LA LEPRA

EVOLUCION HISTORICA, EPIDEMIOLOGIA
Y MEDIDAS DE CONTROL

I. INTRODUCCION

La evidencia histérica acumulada nos
demuestra que la lepra ha sido una de
las enfermedades mas antigua-mente
conocida y mas temida por el hombre.
Desde tiempos muy remotos y en todas
las culturas, esta enfermedad ha
despertado imagenes especiales de ho-
rror, miedo, repulsion, asquerosidad y
estigma intimamente asociado a ella, exis-
tiendo la creencia de que la dolencia era
producto de hechicerias, malos espiritus o
bien un castigo divino; por lo tanto es
considerada una enfermedad tanto de la
mente como del cuerpo.

Desde el descubrimiento del agente
causal de la enfermedad, el Mycobacte-
rium Leprae o Bacilo de Hansen, por el
noruego Armauer Hansen en el afio
1873, se ha observado un progreso
importante en el campo de la investiga-
cion cientifica orientado a la obtencion de
armas mas eficaces de lucha en beneficio
de los enfermos, que se traduce en una
mayor tendencia hacia el cuidado
ambulatorio de los pacientes en lugar de la
atencion institucional hospitalaria
compulsiva, asi como nuevos y mas efec-
tivos métodos de tratamiento, que aplica-
dos de manera adecuada pueden
garantizar el control y posterior
erradicacion de la lepra. La integracién de
estos avances en programas de control
mas dinamicos con estrategias
adaptables a las condiciones de
desarrollo de los paises afectados, ofrece
entonces la posibilidad de modificar

una situacion sin esperanzas por otra que
promete perspectivas de curacion, siem-
pre que la enfermedad se diagnostique y se
trate precozmente.

Es proposito de esta revision, presentar
los conocimientos actuales sobre la lepra
en especial los aspectos mas relevantes
referidos a su evolucion histdrica, epide-
miologia y principales medidas de control
gue constituyen logros significativos en el
conocimiento de la enfermedad, en sus
aspectos de control y tratamiento.

II. CONCEPTO

La lepra es una enfermedad infecto-
contagiosa de evolucion crénica, casi ex-
clusiva del hombre, controlable y curable,
causada por un microorganismo que se
conoce como Mycobacterium leprae o
bacilo de Hansen. Afecta principalmente
los nervios, la piel, mucosas y todos los
drganos excepto pulmén y sistema nervio-
so central. Es una enfermedad no heredi-
taria, sin embargo, el grado de deficiencia
inmunologica presente en el individuo
desde su nacimiento, es lo que determina
la posibilidad de enfermarse asi como la
forma clinica que desarrolla el enfermo.
Presenta por lo tanto, un amplio espectro
de manifestaciones clinicas e histopa-
tolégicas que va desde la forma tuber-
culoide hasta la forma lepromatosa, la cual
refleja la naturaleza de la respuesta inmu-
ne del huésped susceptible ante el
microorganismo invasor. En algunas de
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las formas clinicas pueden observarse
periddicamente exacerbaciones agudas
y en otras, tendencia a la curacion
espontanea.

I1l. EVOLUCION HISTORICA

I1I.1 En el mundo

Aungque reconocemos que bajo la de-
nominacion de lepra, se agruparon en la
antigiiedad una serie de afecciones de la
piel de etiologia desconocida, que causa-
ban terror, repulsion y rechazo, existen
relatos, anatemas e inscripciones en
papiros y documentos que nos revelan su
existencia.

La enfermedad se conoce con diversas

denominaciones: Lepra, en Mesopo-
tamia; Zarabath, en hebreo; Vitiligo y
Elefantiasis, en Grecia; Kushta, en la India;
Leprosy, en Inglaterra, Morfee, en ltalia;
ademas: Mal de Lazaro, Mal de Job, Mal
de San Antonio, Leontiasis, Melas, Coco-
bé, etc. y los enfermos son denominados:
leprosos, lazarinos, malatos, plagados,
lacrados, etc.
En el siglo XVI a. de C., ya se encuentran
las primeras referencias de la lepra en el
libro sagrado de la antigua India, espe-
cificamente en el Atharva-Veda; y corres-
ponde a los indudes la primera descripcién
auténtica de la enfermedad, designada
como Kushtha, que significa corroerse
en sanscrito, escrita en el libro Sushruta
Samhita, en el afio 600 a. de C., aqui se
describen los distintos tipos de lepra y
sintomas caracteristicos, asi como la pér-
dida progresiva de las extremidades
dista-
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les de manos, pies y desfiguracion del
rostro en los estadios méas avanzados (1, 4,
5). Por tales evidencias histéricas el mé-
dico historiador asiatico, Zumbaco Pacha
afirma que el Asia Central ha sido la cuna
de la lepra y de alli se propag6 hacia el
oeste (Persia, Caldea y paises del
Mediterraneo) y el este (Archipiélago
Malayo y China) antes de la era cristiana
(5, 112).

