso queda
recogida en multiples trabajos (36, 37,
38, 39, 40, 41, 42). Harrisy Brand (36),
acuiaron el término de «desintegracion
del tarso», que suele aparecer en los
casos avanzados, si no se ponen en
marcha mecanismos contra los trauma-
tismosy lainfeccidon (42). Kularni y
M ehta (38) establecen como principal
causa de este hecho el colapso del esca-
foides tarsiano por concentracion de
stress, y ala neuropatia del tibial ante-
rior.

Laasociacion con poliartritis no es
excepcional, en torno al 1% (25), sien-
do su causa desconocida. Suelen apare-
cer con mayor frecuencia en las formas
lepromatosas, asociadas a polineuritisy
manifestaciones reuméticas relaciona-
das con una patologia por complgjos
inmunes de mediacién celular, como €l
eritema nodoso (43).

LESIONESDEL PIEY TOBILLO

Todas estas lesiones se traducen cli-
nicay radioldgicamente en el pie de
diferentes formas que vamos a analizar
de forma individualizada a continua-
cion (Fig. 2)
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AFECTACION LEPROSA DEL PIE Y TOBILLO

A) LESIONES ESPECIFICAS
+ OSTEITIS QUISTICASY SUSEQUIVALENTES
- Osteoclasia

- Ensanchamiento de agujeros nutricios
- Periostitis especificas

B) LESIONES INESPECIFICAS
- Artritis erosivas
- Osteoartritis
- Acroosteolisis:
* Distal
» Concéntrica
* Trabecular
* Articular
¢ Osteoarticular
* Mixta

- Osteoporosis
- Artropatia neuropatica
- Artritis sépticas
- Osteomielitis agudas y crénicas
- Periostitis inespecificas
- Lesién sesamoideos
- Necrosis asépticas
- Panadizo de Morvan
C) OTRASLESIONES
- Mal perforante plantar
- Sindromes neurol 6gicos

* Neuritisdel tibial posterior
» Neuritis del ciético popliteo externo
+ Sindromes mixtos

- Poliartritis aguda

Figura2
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LESIONES OSEASESPECIFICAS

OSTEOCLASIA UNICA
OSTEOCLASIAS MULTIPLES
OSTEOCLASIA SUBPERIOSTICA
OSTEOCLASIA «EN LENTEJA»
OSTEOARTRITIS INTERFALANGICA

g &~ WD

6. OSTEOCLASIA «<EN PENACHO O MA-
ZORCA»

7. PERIOSTITIS
8 AUMENTO AGUJERO NUTRICIO

+ Tomado de Terencio de las Aguas

Fig. 3. Tipos de lesiones 6seas especificas

Osteitis quistica.- (granuloma lepro-
so del hueso). Es unalesion bacilar me-
tastasi ca que produce un leproma éseo,
localizado habitualmente en la zona epi-
fisaria o metafisaria del tamarfo de una
lentgja, que puede ser anico, o multiple
y de localizacion subcondral en las epi-
fisisdistales de las falanges. Son lesio-
nes propias de la lepra lepromatosa, y
de algunas dimorficas, pero no apare-
cen nunca en laforma tuberculoide. Su
frecuencia de aparicion en el pie oscila
entre un 4-6% en las series publicadas
(1, 2, 9, 31, 44). Aparecen primariamen-
te cerca de |0s vasos como consecuen-
cia de su origen sanguineo, afectando a
la meédula 6seay periostio de los
pequefios huesos tubulares del pie, y
producen unalisis 6sea en formade
geoda por el crecimiento del tgjido
lepromatoso (45). Habitualmente la
osteitis quistica no tiene manifestacion
clinica, ni se encuentra asociada a alte-
raciones dérmicas. Tan solo cuando
confluyen entre si varios quistes, se
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pueden producir fracturas y colapso
del hueso subcondral, y desviaciones
laterales de los dedos (46). En radiogra-
fia (Fig. 4) se pueden apreciar pequefias
&reas de osteolisis en la extremidad dis-
tal de las falanges proximales o medias,
y en metatarsianos. Cuando es multiple
se puede apreciar una imagen poliquis-
ticao en panal (46, 47, 48). Suelen evo-
lucionar haciala curacién, al morir las
células leprosas, y recalcificarse. En
caso de sufrir presiones anormales,
pueden producirse fracturas subcon-
drales. Su tratamiento suele consistir
en el especifico paralalepray lainmo-
vilizacion.

Ensanchamiento de los aguj er os nu-
tricios.- (Fig. 5) Sediscute si setrata
de unalesioén leprosa. Aparece con ma-
yor frecuencia en manos que en los
pies, y parece ser secundaria ala endo-
arteritis que se produce en estos enfer-
mos. No produce manifestaciones clini-
cas, y no requiere tratamiento (1).
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Fig. 4 A) Imagen quistica en primerafalange del primer dedo, con acroos-
teolisis concéntrica en €l resto de las primeras falange y sesamoideo bipar-
tito interno. B) Osteitis quisticas en la base de laprimerafalange de 2.°y
3.° dedos. C) Osteoclasia «en lentgja» en carainterna de la primerafalan-

gedel 1.° dedo.
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Fig. 5. Ensanchamiento del agujero nutricio en cuello del astragalo.

Periostitis. Es considerada por algu-
nos autores como una lesién especifica
(1), yaque se considera que la mayoria
son debidas a procesos sépticos secun-
darios (55). No obstante puede ser pro-
ducida en algunos casos por una colo-
nizacion del bacilo de Hansen. Aparece
preferentemente en tibiay peroné, sien-
do masraraen los huesos del pie. La
analizaremos con mas profundidad
dentro de las |lesiones inespecificas.

LESIONES OSEASINESPECIiFICAS

Artritiserosivas. Esunadelasle-
siones méas frecuentemente encontradas
en el pie del enfermo hanseniano, tiene
preferencia por las articulaciones inter-
falangicas y metatarsofalangicas, y mas
raramente la tibio-peronea-astragalina
(1). Estaslesiones son causa de incapa-
cidad funcional grave cuando son avan-
zadasy extensas.

En algunos casos estas artritis pare-
cen ser debidas a la apertura de la
osteitis quistica subcondral, al no po-
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der soportar las epifisis la carga normal

ala que se encuentran expuestas (46).

Radiograficamente en su forma de co-
mienzo se aprecia un pinzamiento arti-
cular y/o un aplanamiento de la epifisis
proximal de la articulacion. Si sigue
progresando puede llegar a la destruc-
cion articular, siendo muy tipico obser-

var un intento de remodelamiento de la
epifisisdistal de la articulacion que in-
tenta cubrir en «paraguas» a la epifisis
proximal (Fig. 6). Clinicamente puede
comenzar de forma brusca o insidiosa,

pero en radiografia nunca desaparece
por completo. Habitual mente permane-

ce de forma crénica, a menudo indolen-

te con tumefaccion, rigidez y derrame
sinovial sin limitacion dolorosa de los
movimientos.

Acroosteolisis. Consiste en ladesin-
tegracion del hueso, que comienza en
laperiferia, y avanza de forma centripe-
ta. Posiblemente sea lalesion 6sea mas
frecuente en el pie leproso, puesto que
aparece en mas de la mitad de los pa-
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Fig. 6. A) Destruccion de la articulacion metatarsofalangicadel 5.° dedoy
osteolisis en «paraguas». B) Artritis erosiva de la primera articulacion
metatarsof alangica con remodel acion de la base de lafalange.

cientes, Yy representa el 80-90% de
todas | as af ectaciones osteoarticulares
hansenianas (31). Tiene un comienzo
tardio, aunque es dificil saberlo con
exactitud, ya que estos pacientes suelen
diagnosticarse en un estadio avanzado
de la enfermedad, pero se cuantifica
entre 3-5 anos de las primeras manifes-
taciones de la enfermedad (31). Se afec-
tan con preferencia las falanges distales
de los pies, seguidas de las intermedias
y proximales, y por ultimo los metatar-
sianos. Esta afectacion suele ser ssmé-
trica. La etiopatogenia exacta de esta
lisis es desconocida, aunque parecen
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ser responsables la accion directa del
bacilo de Hansen, |os microtraumatis-
mos, la denervacion, y sobre todo los
trastornos vasculares (49).

Su curso es progresivo, lento e indo-
lente, y puede llegar a producir la desa-
paricion de los huesos tubulares alo
largo del tiempo. Ello dalugar alos de-
dos cortos y blandos, inutiles desde el
punto de vista funcional. Radiografica-
mente se puede apreciar la afectacion de
los huesos tubulares cortos del pie.

Estas pérdidas de substancia pueden
adoptar diferentes patrones. (1, 31, 46,

50) (Fig. 7):
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1. OSTEOLISIS EN «</ANCORA»
2. OSTEOLISISEN «RELOJ DE ARENA>»
3. OSTEOLISISEN «BOTON DE CAMISA»

4. OSTEOLISISEN «BOINA VASCA»

5. VIRGULA OSEA DE DELAMARE

6. OSTEOLISIS EN «<PUNTO DE ADMIRA-
CION»

7. OSTEOLISISEN PEINE

+ Tomado de Terencio de las Aguas.

Fig. 7. Tipos de ostealisis.

1. Distal o centripeto. (Fig. 8) Se ob-
serva en la extremidad distal de later-
cerafalange, y se aprecia un aguza-
miento del final de lafalange, hasta
poder hacerla desaparecer del todo. Cli-
nicamente se aprecia un dedo atroéfico,
Yy en casos avanzados colgante.