En China, la enfermedad aparece des-
crita en su literatura médica desde el 500
a. de C., referida a la obra Net Shin Su
Wen atribuida a Huang Ti, con traduccio-
nes de obras de 2.698-2.598 a. de C,,
durante la dinastia de los Chon (5, 6). En
el Japon la primera referencia de la enfer-
medad también data del siglo IV a. de C.
La primera evidencia de alteracion ésea
debida a lepra fue encontrada en una
momia egipcia del siglo Il a. de C. (1).

En la Biblia se menciona a la lepra en
el Levitico y se sefiala a Job como el
primer atacado por la enfermedad (2, 4).

Se dice que la lepra probablemente se
propago0 a la region del Mediterraneo con
las tropas de Alejandro Magno de vuelta
de su Campafa India en los afios 327-326
a. de C. A comienzos del siglo Xlil, la
enfermedad se habia extendido y existian
en toda Europa alrededor de 19.000
leproserias; luego, a partir del siglo XV, la
enfermedad inicia su descenso al mejorar
las condiciones higiénico-sanitarias y el
nivel de vida, existiendo todavia algunos
focos en Europa Meridional.

En las Américas, los relatos histdricos
demuestran que la lepra hace su
aparicion a fines del siglo XV d. de C.,
debido a la llegada a nuestro continente,
de los conquistadores y colonizadores
europeos especialmente:  espafioles,
portugueses, franceses y holandeses; y
mas tarde los negros de Africa Occidental
y chinos del Asia que fueron traidos
como esclavos y obreros (3, 10, 11).

Una demostracion de la existencia de
casos de lepra en las Américas a finales del
siglo XV d. de C., es la construccion del
primer hospital de leprosos en Santo Do-
mingo en el afio 1520 (3, 4) y la primera
leproseria en México, fundada en el afio
1521 por Hernan Cortez. En Colombia se
describe el primer caso confirmado, a ini-
cios del siglo XVI ,en la persona del
famoso conquistador espafiol y fundador
de Bogota (antigua Nueva Granada): Don
Gonzalo Jiménez de Quesada. El primer
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leprosario se construye en Cartagena en el
afio 1530. Durante los Ultimos cuatro si-
glos han aparecido muchos focos, pero
siempre relacionados con la colonizacién
y flujos migratorios poblacionales; pero de
cualquier modo el foco mas importante en
las Américas: la Sub-Region Amazodnica,
es de origen relativamente reciente, ya que
el primer caso fue notificado a finales del
siglo XIX (3).

111.2 En Venezuela

Al igual que en otros paises de Amé-
rica, el origen de la lepra en Venezuela se
atribuye a la llegada de los conquistadores
y negros esclavos traidos por estos desde
Africa. Entre la llegada de los conquistado-
res y el inicio de trafico humano de negros,
hay un periodo de aproximadamente 200
afios en que no existen referencias de
casos de lepra. El primer caso se sitla
alrededor del afio 1626, en la persona de
Don Pedro Gutiérrez de Lugo, para enton-
ces Capitan General de la Provincia. Sin
embargo, el afio siguiente (1627), aparece
la primera comunicacién oficial firmada
por el Alcalde J. Sanchez Morgado, donde
se reconoce la presencia de dos enfermos
de lepra: uno de nombre Melchor de los
Rios y el otro en una negra esclava de
procedencia africana; luego se ubican
nuevos casos en el Territorio Venezolano:
Cagua, Cumand, San Felipe, Maracaibo,
Mérida y Trujillo entre los afios 1728 y
1858 (8, 9).

Durante los siglos XVIIl y XIX, el con-
trol de esta dolencia se caracterizé por la
segregacion total de los enfermos, cons-
truyéndose entonces diversas instituciones
para la reclusién obligatoria de los enfer-
mos. Para el afio 1752, el Gobernador de
la Provincia de Venezuela y Capitan Ge-
neral, Don Felipe Ricardos, ordena la
construccion de un lazareto en la ciudad de
Caracas con la aprobacion del Rey, por
Real Orden el 21 de marzo del mismo afio;
se inician los trabajos y el 23 de septiem-
bre, 6 meses después, se hospitalizaron
los primeros 11 enfermos, finalizandose
su construccion en el afio 1753; quedo
ubicado al sur de la ciudad y se llamo
Hospital de San Lazaro (8, 9).

En el afio 1750, se construyé el
lazareto de la ciudad de Cumana para dar
alojamiento a los enfermos del Oriente del
pais; merece destacarse las actividades
desarrolladas por el doctor Luis D. Beau-
perthuy, quien se hizo famoso para su

época, debido a su gran capacidad de
organizacion y el aporte de ideas avanza-
das sobre higiene, profilaxis y tratamiento
de la lepra (8, 9).

Posteriormente se construyeron otros
lazaretos a lo largo del Territorio Nacional
en los afios siguientes: Ciudad Bolivar,
Angostura (1839), Barcelona (1846), Ta-
chira (1874), Hospital de la Isla de Provi-
dencia (1831) y Leprocomio de Cabo
Blanco en el litoral central del pais
(1906). En el afio 1976, el Centro de
Dermatologia ~ Sanitaria  Dr.  Martin
Vegas, sustituye la vieja leproseria de
Cabo Blanco y en marzo de 1983, el
Hospital Dermo-Venereologico Cecilia
Pimentel en Maracaibo, reemplaza al
Sanatorio de Providencia.

Como lo expresa el doctor H. Monz6n
y col. en su documento "Lepra en
Venezuela, las politicas aplicadas para
el abordaje y control de la enfermedad en
el pais desde la conquista hasta nuestros
dias se puede esquematizar en las
cuatro eta-pas siguientes:

I11.2.1 Primera etapa: Desde la con-
quista hasta 1923, caracterizada por: (a)
Desconocimiento de la situacion epide-
mioldgica; (b) Deambulacién de los en-
fermos; (c) Hospitalizaciéon compulsiva,

de acuerdo al Reglamento sobre
Notificacion y Profilaxia de
enfermedades del afio 1919; (d)

Construccion de lazaretos a partir del
afio 1752; (e) Tratamiento sin
fundamento cientifico hasta la introduc-
cién del Chaulmoogra, en el afio 1821.

I11.2.2 Segunda etapa: Del afio 1924
al afio 1946, caracterizada por: (a) Nom-
bramiento de Comision Especial para la
aplicacion del Reglamento de
Leproserias Nacionales en el afio 1937,
bajo la conduccion del Dr. Martin Vegas,
con desarrollo de: programa para las
leproserias y programa epidemiolégico;
(b) Se comienza el censo nacional de
enfermos de lepra; (c) Se inicia la creacion
de los Servicios descentralizados de
lucha contra la lepra en el afio 1938; (d) A
partir de 1941, se comienzan a utilizar
los derivados sulféonicos para el
tratamiento de la lepra.

I11.2.3 Tercera etapa: Del afio 1946 al
afo 1972, caracterizada por: (a) Creacion
de la Division de Lepra, hoy Departamen-
to de Dermatologia Sanitaria; (b) Levanta-
miento progresivo de la situacion epide-
mioldgica y contina la creacion de los
servicios descentralizados de lucha
contra
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la lepra; (c) Utilizacion exhaustiva de los
derivados sulfénicos y otras drogas
como: Hidracida, Difeniltiourea,
Etionamida-Protionamida; (d)
Diversificacién de tratamientos para los
fendmenos agudos (Esteroides,
Talidomida). Al final de este periodo
existian 28 servicios descentralizacion
de atencion.

I11.2.4 Cuarta etapa: Del afio 1972
hasta nuestros dias, caracterizada por:
(@) Establecimiento definitivo de la
hospitalizacién en hospitales generales;
(b) Hospitalizacion especifica excepcional
s6lo para las incapacidades fisicas y
problemas sociales; (c) Transmision de
la lepra al armadillo; (d) Expansién de los
programas de investigacion: CCB Test,
Antigeno de 48 horas, vacuna
especifica; (e) Diversificacion  del
tratamiento:  sulfona  parenteral, vy
quimioterapia  multiple  (Rifampicina,
sulfona oral y clofazimina); (f) Se
desarrollan en este periodo los progra-
mas de: Inmunoterapia (1972), Inmu-
noprofilaxis (1983) y Poliquimioterapia
Supervisada (1985).