2. Diafisario o concéntrico. (Fig. 9)
Puede aparecer en cualquier falange o
metatarsiano, que disminuyen su dia-
metro, al sufrir las capas subperiosticas
una erosion progresiva, por tener una
respuesta andmala el lecho vascular
frente alainflamacién y comprometer-
se mas la circulacion peridstica que la
endostica, con lo que aumenta en esta
zona la actividad osteoclasica (55). En
el pie es mas frecuente en las falanges
proximales y metatarsianos. En Rx apa-
rece un adelgazamiento de la di&fisis,
con desaparicion de lamedular, y en
casos avanzados imagenes en «reloj de
arena» o de «lapiz afilado».
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3. Trabecular o medular. (Fig. 10) Es
una osteoporosis medular, con atrofia
Osea estructural, tipica de miembros de-
nervados, con frecuente aparicion de
fracturas al examen radiografico.

4. Osteoarticular o bifasico. (Fig. 11)
Podria equivaler ala artritis erosiva
descrita anteriormente, ya que en este
caso se afectan los dos extremos 6seos
que forman la articulacion, producien-
do una artritis mutilante, y que poste-
riormente se extiende mas allade las
estructuras articulares, dando lugar a
unareabsorcion de las diéfisis, y por lo
tanto a un acro-osteolisis de comienzo
articular, al invadir las zonas que pre-
viamente han sufrido un efecto infla-
matorio de lainfeccién hanseniana. En
radiografia se aprecia una desaparicion
de las epifisis, apareciendo una diafisis
con aspecto de «caramel o chupado>,
propia de las artritis mutilantes.
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Fig. 8. A) Acroosteolisis en «ancora» de lafalange dista]
del 2.°dedo y osteolisis en «botdn de camisa» de la del
3.0 dedo. Destruccion de interfalangicas distales del 2.%y

3° dedos. B) Acroosteolisis en «ancora» en falange dis-
tal del 2.° dedo, y en «reloj de arena» en las proximales
de 2.5 3%y 4.° dedos. C) Ostedlisis en «virgula» del 5.°
dedo y en «reloj de arena» en falange proximal del 4°.

20 REVISTA DE MEDICINA Y CIRUGIA DEL PIE



Fig. 9. A) Osteolisis concéntrica avanzada en el 5.° metatarsiano, con ima-
gen de «caramelo chupado» o «lapiz afilado». B) Osteolisis diafisaria de
las falanges proximales de los cuatro Ultimos dedos, con disminucion del
diametro diafisario.
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Fig. 10. Osteolisistrabecular o medular de las
falanges proximales de 2.°, 3.° y 4.° dedos, coexis-
ten lesiones liticas y refuerzo de la cortical por
posibles fracturas por sobrecarga.

5. Mixto. (Fig. 12) Es cuando apare-
ce mas de un patron de acroosteolisis
de los anteriormente descritos, hecho
que ocurre en la mayoria de los pacien-
tes, pues aunque comienzan habitual -
mente con un tipo especifico, al final
poseen varios de ellos (46).

La evolucion de la acroosteolisis no
es continua, sino en forma de brotes,
pudiendo llegar a desaparecer la falan-
ge o los metatarsianos, (Fig. 13) aunque
raramente afecta al tarso (31). El trata-
miento debe consistir en el especifico
de la enfermedad, acompanado de otro
ortopédico con medidas de descarga,
habiendo casos de recuperacion parcial
o total de laslisis 6seas, aunque llegado
aun cierto grado, esta recuperacién no
es posible (46).

Osteopor osis. Aparece frecuentemen-
te en el tarso, y puede ser de tipo refle-

22

Fig. 11. Osteolisis bifasica con destruccion de la
articulacion metatarsofalangicadel 2.° y 4.°
dedos. En el primero se manifiestan cambios
degenerativos iniciales.

jo, O yatrogénica como consecuencia
del tratamiento (inmovilizacion, corti-
coides) (51).

Artropatianeuropatica. Lalepraes
una de las causas mayores de neuroar-
tropatia (52). Ademas €l pie representa
unade las localizaciones selectivas de
este tipo de osteoartropatias, ya sea en
el curso de una afectacion del sistema
nervioso central o periférico. Esta alta
incidencia es debida a larepetida
y continua sobresolicitacién mecanica
que soporta (94). Cuando se habla de
artropatia neuropética en un enfermo
hanseniano, suelen incluirse dos proce-
sos diferentes, las acroosteolisis descri-
tas anteriormente, y las verdaderas ar-
tropatias neuropéticas, o articulacion de
Charcot. (31) Su etiopatogenia no se
conoce exactamente, pues aunque la
teoria neurotraumatica es la mas exten-
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Fig. 12. Patron mixto de acroosteolisis en un estado avanzado de laslesiones. Coexisten
préacticamente todos |l os tipos de osteolisis. Las lesiones se circunscriben al metatarso.

Fig. 13. Acroosteolisis muy evolucionada con préctica desaparicion de todo el metatarso sin
apenas cambios en el tarso.
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dida, los mecanismos neurovasculares
son defendidos desde |as primeras des-
cripciones de Charcot como causa de
las destrucciones articulares en estos
enfermos. La verdadera causa podria
ser una combinacién de ambas, y ocu-
rririan primero los cambios neurovas-

culares, y si la articulacion se vuelve
insensible y sometida a un traumatismo
repetido, entonces | os mecani smos neu-
rotraumati cos se convierten en un fac-
tor importante en la produccion de
microfacturas y su reparacion posterior

(53) (Fig. 14).

AFECTACION SENSITIVA
PROFUNDA Y SUPERFICIAL

HIPERSOLICITACION

M ECANISMOS DE PRODUCCION DE LA ARTROPATIA NEUROPATICA

AFECTACION
NEUROVEGETATIVA

ACCION NEGATIVA

ARTICULAR Y OSEA

/N

SOBRE TROFISMO OSEO

OSTEOARTROPATIA FORMAS OSTEOARTROPATIA
NEUROGENA SENSITIVA COMBINADAS NEUROGENA AUTONOMA
PARALISIS

DEFORMIDADES

AFECTACION MOTORA

Figura 14.
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No obstante el factor primordial en
la aparicion de esta artropatia parece
ser el déficit de la sensibilidad propio-
ceptiva de las estructuras capsuloliga-
mentosas y tendinosas, ya que al no
estimularse |os barorreceptores no se
produce la contraccion de los mascul os
antagonistas cuando los movimientos
de las articulaciones del pie rebasan los
limites de la normalidad, y se distien-
den estas estructuras, por lo que las
articulaciones se encuentran desprote-
gidas. Esto es corroborado por la exis-
tencia de articulaciones neuropéticas
en pacientes con sensibilidad dolorosa
conservada (54), y por lapérdidade la
sensibilidad a las vibraciones medidas
por un biotensiémetro en pacientes que
sufren desintegracion del tarso (56) y
aunque en muchos casos aparecen des-
trucciones articulares indoloras, parece
ser debido a una afectacion mixta de
las sensibilidades dolorosas y propio-
ceptivas. Los pacientes que la padecen
presentan una articul acion inestabl e,
i nflamada y deformada, con signos de
hiperhemia (aumento de calor y eri-
tema). Los hallazgos radiogréficos de-
penden del momento evolutivo en que
sometamos al paciente ala exploracion,
asi, en unafase precoz (atrophic, o acu-
te joint de los anglosajones), se pueden
observar reabsorciones 6seas mas o me-
Nnos extensas, acompanadas o no de
fracturas, mientras que el hueso que ro-
dea las zonas de reabsorcion suele estar
normalmente mineralizado. En unafase
tardia (hypertrophyc o chronic joint),
recuerda a una artrosis severa, con for-
macion de hueso nuevo yuxtaarticular,
grandes osteofitos, y a menudo sub-
luxaciones o luxaciones patol 6gicas
(57).

La artropatia neuropaticaen €l pie
hanseniano, tiene unas caracteristicas
diferencial es con otras enfermedades
que la producen. Asi, es muy rarala
afectacion de la articulacion tibio-
tarsiana, suele haber una ausencia o
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menor frecuencia de la osteofitosis
marginal (51, 95), afecta fundamental -
mente al retropie, en donde los fendbme-
nos liticos y reparadores se suceden, y
se af ectan secundariamente las articula-
cionesy los arcos plantares. El hueso
que se afecta con mas frecuencia es el

calcaneo, que sufre microfracturas, y
hundimiento del astragalo dentro de €l,

(Fig. 15) lo que facilitala aparicion de
un pie valgo, por basculacion de la
cabeza del astragalo que arrastra al

escafoides. Este ultimo sufre una com-

presion por parte de la cabeza del astra-

galo que sufre un hundimiento progre-

sivo, pudiendo llegar en |los casos
avanzados a su desaparicion, uniéndo-

se lacabeza del astragalo con las cufias e
incluso con la base del primer meta-

tarsiano. Deformidad conocida como
«desintegracion del tarso» (Fig. 16) que
se presenta en un 10% de los enfermos
evolucionados, aunque en su aparicion
ademas de |la artropatia neuropética,

parecen jugar un papel importante la
osteoporosis, Yy las sobre infecciones (2,

37, 38, 58, 59). Si ladestruccion es
iNntensa puede aparecer un pie plano
(51, 60), eincluso convexo. Si la altera-

Ccion continua puede af ectarse incluso
el antepie (51).

La evolucidon de esta artropatia es
también por brotes, y la destruccion
Osea se ve favorecida por la actividad
fisica. Como complicacion de este pie
deforme aparecen las Ulceras plantares
en las zonas de hiperapoyo.

El tratamiento dependeradel grado
de afectacion, pasando desde las medi-
das profil acticas de reduccion del gjer-
cicio, calzado adecuado y uso de orte-
sis que controlen los movimientos del
tobillo, y reducir las fuerzas que ocu-
rren durante la marcha normal tal6n-
planta, y lainmovilizacion absoluta en
los primeros estadios en los que no hay
dano 6seo (10), hastala cirugia, que
aunque hay autores que propugnan la
amputacidn como Unico acto quirudrgi -
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Fig. 15. A) Hundimiento inicial del astragalo en el calcaneo con aplanamiento de la béveda plantar.
Ensanchamiento de la epifisistibial. B) Artropatia neuropética, colapso del tarso anterior.