111.3 Avances relevantes en el cam-
po de la investigacion leprolégica

Entre los hechos y descubrimientos
mas trascendentales en el campo de la
investigacion cientifica que constituyen
logros significativos en el conocimiento de
esta enfermedad se citan los siguientes:

(& En 1873-74, es oficialmente
descubierto el agente etiologico de la
lepra por Armauer Hansen. (b) En 1884,
Wirchow  describe el granuloma
lepromatoso, denominandose "célula de
Wirchow", a la estructura celular que lo
constituye. (c) En 1854 un cirujano
britanico del Servicio Médico de la India:
Mourat, introdujo el aceite de
Chaulmoogra para tratar la lepra, pero
fue el leprélogo egipcio Tortoulis Bey
quien lo utilizd6 por primera vez en
inyecciones en el afio 1894. (d) En 1919
Mitsuda-Hayasi (japoneses) presentaron
los primeros resultados obtenidos de la
inyecciéon intradérmica de una suspen-
sién de M. Leprae, obtenida de lesiones
humanas de lepra lepromatosa, lo que es
conocido como Test Intradérmico de
Mitsuda”. (e) En 1931, Rodriguez y Plan-
tilla proponen el Test de Histamina para
la diferenciacion de lesiones lepréticas y
maculas no lepréticas. (f) En 1938,
Fernandez J. (argentino) sugiere el valor
de la vacuna "BCG" para la prevencion de
la lepra. (g) En 1940, Fernandez defini6 la
reaccion temprana de la lepromina (48

hs.) conocida como "Reaccién de
Fernandez". (h) En 1941 Faget H.
demostré la eficacia bacteriostatica del

"Promin" (derivado bisustituido de la
sulfona) sobre el M. Leprae
administrado endovenosamente;

posteriormente Cochrane (1945) inicia
la sulfonoterapia oral y en 1946 en la
India se inicia el uso de la Dapsona en
suspension oleosa intra-muscular. (i) En
1952, Lowe (inglés), intro-duce los
esteroides en el tratamiento de las
reacciones en lepra. (i) En 1953, Wolcoott
y Ross reportan los primeros casos de
M. Leprae resistentes a la
sulfonoterapia. (k) En 1960, Shepard C.
logra la transmision experimental del M.
Leprae a la almohadilla plantar del ratén.
(1) En 1962, Ridley y Jopling describen el
espectro del grupo dimorfo y en 1966,
perfeccionan la Clasificacion de Madrid
al incorporar los criterios inmunoldgicos
y correlacionarlos con los criterios
clinico-bacteriologico e histopatologicos,
lo que se conoce con el nombre de
"Clasificacion de Ridley y Jopling". (m)
En 1972, Kirchheimer y Storrs logran
producir experimentalmente la en-
fermedad en el Dasypus Novemcintus
(armadillo de nueve bandas). (n) En
1972, Convit J. (venezolano) y col.
desarrollan una prueba (CCB Test) que
demuestra en forma determinante que el
defecto inmunoldgico (inmunidad
mediada por células) era especifico al M.
Leprae. (0) En 1978-80, Convit J. y col.
logran estandarizar un antigeno soluble
tipo PPD (48 hs.) que permite realizar el
trazado de la infeccion en la poblacion.
(p) En 1982, la Organizacion Mundial de
la Salud dicta pautas de Ila
poliquimioterapia (Dapsona, Rifampicina
y Clofazimina) como modelo efectivo y
preventivo de la resistencia bacteriana. (q)
Entre 1972-1984, Convit J. y col., traba-
jando con enfermos de lepra (formas:

indeterminada, borderline y
lepromatosa) y contactos mitsuda
negativos, utilizando una mezcla de
BCG vivo y M. Leprae muerto,
lograron demostrar que es alta-mente
eficiente como procedimientos de
inmunoterapia e inmunoprofilaxis (Va-
cuna Convit) (4,7,9,10,12).

IV. DISTRIBUCION GEOGRAFICA

IV.1 En el mundo

A pesar de las limitaciones que se
presentan para el conocimiento real de
los casos existentes en el mundo,
debido a la diversidad de criterios para
el diagnostico y las deficiencias en la
calidad de la informacion disponible, la
Organizacion Mundial de la Salud
(OMS), estimd hasta abril de 1993, la
existencia de 3.055.210 casos, y para
este mismo lapso se registraron un total
de 2.291.581 casos, en todas las
regiones de la OMS, a nivel mundial,
distribuidos de la manera siguiente (13).
Ver tabla.

Los datos presentados muestran una
reduccion porcentual de la endemia, de
alrededor del 25% para 1992; pero a
pesar de esta reduccion porcentual a
nivel mundial la enfermedad se
mantiene como un importante problema
de salud publica en paises de Africa,
Asia y América Latina donde residen el
94% de los casos registrados. Esta
reduccion de los casos es explicada por
Noordeen y col. (14), debida al impacto
que ha tenido el aumento de las
actividades de control y mejores
métodos de control, atendiendo a las
sugerencias de la OMS (15).