Fig. 16. Imagen de «desintegracion del tarso» con hundimiento y fusion del astrégalo en el calcaneo.

Afectacion de la articulacion del tobillo con ensanchamiento de la epifisistibial y acroosteolisis avanza-
da del metatarso. En conjunto da un pie convexo.
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co en las lesiones avanzadas, sobre
todo cuando afectan al tarso (36, 41),
otros (51, 61, 62, 63) consideran que la
cirugia conservadora tiene un lugar
i mportante, no solamente como profila-
xis, sino también como tratamiento
curativo, aunque huyendo siempre de
intervenciones complejas o multiples
que fracasan habitualmente en estos
pacientes. Asi, se pueden efectuar ar-
trodesis de Grice, subtalares, mediotar-
sianas o la técnica de Lambrinudi en
las formas de comienzo en las cuales se
aprecia un discreto hundimiento de la
cabeza astragalina, y por ende del arco
interno. En los casos mas avanzados, se
recomienda |a artrodesi s escaf ocunea-

na. Cuando haya un hundimiento del

pilar posterior con valgo o varo de
talon, se puede efectuar artrodesis con
reseccion cuneana pararestaurar €l gje,

aunque hay que tener en cuenta que €l

porcentaje de consolidacion de las artro-

desis en estos enfermos es menor que
en otros que no padecen la enfermedad
(64). En las formas muy evolucionadas
desgraciadamente hay que recurrir alas
amputaciones. Como la Syme, siempre
que lapiel del talén y medio plantar se
encuentren bien conservadas, si no es
asi se puede hacer la de Pirogoff. Y si
esto es imposible, se puede efectuar la
amputacion a nivel del tercio inferior
de la pierna, que aunque mas mutilan-
te, sin embargo facilita la colocacion de
laproétesis. (51).

Artritisséptica y osteomielitis. Apa-
recen como consecuencia de sobrein-
fecciones, que alcanzan €l hueso y las
articulaciones normalmente através de
las Ulceras y heridas de la piel vecina.
Suelen aparecer como complicaciones
del mal perforante plantar tan frecuente
en estos pacientes. Producen laclinica
habitual de estas af ecciones cuando
asientan en el pie, aunque suelen ser
menos dolorosas e incluso indoloras, al
afectar a un miembro denervado. Pue-
den ser agudas y crdénicas, en este ulti-
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Mo caso se caracterizan por la escasa
formacion de secuestros, probablemen-

te debido alas alteraciones vasculares
locales que sufren estos pacientes (55).

Las artritis producen en la fase aguda
osteoporosis, pinzamiento articular y
destruccion epifisaria en forma de ero-

siones (Fig. 17). Enlaformacronica
pueden apreciarse destrucciones mas
extensas con subluxacionesy luxa-

ciones. Se deben tratar como cualquier
otra osteomielitis o artritis, con su anti-
bi oterapia especifica mediante antibio-

grama, y técnica de Papineau, seguida
por lo menos de tres meses de descarga
(51).

Periostitis. Cuando se trata de una
lesion inespecifica puede ser debida a
una contaminacion por una herida, o
formar parte de una osteomielitis. En
ausencia de éstas, puede ser especifica
debida al bacilo de Hansen (65). Se pre-
sentan habitual mente en los huesos
tubulares, y en el curso de las leprorre-
aciones; laimagen de la espina ventosa
es muy raraen estos enfermos (47) (Fig.
18).

L esiones de los sesamoideos. Es una
lesion poco frecuente, cuando se afec-
tan, aparecen hipertrofiados e irregula-
res asociados a lesiones artrésicas del
primer dedo, y con frecuencia biparti-
tos o tripartitos (Fig. 19), debido afrac-
turas lentas, aunque no suele dar clini-
ca, por la anestesia del pie. También
pueden padecer i nfecciones secunda-
rias al encontrarse en una zona de apo-
yo, y proclive por lo tanto a sufrir Ulce-
ras plantares (31).

Necr osis asépticas. Son debidas ala
endarteritis leprosa (66), aunque no hay
unanimidad en este mecanismo de pro-
duccion de necrosis en estos enfermos.
Cuando aparecen producen un campo
abonado para las infecciones secunda-
rias, al tratarse de un territorio 6seo
isquémico.
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Fig. 17. A) Artritisy osteomielitis con grandes destrucciones secundarias a
Ulcera plantar. B) Detalle de secuelas de artritis metatarsofalangicas.
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Fig. 18. A) Periostitis secundaria a infeccion en metatarsianos centrales.
B) Periostitis en cara posterior de latibia.

REVISTA DE MEDICINA Y CIRUGIA DEL PIE

29



Fig. 19. A) Sesamoideo bipartito interno. B) Hipertrofia e irregularidad de

los sesamoideos del primer dedo.

Panadizo de Morvan (panadizo
analgésico). Afecta alos dedos de los
pies, y es debido a gérmenes pi 6genos
que atraviesan la piel através de
pequefias sol uciones de continuidad, es
frecuente en otras enfermedades neuro-
paticas, y de hecho fue descrito en la
siringomielia. Tiene tendenciaala
supuracion. Comienza de forma subcu-
tanea en las zonas de apoyo, puede
extenderse alas vainas tendinosas, y a
la uUltima falange, donde produce los
sintomas de cualquier panadizo en esta
localizacion pero sin dolor.

Fractur as espontaneas. (Fig. 20).
Aparecen como consecuenciade las
alteraciones Oseas descritas anterior-
mente tanto especificas como inespeci-
ficas, que en muchos casos producen
osteolisis y reabsorcion ésea, y por lo
tanto fragilidad dsea que facilita la apa-
ricion de fracturas incluso ante traumas
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minimos, por lo que podriamos hablar
mas bien de fracturas patol 6gicas al

encontrarse la estructura 6sea del pie
alterada. Estas fracturas pasan en mu-

chos casos inadvertidas debido ala
anestesia.

OTRASLESIONES

Mal perforante plantar. A esta afec-
cion se le conocen mas de 40 sinoni-
mias (67). Aparece en el 8-20% de los
pacientes que padecen lepra (31, 68),
consiste en una uUlcera no dolorosa que
aparece en las zonas que soportan una
mayor carga en la planta del pie indolo-
ro, como consecuencia de la pérdida
del sentido de alarma, y alas alteracio-
nes tréficas y anhidrosis que padecen
estos enfermos.

Otros factores (Fig. 21) atener en
cuenta en su produccion son la pardli -
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Fig. 20. Acroosteolisis bifasica en cuartay quinta articulacion metatarso-
falangica, artritis erosivaen 1.° dedo. Fracturalenta en 4.° metatarsiano.

ULCERA PLANTAR
CAUSAS
- ANESTESIA
- ALTERACIONES TROFICAS
- PARALISISINTRINSECOS
- COMPRESION PAQUETE TIBIAL (EFECTO WECK)
- PARALISISCIATICO POPLITEO EXTERNO - PIE PENDULO
- EXISTENCIA DE ZONAS DE HIPERPRESION
- FUERA HACIA DENTRO.- Traumatismos Unicos
Traumatismos repetidos
- DENTRO HACIA FUERA .- Fracturas patol 6gicas
Desestructuracion del esqueleto

Figura 21.
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sis de los musculos intrinsecos que
modifican la posicion del antepie, y la
posible compresion del paquete intero-
seo vascul o-nervioso.

Suelen gparecer alos 5-10 anos de
evolucion de la enfermedad, con mas
frecuencia entre los varones, y sobre el

talén y zonas de apoyo de las articula-

ciones metatarsofalangicas (Fig. 22). El

desplazamiento de | os sesamoideos pa-

rece ser un factor contribuyente ala pro-

duccidn de la Ulcera debajo de la pri-

mera articulacion Mmetatarsofal angica
(69).

LOCALIZACIONES DE LA ULCERA PLANTAR

ANTEPIE (1. dedo y cabeza de metatarsiano)

75%

MEDIOPIE (base del V metatarsiano preferentemente)

10%

RETROPIE
15%

Figura 22

Su aparicion viene dada por la
insensibilidad plantar, tanto profunda
como superficial y progresa debido a
las alteraciones mecanicas por disba-
lance muscular y por las deformidades
que posea €l pie, ya que no aparecen en
enfermos que poseen un pie equilibra-
do. Aunque hay otros factores que
influyen en su aparicion como son los
traumatismos (heridas, cuerpos extra-
fios, marchas prolongadas...), edad
(aparecen Mas en la cuartay quinta
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década de lavida), y tipo de lepra (apa-
rece mayoritariamente en lalepra
lepromatosa). No da apenas sintomas
por lainsensibilidad (Fig. 23), aunque
estan descritas las parestesi as, sobre
todo nocturnas en la fase previa a su
aparicion (31).

Al principio aparece como una
ampolla o callo inflamado, para dar
lugar después a una ulcera de bordes
irregulares que rezuma serosidad. En
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Jesús
RETROPIE

Jesús
15%

Jesús

Jesús


CUADRO CLINICO DEL MAL PERFORANTE PLANTAR

1) Fase preulcerosa. Insensible. Con deformidades, anhidrético y piel fina
Presenta edema localizado y profundo.

2) Fase de ampolla. Aparecen flictenas sobre las zonas de presi on y/o roce.
M és adel ante aparece material necroético.

Aparece una Ulceraindolora

3) Fase de ulceracion. Hay unalesion de piel y tejido celular subcutaneo, con
escasa secrecion serosa o seropurulenta al principio, aparece con unos

bordes desvitalizados y necraticos.

4) Fase de complicaciones. Viene dada por lainfeccidn y necrosis que puede
extenderse a otros tejidos mas profundos, produciendo bursitis, sinovi-
tis, artritis, osteomielitisy abscesos en partes blandas.

Figura23

los casos de aparicion aguda aparece
celulitis, fiebre altay adenopatias in-
guinales. Como complicacion frecuente
aparece la sobreinfeccion, que puede
afectar alas estructuras vecinas, produ-

ciendo infeccion de partes blandas,

artritis y osteomielitis con destruccion

Oseq, lo que llevaavecesincluso ala
amputacion. En otros casos se convierte
en cronica, sobre todo si siguen las con-

diciones mecanicas de sobrecarga que
producen su aparicion. Unavez apare-

cidas, las cicatrices plantares modifican

la almohadilla grasa plantar que se vuel-

ve masrigida, y por lo tanto con menos
capacidad de proteccion contra el es-

trés mecanico (68), por lo que desde €l

punto de vista practico se podria divi-

dir alos pacientes en aquellos que su-

fren la Ulcera por primeravez, y aque-
llos que ya la han padecido anterior-

mente. Podemos clasificarlas en: (67)

1. Ulcera simpleinicial. Afectasolo
alapiel y tgjido celular subcutaneo,
presenta nula o escasa secrecion serosa
O seropurulenta.

2. Ulcerasimplerecidivada. Esla
repeticion de la anterior, debido gene-
ralmente ala mala calidad del tegjido
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cicatricial. O ala osteomielitis cronica,
que parece ser una de las causas mas
frecuentes de recidiva (70).

3. Ulceras complicadas. Afectaal
tegjido celular subcutaneo, aponeurosis,
sinoviales tendinosas, muscul os, hue-
sos y articulaciones. L as Ulceras pue-
den infectarse o necrosarse y extender-
se atgjidos mas profundos, pudiendo
dar lugar a sinovitis, artritis u osteo-
mielitis, que pueden dar lugar alinfan-
gitis, flebitis, eincluso alargo plazo
puede afectar el estado general del
paciente (anemia, sindrome téxico y
amiloidosis). En los dltimos afos, y
como complicacion del mal perforante
plantar se han comunicado diversos
casos de malignizacion de la dlcera
(71). A estas Ulceras complicadas las
podemos subdividir en:

a) Ulcera con compromiso de piel y
tgjido celular subcutaneo.

b) Supuracion de bolsas serosas con
fistulas.

c) Sinoviales tendinosas fistulizadas
d) Artritis fistulizadas
e) Osteomielitis fistulizadas

f) Procesos complejos
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El mejor tratamiento (Fig. 24) del
mal perforante plantar es su preven-
cion, sobre todo en aquellos pies con
cicatrices que estan mas desprotegidos
ante el estrés mecanico. Por ello debe
ensefarse al enfermo a suplir la pérdi-
da de los sentidos térmico, doloroso y

tactil, por el sentido de lavista, y el
«sentido comun» (72). Por lo que el
paci ente debe ser entrenado a mirar
diariamente sus pies, para detectar pre-
cozmente las |l esiones preul cerosas
COMmo zonas cutaneas enrojecidas por la
friccion o compresion del calzado, o

TRATAMIENTO DE LA ULCERA PLANTAR

ESTADIO PREULCEROSO

-Vigilanciadiariade los pies

- Deteccion precoz de zonas irritadas o heridas,
ufias encarnadas

- Tratamiento de hiperqueratosis, flictenas, edemas

- Vigilanciadel calzado

- Evitar marchas prolongadas

- Calzado adecuado

- Plantillas de descarga

ESTADIO ULCERA SIMPLE

ULCERASTORPIDAS

ULCERAS COMPLICADAS
GRANDES DESTRUCCIONES
PIE INUTIL

PROFILAXIS

REPOSO ABSOLUTO
ANTIBIOTERAPIA
LIMPIEZA'Y CURASLOCALES
CORREGIR VASCULOPATIAS

BOTA ENYESADA (jCuidado con relieves 6seos!)

ORTESIS DE DESCARGA

ANTIBIOTERAPIA ESPECIFICA

LIMPIEZA'Y CURASLOCALES

FISIOTERAPIA - PARAFINA Y ULTRAVIOLETAS

CORREGIR VASCULOPATIAS

CIRUGIA: - Limpieza de bordes y tejidos necréticos
- Drengje de abscesos y extirpacion de

- Injertos cutaneos o miocutaneos

CIRUGIA - AMPUTACION

Cuerpos extrafios y secuestros

Figura24
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zonas palidas o congestivas secunda-
rias a trastornos vasomotores. También
es necesario vigilar la presencia de
otras lesiones, aunque sea en grado
minimo. Como son hiperqueratosis, fl
tenas, edema, escoriaciones, heridasin-

fectadas, edema, micosis interdigital...,

que pueden contribuir ala aparicion de
la dlcera, y de estaformatratarlas pre-
cozmente, y evitar de esta manerala
aparicion del mal perforante.

L os pacientes también deben vigilar
diariamente su cal zado para detectar
irregul aridades que puedan provocar
microtraumatismos con la marcha o
bipedestacion, por 1o que ademas se les
debe aconsegjar que no realicen marchas
prolongadas o cualquier gercicio que
provogue un estrés mecanico sobre la
almohadilla plantar. Es importante den-
tro de la profilaxis que el enfermo use
un calzado adecuado adaptado a su pie,
y a ser posible forrado de material blan-
do, con plantillas especificas para pro-
teger zonas de carga (73), que se pue-
den localizar mediante técnicas habi-
tuales como la podografia, o técnicas
actuales mas sofisticadas computeriza-
das (74).

L as ufias encarnadas merecen aten-
cion inmediatay periddica, asi como
las callosidades y fisuras, que se trata-
ran inicialmente con soluciones quera-
toliticas hipotdnicas, como puede ser
perfectamente el agua jabonosa (75).

Cuando a pesar de todas |las medi-
das profilacticas aparece la Ulcera, hay
gue tener en cuenta para su tratamiento
determinados factores, como el tipo de
Ulcera, el niUmero de ellas, lalocaliza-
cion, vy las posibles complicaciones
acompafiantes. En la Ulcera aguda, es
necesario el reposo absoluto y antibio-
terapia mediante antibiograma, acom-
panado de un tratamiento local de lim-
pieza con soluciones o cremas, para
pasar posteriormente a medidas de des-
carga. En caso de Ulceras térpidas pue-
de indicarse el uso de bota enyesada
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protegiendo bien los relieves 6seos,
aunque este tratamiento debe evitarse
en presencia de celulitis, flebitis, atro-
fias importantes de la piel y alteracio-
nes vascul ares evidentes.

Si el paciente tiene una af ectacion
del ciético popliteo externo, con apari-
cion de un pie equino-varo, es util la
colocacion de una cufa plantar antero-
externo. Las medidas fisioterapéuticas
como bafos de parafinay ultravioletas
pueden ayudar ala cicatrizacion de es-
tas lesiones. Cuando se decida laciru-
gia, hay que tener en cuenta las multi-
ples variantes y localizaciones que pue-
den presentar estas lesiones. En aque-
llas que tengan bordes hiperquerat6si-
cos, hay que resecarlos, |o mismo que
los tejidos necréticos y granulaciones
de tipo vegetante si existen. Se drena-
ran los abscesos y se extirpara el hueso
infectado, aunque de la forma mas eco-
némica posible, y se deben extraer los
fragmentos libres 6éseos que se compor-
tan como cuerpos extrafios y perpetdan
lainfeccion (73).

Cuando existan destrucciones exten-
sas e irreparables que produzcan un pie
inudtil, o cuando la infeccién repercuta
de forma importante sobre el estado
general del enfermo tenemos que plan-
tearnos |la amputacion que puede ser a
diferentes niveles (72, 76). Si lapiel es
de mala calidad, se pueden efectuar
injertos para reemplazarla, a ser posible
colgajos rotatorios (68). No obstante,
nunca hay que olvidar el tratamiento
base de la enfermedad, y asi como la
disminucion de la circul acion parece
jugar un papel importante en la apari-
cion de la dlcera, su correccion hace
mejorar el proceso (77).

Sindromes neurolégicos. Como ha
quedado reflgjado anteriormente, los
nervios periféricos son el tejido mas
susceptible de ser afectado en el curso
de la enfermedad de Hansen (17).
Como los nervios de los miembros infe-
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Jesús
mínimo.  Como   son   hiperqueratosis,   flic-


riores son mixtos, las alteraciones que
se pueden presentar son de diversa
natural eza:

Sensibilidad superficial. Térmica,
dolorosa o tactil.

Sensibilidad profunda. Dolor, pales-
tesia, barestesia.

Alteraciones motoras. Paresias, pa-
rdlisis, disbalancesy atrofias muscu-
lares.

En el pie podemos distinguir tres
tipos de afectaciones:

a) Mononeuritisdel tibial posterior.
El nivel delesiéon suele ser a nivel del
canal retromaleolar, secundariamente a
un edema intraneural, infiltrado baci-
lar, fibrosis, o por compresion extrinse-
ca, por lo que se produce una interrup-
cion de la conduccién nerviosa que
puede ser de diferentes grados. Clinica-
mente se puede traducir por Dolor en
los estados inflamatorios agudos, o por
un sindrome compresivo, y que puede
exacerbarse al presionar la corredera
retromaleolar. A lo largo de la evolu-
cion de la neuropatia podemos encon-
trar otras alteraciones como son:

Alteraciones sensitivas que son ha-
bitualmente progresivas, apareciendo
primero hiperestesia, seguida de hipo-
estesia, paraterminar con anestesia.
Hay una secuencia en esta pérdida sen-
sitiva, pues primero desaparece la sen-
sibilidad térmica, después la dolorosa,
y por ultimo latactil en cuanto ala sen-
sibilidad superficial. En periodos mas
avanzados se puede llegar a perder la
sensibilidad profunda

Alteraciones motoras. las paresias o
pardlisis afectan ala musculatura in-
trinseca del pie inervada por las ramas
terminales del tibial posterior (planta-
resinterno y externo), que son los lum-
bricales, los interdseos y los flexores
cortos, que son flexores de laprimeray
segunda falange, por 1o que se produce
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un disbalance afavor de los extensores,

que producen la flexién dorsal de la
primera falange, con descenso de la
cabeza de los metatarsianos, y la apari-
cion de dedos en martillo. Ademas la
atrofia muscular que aparecera como

consecuenciade ladenervacion y el

desuso, provocan unafalta de relleno
de laregioén plantar, y por consiguiente
el apoyo sobre un plano rigido osteoa-

poneurdtico, que como hemos visto
predispone ala aparicion de la Ulcera
plantar.

Alter aciones neurovegetativas. Las
alteraciones de las fibras simpaticas
originan anhidrosis, por lo que sumado
alapérdida de elasticidad de la piel en
estos enfermos, favorece la aparicion de
hiperqueratosis, ademas se produce
una alteracion de vasomotricidad que
dalugar a cambios de color y tempera-
turadelapiel, y no pueden regular la
temperatura ni la circulacion local, por
lo que en estos pies pueden aparecer
lesiones por enfriamiento en invierno
semejantes al pie de trinchera

b) Mononeuritisdel ciatico popliteo
externo. Suele lesionarse en su trayecto
por detras del cuello del perong,
pudiendo dar alteraciones sensitivas lo
mismo que el anterior, pero referidas a
territorio inervado que es el dorso del
pie, dando anestesia superficial, tactil,
térmicay dolorosa dependiendo de la
evolucion. Las alteraciones motoras
daran lugar ala aparicion del pie varo
paralitico por anulacion funcional de
los musculos peroneos, y predominio
de lostibiales, que provocan unaro-
tacion internay eversion del pie. Asi-
mismo la afectacion de |os extensores
dorsales dara lugar a un pie equino pa-
ralitico, lo que en conjunto da un pie
equino-varo paralitico que eslalesion
neurolégica mas frecuente en el pie
leproso.

c) Afectacion de ambos nervios.
Aqui se aprecia una combinacion de las
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lesiones anteriores, con una deformi-
dad de pie equino-varo paralitico con
dedos en garra, al quedar indemnes solo
el triceps sural, el tibial posterior y los
flexores largos de los dedos. Por 1o que
ademas de las alteraciones en la marcha
que produce predispone paralas lesio-
nes secundarias cutaneas y 6seas.

Laneurolisis estaindicada en el
dolor neuritico, con muy buenos resul -
tados. Ademas la cirugia precoz de for-
ma profilactica puede ser una via para
disminuir laincidencia de dafnos irre-
parables (19).

El tratamiento de estaslesiones
neuroldgicas, puede ser profilactico
efectuando liberaciones nerviosas y/o
neurolisisinterfascicular en los sitios
donde aparece la compresion (cuello
del peronéy canal retromaleolar) (39,
78,79), con lo que se consiguen remi-
siones del dolor neuritico dentro de las
primeras veinticuatro horas de la inter-
vencion en mas de un 80% de los ca-
SOS, Y recuperaciones sensitivasy mo-
toras en un porcentagje parecido, en
aquellos pacientes jévenes y con sinto-
mas neurol égicos de corta evolucion
(80). En ciertos casos la neurolisis es
necesario efectuarla con urgencia, co-
mo ocurre con el absceso nervioso agu-
do, pues en tales casos tiene como re-
sultado una reparacion del nervio, o en
ultimo caso se consigue que lalesion
neurol égica no siga progresando (81),
aungue no son raras las recidivas (79),
la contraindicacion a esta intervencion
eslapardlisis sin dolor, ya que lafi-
brosis neural la haceinefectiva (82). En
los casos avanzados donde la pardlisis
es irreversible se pueden efectuar in-
tervenciones paliativas como transfe-
rencias tendinosas con el tibial poste-
rior y el flexor largo comudn de los
dedos (83, 84, 85), y realizacion de
artrodesis entre latibiay el calcaneo,
previa extirpacion del maleolo lateral y
el astragalo (86).

— Poliartritisaguda. Aparece en €l
curso del eritema nodoso leproso. Es
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una poliartritis aguda exudativa de las
articulaciones distales, parecida a la
artritis reumatoidea. L os enfermos pre-
sentan signos inflamatorios (rubor, tu-
mefaccion, rigidez y entumeci miento)
en las articul aciones interfal angicas
tanto distales como proximales, mufie-
ca, tobillo, y mas raramente en otras
articulaciones, aunque hay descritos
casos con afectacion de multiples arti-
culaciones (31, 46, 87, 88). Estos sinto-
mas suelen ser mas agudos en los varo-
nes, y su curso puede ser fluctuante,
emigrante o progresivo. Se acompana
de fiebre, elevacion de la velocidad de
sedimentacion globular, anemiay prue-
ba de Waal er-Rose positiva. El liquido
articular es de tipo mecanico, pudién-
dose encontrar eventualmente el bacilo
de Hansen (32, 43). El examen gamma-
grafico con tecnecio-99, muestra en esta
fase unas imagenes parecidas alade la
osteoartropatia hipertréfica (89). La
poliartritis desaparece cuando lo hacen
las lesiones cutaneas pudiendo produ-
cir lesiones 6seas y articulares perma-
nentes, ya que las osteitis y periostitis
especificas no son raras.

Resumen. Aunque en este trabgjo, y
a efectos metodol 6gicos hemos dividi-
do e individualizado con un criterio
etioldgico las diferentes | esiones osteo-
articulares que pueden aparecer en el
pie durante el curso de lalepra, sin
embargo es practicamente imposible
observarlas en la clinica de forma sepa-
rada, sobre todo en aquellos casos
avanzados en | os cual es se superponen
para dar lugar a deformidades comple-
jasy grandes mutilaciones, como desin-
tegraciones y osteolisis masivas, debi-
das a una combinacion de las lesiones
expuestas anteriormente.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Hay que hacerlo con todas aquellas
enfermedades reuméticas, neuropati-
cas, infecciosas, e incluso procesos tu-
morales que en cualquier momento de
su evolucion, puedan producir altera-
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CAUSAS DE ARTROPATIASNEUROPATICAS Y ACROOSTEOLISIS

— Acropatia Ulcero-mutilante
- Acroosteolisis displéasica

- Acrooesteolisis familiar

- Acrooesteolisisidiopética

- Acrooesteolisis ocupacional
- Acropustulosis

- Ainhum

- Alcoholismo

- Amiloidosis

- Amiotrofia peronea progresiva
- Anemia perniciosa

- Aracnoiditis adhesiva

- Artritis reumatoidea

- Artritis psoriasica

- Dermatomiositis

- Diabetes

- Disautonomia

- Esclerodermia

- Frambesia

- Gota

- Indiferencia congénita al dolor
-L.E. S

- Micobacterias

- Necrosis idiopéticas

- Osteolisisidiopética familiar
- Osteomielitis

- Polineuritis

- Sarcoidosis

- Sifilis

- Sindrome de Riley

- Siringomielia

- Talasemia

- Tuberculosis

Figura 25

ciones 6seas o articulares parecidas a
las descritas en el capitulo anterior, y
que se detallan en la figura 25.

TRATAMIENTO

Aunque se ha hablado del trata-
miento individualizado de las lesiones
del pie leproso, exponemos a modo de
resumen las normas para el tratamiento
en estos pacientes. Una vez controlada
la enfermedad desde el punto de vista
medicamentoso, (La O. M. S. recomien-
da quimioterapia consistente en tres
medi camentos durante dos afios e
iNnmunoterapia anadida (5) desde el
punto de vista ortopédico podemos
hacer (35).

- Medidas profilacticas, como vigilan-
cia, higieney proteccion del pie
mediante calzado y plantillas.
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- Inmovilizacion de los pies con yesos
O reposo en cama paratratar las Ulce-
ras o alteraciones Gseas iniciales.

- Medidas quirurgicas, que pueden ser
liberaciones o neurolisis simple o
fascicular para drenar abscesos intra-
neurales, o liberar al nervio de com-
presiones exdgenas, teniendo en
cuenta que el resultado va a depen-
der de muchos factores como son la
duracion de la neuritis, extension de
la compresion, estado i nmunol 6gi-
co, y respuesta al tratamiento médi-
co (82). Cirugia paliativa de las para-
lisis.

Se regularizaran las superficies de
apoyo, o tras controlar una sobreinfec-
cion, realizar artrodesis con o sin
correccion de los gjes. Debemos tener

en cuenta que el porcentagje de fracaso
de las artrodesi s en estos enfermos sue-
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le ser alto, debido a sobreinfeccionesy
refracturas por el lugar de la artrodesis,
debido ala mala calidad ésea de estos
enfermos (64). En casos con destruccio-
nes muy extensas, o infeccion incontro-
lable que ponga en peligro la vida del
enfermo, amputaciones a diversos nive-
les. No obstante y como medida general
en los periodos iniciales es necesario
efectuar con prioridad la cirugia de
limpieza, sin la cual otras intervencio-
nes mas compl gj as estaran condenadas
al fracaso.

Por dltimo son importantes las pro-
tesis en estos enfermos y rehabilitacion
unavez colocada, ya que por su enfer-
medad suelen tener afectadas las
manos, lo que les dificulta la utiliza-
cion de medios auxiliares para la deam-
bulacion (84).

MATERIAL Y METODOS

Hemos realizado un estudio de 60
enfermos af ectos de enfermedad de
Hansen, remitidos a nuestro Servicio
en los ultimos cinco anos por el Servi-
cio de Dermatologia de nuestro Hos-
pital, y por la Asociacion paralalnte-
gracion Social del Enfermo de Lepra
(A.l.S. E. M.), por padecer algun tipo
de afectacion osteoarticular en sus pies.

El estudio ha sido efectuado de la
forma siguiente:

HISTORIA CLINICA

L os pacientes nos fueron remitidos
al haber evidencias, o simplemente sos-
pechas de padecer alteraciones ortopé-
dicas en sus miembros inferiores.

L a historia clinica estaba basada en
un Protocolo, que se realizd sistemati-
camente a todos | os pacientes.

L os datos obtenidos fueron variados,
comprendiendo la Filiacion, Sexo, Edad,
Profesion, pruebas complementarias co-
mo Radiologia, Analitica, y en algun
caso estudio electromiogréfico.
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EXAMEN RADIOGRAFICO

Serealizo atodos |los pacientes un
estudio radiografico en el Servicio de
Radiodiagndstico de nuestro Hospital.

Dicho estudio consisti6é en radiografi-
as dorsoplantares y laterales de ambos
pies, efectuadas con un aparato General
Electric MSX 125 y otro General Elec-
tric Letengem con técnicade foco fino,
tubo de 100 m, con bucky. Ladistancia
foco-placa fue de 110 cm. Con chasis
con tipo hoja de refuerzo de tierras ra-
ras. El revelado fue procesado automaéti-
camente.

EXAMEN ANALITICO

Se |les estudiaron determinados pa-
rametros anal iticos, como pruebas reu-
méticas, VSG, Hematimetria, Calcemia,
Fosforemia, Proteinas séricas, | nmuno-
globulinas, A.N.A., y determinacion del
complemento.

ANALISISESTADISTICOS

Se han realizado ANALISISDES-
CRIPTIVOS detodas las variables in-
cluidas en el protocolo, estudiando las
Frecuencias para variables cualitativas
y hemos hallado los estadisticos de
centralizacion y dispersion (mediay
desviacion tipica respectivamente) en
las variables cuantitativas. Asimismo se
analizo larelacion entre variables cua-
litativas através del estadistico Chi
Cuadrado. La asociacion entre variables
cuadlitativas y cuantitativas por medio
del test estadistico de la «t de Student>,
y la correlacion entre variables cuanti-
tativas mediante el coeficiente de corre-
lacion de Pearson. Las variables estu-
diadas han sido:

TIPO DE LEPRA

Se investigo el tipo de Lepra que
padecian los pacientes (L epromatosa,
Tuberculoide o Borderline)
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EDAD

Edad méaximay minima que presen-
t6 lamuestra, asi como la mediay des-
viacion tipica

SEXO

Frecuenciay porcentaje de varones
y hembras de la muestra.

PROFESION/ACTIVIDAD

L a distribuimos en tres grupos,
segun laintensidad de la actividad rea-
lizada por los pacientes.

Se consideré:

- Actividad leve o nula

- Actividad moderada

- Actividad normal

TIEMPO DE EVOLUCION

Porcentaje del tiempo en que fueron
diagnosti cados de su enfermedad, y
tiempo transcurrido desde que comen-
z06 la afectacion del pie, hasta nuestra
exploracion.

BILATERALIDAD Y GRADO
DE INCAPACIDAD

Porcentagj e de afectacion del otro
pie, y grado de incapacidad segun la
O. M. S. (96).

AFECTACION NEUROLOGICA

A todos los pacientes se les sometio
a una exploracion clinica buscando al-
teraciones sensitivas y motoras.

RADIOLOGIA

Tiposy porcentajes de lesiones ra-
diol 6gicas que presentaban estos pa-
cientes.

RESULTADOS
HISTORIA CLINICA

De los 60 pacientes, 26 padecian el
tipo Lepromatoso (43,3%), 25 el Tuber-
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culoide (41,6%), y 9 un tipo Borderline
(15%).

La Edad de estos pacientes se en-
contraba entre los 31 y 80 arfos, con
una media de 59.

En cuanto al Sexo de los pacientes,
dominaba el masculino (66,6%), que
presentaba una incidencia del doble
sobre el femenino (33,3%). Aunque en
el caso de lalepra Tuberculoide, lain-
cidencia era ligeramente superior a
favor del sexo femenino 13/12.

El tiempo de evolucion delaenfer-
medad era elevado, oscilando entre |los
tres mesesy 50 afnos, con una media de
22 anos, siendo la media superior en la
lepra lepromatosa (26), seguida de la
tuberculoide (24), y por ultimo €l tipo
borderline, que tan solo era de 2 afios.
El espacio de tiempo transcurrido entre
el diagndstico de laenfermedad, y la
aparicion de los primeros sintomas en
el pie, oscilabaentrelos 3y 17 anos,
con una media de 7 afos.

El nivel de actividad de estos enfer-
mos era preferentemente moderado o
incluso normal, pues al haber una ma-
yoria de pacientes que habitaban en el
medio rural, la ocupacion principal que
encontramos fue el trabajo en el campo
tanto en hombres como en mujeres. No
encontrando una relacion estadistica-
mente significativa entre el grado de
incapacidad de laO. M. S. y su activi-
dad personal, asi como tampoco entre
las destrucciones 6seas y el nivel de
actividad desarrollada.

Laafectacion bilateral fuelaregla,
aunque la afectacion no era simétrica,
soliendo estar afectado en mayor grado
uno sobre otro, aunque no habia ningu-
na significacion estadistica de afecta-
cion del pieizquierdo o derecho. EIl
grado de incapacidad segun la clasifica-
ciondelaO. M. S, oscilaba entre el
grado | (anestesia), al V (pérdida al
menos 1/3 del pie), dominando el gra-
do I1ll, sin haber relacidn estadistica-
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mente significativa con el tiempo de
evolucion de la enfermedad, aunque si
con el cumplimiento del tratamiento
especifico, y con €l tipo |lepromatoso.

RADIOLOGIA

L as alteraciones osteoarticulares que
encontramos después de estudiar el
examen radiografico de estos enfermos
fueron:

A) LESIONESESPECIFICAS

SOlo se observaron en 7 de los
pacientes de nuestra serie (11,66%), en
cuatro de los casos se trataban de ostei-
tis quisticas (osteoclasias) en forma de
«lentga» (Figs. 4y 5), y en solo un
paciente hemos encontrado un ensan-
chamiento de los agujeros nutricios en
los huesos del pie, y en dos casos
periostitis del peroné.

B) LESIONESINESPECIFICAS

B.1l.-Artritiserosivas. Se han en-
contrado en 21 enfermos (35%0). Las
articulaciones afectadas en todos |os
casos fueron las metatarsofalangicas e
interfalangicas, sin encontrar ninguna
alteracion de este tipo en articulaciones
del tarso ni tibio-peronea-astragalina
(Fig. 6).

B.2.-Osteoartritis. Se aprecio en 9
pacientes (15%0), predominando en la
articulaci6n metatarsofal angica.

B.3.-Acroosteolisis. Hasido lale-
sion que Mmas frecuentemente hemos
encontrado en nuestros pacientes, ya
que estaba presente en la totalidad de
nuestra serie, con un Mayor o menor
grado de afectacion, y habitualmente se
presentaba con mas de unaformaen el
mismo paciente. Desglosandola en sus
diferentes formas anatomopatol 6gicas,
nuestros resultados fueron los siguien-
tes:

B.3.1.-Distal. La poseian 57 enfer-
mos (95%), predominando en las falan-
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ges distalesy extremidad distal de los
metatarsianos, apareciendo frecuente-
mente laimagen de «lapiz afilado», o
de «caramelo chupado» (Fig. 8).

B.3.2.- Concéntrica. Laencontra-
mos en 27 casos (45%0), predominando
en las falanges proximales (Fig. 9).

B.3.3.- Trabecular. Fue hallada en
6 pacientes (10%) (Fig. 10).

B.3.4.- Articular. Estaba presente
en 9 casos (15%0), y era mas frecuente
en la articulacién metatarsofal angica.

B.3.5.- Osteoarticular. Sevioen 12
ocasiones, como forma combinada de la
afectacion articular y 6sea, apareciendo
como una forma mas avanzada de la
anterior (Fig. 11).

B.3.6.- Formas mixtas. Se observa-
ron en la practica totalidad de los exa-
menes radiograficos, ya que como se
expreso anteriormente, lo habitual era
que cada paciente presentase mas de
un tipo de acroosteolisis (Fig. 12).

B.4.- Artropatia neuropatica. Esta
alteracion se manifestaba en un 30% de
nuestros enfermos (18), y en 6 de estos
casos habia un colapso o deformidad
de escafoides tarsiano, y en tan solo
uno de ellos (1,66%0), encontramos el
sindrome conocido como «desintegra-
cion del tarso» (Figs. 14, 15y 16).

B.5.- Artritisséptica. Se encontra-
ron en 5 radiografias (8,33%0) destruc-
ciones articulares secundarias a una
infeccion, en pacientes que presenta-
ban Ulcera plantar (Fig. 17).

B.6.- Osteomielitis. También en es-
te caso eran secundarias a sobreinfec-
cidn por una ulcera plantar, y la obser-
vamos en 14 ocasiones (23,33%).

B.7.- Periostitis. Las 10 periostitis
observadas (16,66%0), fueron considera-
das todas inespecificas, porque en to-
dos los casos aparecian en pacientes
con Ulceras supurantes, y se acompana-
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ban de otrasiméagenes de artritisy os-
teomielitis (Fig. 18).

B.8.- Sesamoideos. En 27 enfermos
(45%) se observaron alteraciones de los
sesamoideos, en 9 de ellos se observaba
una biparticion y en &l resto un agran-
damiento de su tamarfio e irregularidad
(Fig. 19).

B.9.- Osteoporosis. Fue observada
en 17 casos (28,33%).

B.10.- Fracturas. Solo hemos en-
contrado dos casos de fractura en nues-
tra serie (0,33%0), en ambos casos se
consideraron como fracturas por sobre-
carga, y fueron diagnosticadas de forma
tardia (Fig. 20).

B.11.- |slotes 6seos. Laimagen de
«infarto» o «islote» 6seo, se aprecio en
tres enfermos en dos casos en la prime-

rafalange del primer dedo y en el otro
en tibia (Fig. 26).

Fig. 26. «Islote» o condensacion 6sea en primera
falange del 1° dedo.
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C) OTRASALTERACIONES

En este apartado incluimos las alte-
raciones ortopédicas que no pueden ser
encuadradas en ninguno de los epigra-
fes anteriores, algunas de ellas no las
hemos encontrado descritas en la bi-
bliografia.

C.1.- Mal perforante plantar. Lo
padecian 16 de nuestros pacientes
(26,6620), y su distribucion era 9 en
antepie (15%0) debajo de |la cabeza de
los metatarsianos, 3 en el taléon (5%0), y
otras tres (5%0) en el mediopie a nivel
de la base de V metatarsiano. En todos
los casos encontramos sobreinfeccion,
comprobada mediante cultivo, y el ger-
men causal mas frecuente fue el estafi-
lococo epidermidis.

C.2.- Alteraciones neuroldgicas.
En todos |l os casos estudiados habia
alteraciones sensitivas evidentes me-
diante una simple exploracion clinica,
dominando la hipoestesia o anestesia,
seguida por el dolor neuritico que esta-
ba presente en 32 casos (53,3%), aun-
que éstas no eran continuas. En 23
(38,33%) encontramos trastornos moto-
res del ciatico popliteo externo y/o ti-
bial posterior, con aparicion de equi-
nismo en el pie en mayor o menor
grado. Solo pudimos efectuar en dos
casos un examen electromiografico,
dando como resultado alteracion evi-
dente de la velocidad de conduccion y
aparicion de potenciales de denerva-
cion.

C.3.- Poliartritis. No hemos obser-
vado ningun caso de poliartritis en
nuestros enfermos cuando consultaron
en nuestro servicio, aunque en 6 casos
durante el interrogatorio recordaban
haber tenido en algin momento dolores
poliarticulares.

C.4.- Hallux valgus. Se apreci6 en
siete casos (11,66%0), interviniéndose 4
de ellos; todos | os casos terminaron por
recidivar.
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Fig. 27. A y B) Ensanchamiento de la epifisistibial y aguzamiento del
maleolo posterior Destot

C.5.- Alteracionestibiales. En un
caso (1,66) se aprecid unaimagen quis-
ticaen epifisistibial, y en 27 (45%0), un
ensanchamiento de la extremidad dis-
tal delatibia, sobre todo a expensas del
maleolo posterior de Destot (Fig. 27).

DISCUSION
TIPO DE LEPRA
Dominaba el tipo Lepromatoso y

Tuberculoide, con una incidencia prac-
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ticamente igual, y un nimero escaso de
los tipos Borderline, 1o que esta en dis-
crepancia con laincidencia que se da
en Esparia, donde la forma tuberculoide
esta disminuyendo a favor de la dimor-
fica (13, 14, 92). No obstante, todos |os
casos aparecidos en los ultimos 6 afos
excepto uno eran borderline, con lo que
la tendencia de aparicion de los tipos
de lepra en nuestra provincia esta si-
guiendo la misma tendencia que en el
resto del pais, aunque retrasada en el
tiempo.



SEXO

Habia un predominio altamente sig-
nificativo afavor del sexo masculino
sobre el femenino en el conjunto de los
pacientes estudiados, sin embargo en el
tipo tuberculoide esta frecuencia se
equilibraba. No encontramos explica-
cion alguna a este hecho, que tampoco
hemos encontrado en la bibliografia
manejada, y que muy bien podria de-
berse al azar.

EDAD

L a edad encontrada es relativamente
ata, pues tan solo en seis casos los
pacientes se encontraban en latercera
década de lavida, y lamayoria entre
los 50-60 anos, pero estaria explicado
por larelativamente escasa aparicion
de nuevos casos, y que al tratarse de un
estudio retrospectivo y selectivo de
aquellos pacientes que habian padecido
trastornos en sus pies, hace falta un
periodo prolongado de tiempo para que
se manifiesten estas alteraciones, ya
que en los pacientes mas jovenesy por
lo tanto con la enfermedad menos evo-
lucionada, es mas dificil que aparezcan
enfermedades ortopédicas.

PROFESION/ACTIVIDAD

Resulta paraddjico el resultado que
encontramos al investigar el nivel de
actividad de estos pacientes, pues aun-
que en el momento del estudio habia
casos con unainvalidez importante,
ésta era debida méas bien a su edad, que
era elevada, pero habian mantenido
una actividad laboral normal en mu-
chos casos, incluso hasta la edad habi-
tual de lajubilacion. Podria estar expli-
cado por su pertenencia a un nivel
social humilde en la mayoriade los
casos, con poca formacion intel ectual,
lo que les habia obligado a trabajar en
ocupaciones manuales, como la agri-
cultura, o incluso en un caso como des-
cargador, y por su edad en una época
en que quizas hubiera una menor sensi-
bilidad social hacia pacientes con de-
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terminadas taras fisicas. Habitualmente
se quejaban de mayor incapacidad por
la af ectacion de los miembros superio-
res cuando ésta existia, aunque fuese
en menor grado que la alteracion de los
pies.

TIEM PO DE EVOLUCION

La media era muy elevada (22 afos),
aunque no era homogénea en todos los
tipos de lepra, ya que en la borderline
era significativamente mas baja, que tan
solo era de 2 afos, posiblemente por la
tendencia en nuestro pais a la aparicion
detipo borderline frente alos otros
tipos clasicos de lepra.

BILATERALIDAD

Siempre fue bilateral, aunque habia
diferencias en el grado de afectacion
entre ambos pies, aunque no predomi-
nase ninguno de ellos después de la
comprobacion estadistica, posiblemen-
te porque en el caso del miembro infe-
rior, Nno existe la mismaimportancia
ente el miembro predominante y el
contralateral, como ocurre en el caso
del miembro superior, y que aunque €l
factor mecanico tiene una gran impor-
tancia en la aparicion de estas |l esiones,
también la tienen otros factores como
es el trofico.

HALLAZGOSRADIOGRAFICOS

Hemos encontrado lesiones especifi-
cas en 7 ocasiones (11,66%) en nues-
tros pacientes, porcentaje que no con-
cuerda con lo publicado por otros
autores (9,31), que encuentran un por-
centgje menor de estos tipos de afecta-
cion. Ladistribucion de estas lesiones
fueirregular, pues en nuestra serie, pre-
dominaban las osteoclasias. Con un
solo caso de ensanchamiento de los
agujeros nutricios, Yy dos periostitis
especificas en tibiay peroné, pues los
otros diez casos de periostitis encontra-
dos ocurrian en pacientes que padecian
un mal perforante plantar, por lo que
presumiblemente se trataba de periosti -
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tis inespecificas secundarias a la sobre-
infeccion, toda vez que en estos enfer-
mos coexistian lesiones artriticas y/o
osteomi el iticas. También hemos encon-
trado un caso de ensanchamiento del
agujero nutricio, pero no en el pie sino
en la mano de uno de los pacientes, y
dos casos de periostitisen ladiafisis
del peroné€, siempre en casos de lepra
lepromatosa (6).

Las lesionesinespecificas han sido
encontradas en el 100%b6 de los pacien-
tes, y existia mas de unade ellas en
todos los casos, 1o que discrepa con la
bibliografia consultada (9, 29, 30), pero
este hecho es |6gico, pues hemos estu-
diado en nuestro caso tan solo aquellos
pacientes que clinicamente presenta-
ban alguna alteracién en los pies, sin
hacer un estudio al azar de los enfer-
mos Hansenianos censados en nuestra
provincia, y ademas vendria explicado
que en casi todos nuestros casos se tra-
taba de enfermos con una evolucion de
su enfermedad superior alos 5 afios, y
por lo tanto este estudio se podria con-
siderar sesgado desde el punto de vista
estadistico.

Dentro de estas lesiones inespecifi-
cas hemos encontrado veintiun enfer-
mos que padecian imagenes radiografi-
cas susceptibles de ser artritis erosiva,
aunque ha sido muy dificil ladiferen-
ciacion con las osteoartritis, que desde
el punto de vista radiografico producen
unas imagenes muy parecidas, por lo
que en algunos casos eraimposible
separarlas, toda vez que no hemos rea-
lizado un estudio histopatol 6gico. Aun-
qgue consideramos que no tiene mas
trascendencia que la meramente des-
criptiva, puesto que desde un punto de
vista clinico y terapéutico no tiene
mayor importancia su diferenciacion.
Estas osteoartritis estaban presentes en
9 casos, y parece ser unaformainicial
de la acropatia ulceromutilante (31). El
encontrarse preferentemente en la pri-
mera articulacion metatarso-fal angica,
podria ser debido a que es la articula-
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cion sometida a mayores requerimien-
tos mecanicos, y por lo tanto mas sus-
ceptible a sufrir destrucciones en estos
pacientes.

La acroosteolisis hasido €l trastorno
osteoarticular mas frecuente encontra-
do en nuestra serie, apareciendo en el
100%b de los pacientes. Esto esta de
acuerdo con los hallazgos de otras se-
ries publicadas (31, 49).

Dentro de estas acroosteolisis, |la
lesion mas frecuente ha sido la de tipo
distal que estaba presente en el 95% de
nuestros pacientes, aunque en esta cifra
pueden estar incluidas otras af ecciones
como artritis erosivas y osteoartritis, ya
que desde el punto de vista exclusiva-
mente radiol égico es de todo punto
imposible separar a estas patologias,
por 1o que hemos optado por incluir en
este grupo a aquellos en los cuales la
destruccion 6sea era avanzada, y sobre-
pasaba los limites de la articulacion.

Debido a que en nuestra serie los
pacientes tenian una evolucién prolon-
gada de la enfermedad, quizas por ello
predominaran las imagenes en «cara-
melo chupado» o «lapiz afilado>» que
encontramos, y que indican una des-
truccion importante del hueso.

Otros tipos de acroosteolisis como la
concéntrica la encontramos en una pro-
porcién mucho menor (27%b), y que no
podemos comparar con otras series al
no haber encontrado en la bibliografia
consultada la incidencia de estos tipos
de acroosteolisis, no obstante nos ha
llamado la atencién el haberla encon-
trado solamente en las falanges, y sobre
todo en las proximales, sin encontrarlas
en los metatarsianos a pesar de haberla
revisado exhaustivamente, como se co-
municaen laliteratura (31, 55).

L as otras formas de acroosteolisis
como latrabecular, articular y osteoar-
ticular fueron encontradas con una fre-
cuenciavariable y concordante con lo
publicado. Si llamamos la atencion en
que las formas mixtas fueron las predo -
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minantes, al aparecer en todos los casos
mas de un tipo de acroosteolisis, pero
ello podria estar explicado por lalarga
evolucion de la enfermedad de nues-
tros pacientes como anteriormente se
ha sefialado, y que habria dado lugar a
la af ectacion multiple de huesos y arti-
culaciones en el pie.

Artropatia neuropética: Se encon-
tré en casi unatercera parte de nues-
tros pacientes (30%0), en aquell os casos
en que la enfermedad se encontraba
mas evolucionada, y en los que habian
abandonado €l tratamiento. Dentro de
este grupo se encontraron 6 casos de
«colapso del escafoides», que parece
indicar el comienzo de lallamada
«desintegracion del tarso», aunque en
so6lo dos paci entes hemos observado
esta lesion completamente evoluciona-
da, 1o que coincidia plenamente con
las series consultadas en cuanto a su
frecuencia de presentacion, pero no en
su gravedad, posiblemente debido a
que los pacientes revisados por Nnoso-
tros habian realizado correctamente el
tratamiento, exceptuando algunos ca-
sosraros (2, 37, 38, 58, 59). En los pa-
cientes en que aparecian alteraciones
en el tarso, también se observaban ma-
yores alteraciones de otros ti pos de
lesion en otras zonas del pie.

Complicaciones sépticas: La obser-
vamos en 29 ocasiones, en los 16 enfer-
mos que padecian un mal perforante
plantar, por lo que la mayoria de los
pacientes padecian mas de una patol o-
giainfecciosa en sus pies (osteitis,
periostitis o artritis), y que era mas
acentuada en aquellos pacientes que
Nno seguian escrupul osamente el trata-
miento.

La Osteoporosis que encontramos
en 17 ocasiones aparecia mas frecuen-
temente en aquellos pacientes que te-
nian una menor actividad fisica por su
estado general, o en los que la explora-
cion se habia realizado después de un
periodo de reposo como tratamiento de
sus trastornos del pie, por lo que consi-
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deramos como mas probable que se tra-
tase de osteoporosis por desuso, aun-
que no podemos descartar que otras
etiologias participen en su aparicion.

Tan sélo hemos encontrado dos
fracturas, y en ambos casos se trataban
de fracturas por sobrecarga, que fueron
diagnosticadas tardiamente en la fase
de curacion, ya que debido a laindo-
lencia del pie de estos enfermos, no
habian consultado antesy se trataba de
hallazgos casual es, que fueron tratadas
mediante inmovilizacion.

Si hemos hallado tres casos de con-
densacion 6sea en formade «islote
Ose0>», dos casos localizados en la pri-
merafalange (Fig. 26) y uno en latibia
Por supuesto sin ningun tipo de mani-
festacion clinica como es habitual en
esta lesion, y que no hemos encontrado
descrita en la literatura consultada.
Tampoco hemos encontrado descrito
anteriormente un ensanchamiento de
la epifisis distal de latibia (Fig. 27),
sobre todo a expensas de su porcion
posterior. Este hallazgo tenia unainci-
dencia importante, puesto que estaba
presente en casi la mitad de los casos y
podria tratarse de una manifestacion de
la osteopatia neuropatica, aunque no se
afecte la articulacion entre tibiay astra-
galo.

Tampoco hemos podido observar
ningudn caso de poliartritis en los
pacientes revisados, ya que en ningdn
caso se hallaban en periodo reactivo,
aunque en €l interrogatorio algunos si
recordaban episodios de dolores poliar-
ticulares en algun momento de su
enfermedad. L a respuesta fue positiva
en seis casos, |o que podriaindicar que
padecieron en su momento una poliar-
tritis especifica, o cualquier otra afec-
cién que curse con un cuadro clinico
parecido.

Las Ulcerasplantares encontradas
han sido 16, siempre sobre las zonas de
presion, en los enfermos con mayor
tiempo de evoluciéon, mayor actividad
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fisicay menor cumplimiento del trata-
miento. En todos los casos las Ulceras
se infectaron y requirieron tratamiento
con reposo, antibioterapiay curas loca-
les. Tan sodlo en dos casos se efectud
li mpieza quirdargicay en uno amputa-
cion, por padecer unainfeccion genera-
lizada que llegd a poner en peligro la
vida del enfermo. Observamos que
cicatrizaron antes aquellas uUlceras que
se trataban ademas con farmacos vaso-
activos que acttian sobre la microcircu-
lacion.

L as alteraciones de los sesamoideos
estaban presentes en un numero signifi-
cativo de pacientes (27), el principal
hallazgo fue el aumento de tamafioy la
biparticién, aunque en este ultimo caso
no se apreciaba claramente que pudiera
ser como consecuencia de una fractura,
por 1o que podriatratarse de un hallaz-
go casual, o secundarios a una sobre-
carga. No encontramos ningdn caso en
el que el sesamoideo se soldase al pri-
mer metatarsiano, como esta descrito.

Aunque hemos separado las lesio-
nes osteoarticulares encontradas en
nuestros pacientes, |o habitual es que
en el mismo individuo hubiese méas de
unalesién, que en algun caso haciain-
cluso imposible su clasificacion, por
tratarse de una verdadera panosteoar-
tropatia del pie.

Esta aparece en aquellos casos no
tratados, como se observa en lafigura
28, donde se muestra la evolucion na-
tural de unos pies hansenianos sin tra-
tamiento, que pertenecen a un pacien-
te vagabundo con trastornos de la
conducta que rechazaba todo tipo de
tratamiento, y que consultaba periodi-
camente en consultas externas o en ur-
gencias, cuando presentaba alguna
complicacion. No obstante algunos de
estos casos con graves destrucciones
Oseas demostradas en radiografias, pre-
sentaban clinicamente unos pies rela-
tivamente Utiles, por lo que no en
todos los casos habia unarelacion cli-
nico-radiogréfica exacta
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Como conclusiones de este trabajo,
se puede observar que aun hoy diala
lepra sigue siendo una fuente i mpor-
tante en cuanto ala generacion de pro-
blemas ortopédicos en el pie. Pues aun-
que no demasiado frecuente, el enfermo
que la padece requiere consultas multi-
plesy casi de por vida, al presentarse
frecuentemente e incluso alargo plazo
complicaciones osteoarticulares, y por
ello un seguimiento prolongado por par-
te del cirujano ortopédico. Sin perder de
vista que nos hemos convertido en un
pais de recepcion de inmigrantes prove-
nientes de zonas donde la lepra es endé-
mica, y que en determinados casos re-
queriran atencion médica. Por lo que
consideramos se i mpone un conoci-
miento de esta enfermedad y de sus
complicaciones osteoarticul ares para
intentar atajarlas o en ultimo caso mini-
mizarlas. Y a que hemos podido com-
probar que los casos diagnosti cados
precozmente y controlados tienen un
menor niumero de complicaciones, co-
mo queda demostrado por la menor in-
cidenciay gravedad de las lesiones
osteoarticulares en aquellos pacientes
que son revisados y siguen el trata-
miento indicado, y un curso muy agre-
sivo en aquell os que por cualquier cau-
sa no reciben tratamiento, o lo hacen de
formatardia.

Por todo ello consideramos que no
hay que tener una vision pesimista
sobre el tratamiento de las complicacio-
nes del aparato locomotor en el curso

~delalepra, sobre todo en aquellos pai-

ses con pocos medios sanitariosy eco-
némicos, puesto que ello no representa
un obstaculo insalvable, ya que las
medidas profilacticas en la mayor parte
de los casos estan al alcance de todos y
en cuanto alas medidas quirdrgicas
hay que pensar que un cirujano gene-
ral, con conocimiento pararealizar
algunas neurolisis y unas simples repa-
raciones quirudrgicas, es capaz de tratar
el 90% de todas las complicaciones
osteoarticulares (91). Teniendo que ser
solo asistido el 10% restante en hospi-
tales con centros méas especificos.
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Fig. 28. A, B, Cy D) Evolucioén agresiva de las |esiones hansenianas en €l pie en un paciente que rehusd
el tratamiento especifico. El plazo transcurrido entre las iméagenes A y D fue de 18 meses.
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