Al comparar el total de casos nuevos
detectados en 1992 (653.354) con los
detectados en 1991 (584.412), se
obser-

Region de la OMS Casos estimados Casos registrados
Africa 309.480 194.666
Asia Sur Oriental 2.147.510 1.643.494
América 366.520 313.446
Mediterraneo Oriental 111.790 65.034
Pacifico Occidental 110.650 67.067
Europa 9.260 7.874
Total 3.055.210 2.291.581

DERMATOLOGIA VENEZOLANA, VOL. 32, N° 4 ANO 1994

183



va un incremento de nuevos enfermos del
11,8%; que no necesariamente corres-
ponde a un ascenso de la incidencia de
lepra, sino més bien es la consecuencia del
reforzamiento y extension de las activida-
des de control en los servicios de atencion
que ha ayudado a la mayor deteccion de
los casos (14).

La lepra representa un problema de
salud publica en 87 paises o areas, pero
en 25 de éstos se concentra el 95% de
lepra en el mundo. Al analizar la tendencia
de la lepra en las Américas, encontramos
gue solo tres paises: México (816.732
casos), Colombia (18.983 casos) y Brasil
(250.066 casos), estan incluidos en el gru-
po de mayor endemia. Asi mismo se des-
taca a Brasil como el segundo pais en el
mundo, en nimero absoluto de casos
(14).

IV.2 En Venezuela

En Venezuela, el Programa de Control
de la Lepra se desarrolla desde el afio
1946, sobre bases técnicas 'y
administrativas sélidas y continuadas, lo
que ha permitdo obtener avances
importantes en el control de la endemia y
que se ponen de manifiesto en la
reduccion significativa y sistematica de la
incidencia de casos nuevos, asi como el
descenso de la pre-valencia,
acompafados de modificaciones en las
caracteristicas epidemioldgicas.

De acuerdo a la informacién recolecta-
da en el Registro Nacional de Enfermos y
Contactos, desde el afio 1901 hasta
1992, han sido notificados un total de
28.555 enfermos, procedentes de todo el
territorio nacional, con diferentes grados
de magnitud de la endemia en las
distintas entidades federales. De este
total de enfermos, se mantienen bajo
control hasta el 31 de diciembre de 1992,
9.373 (32,8%) casos. Han fallecido 7.532
(33,1%) casos, estan en situacion de
vigilancia  post-tratamiento y  altas
definitivas 9.452 (33,1%) y el 7,7%
restante  corresponde a enfermos
renuentes y perdidos.

El grafico N° 1, muestra un estudio
realizado por los autores M. Zufiiga y Z.
Castellazzi, referente al comportamiento
de la endemia, durante tres décadas: 30
Afios de la Evolucion de la Lepra en
Venezuela, en el cual se hace un andlisis
de la magnitud y caracteristicas
epidemioldgicas de la enfermedad en el
lapso 1951-1980. Dicha informacion ha
sido actualizada hasta 1992 a los fines de
la presente revision.
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GRAFICO 1
INCIDENCIA Y PREVALENCIA DE LA LEPRA
POR QUINQUENIOS 1951-1990 Y ANO 1992
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En el periodo comprendido de 1951 a
1980, se observa en el pais una significa-
tiva y sostenida tendencia descendente de
la incidencia, pues de una tasa 15,96 por
cien mil habitantes (hab.) en 1951, dismi-
nuye a 2,02 por cien mil habitantes en
1992 (reduccion del 87,3%). Sin embar-
go, en el primer decenio del mencionado
periodo, la prevalencia muestra una ten-
dencia ascendente que parece deberse a la
suma de los casos pre-existentes que in-
gresan a un sistema organizado de control,
a los cuales se le agregan los auténticos
casos nuevos detectados. A partir de
1960, este fendmeno parece tener mayor
fundamento epidemiolégico, ya que se
observa cierto paralelismo entre las ten-
dencias descendentes de ambos indi-
cadores.

Al analizar por separado la mas recien-
te informacioén disponible, correspondiente
al quinquenio 1988-1992 (grafico N° 2),
se observa el mismo fenémeno, la
incidencia de 2,7 por cien mil hab., des-
ciende a 2,02 por cien mil; lo que demues-
tra que la tasa mantiene una tendencia
descendente (reduccién del 25,2%), pero
a un ritmo mas lento.

De acuerdo a los diferentes grados de
magnitud de la incidencia que presentan
las diferentes entidades federales para el
ultimo quinquenio, el pais puede dividirse
en cuatro areas o regiones (mapa N’ 1).

(a2)Regién de muy alta incidencia (tasa
quinquenal promedio de 30 y mas por cien
mil hab.): que incluye a los estados Apure
y Portuguesa; aunque en esta area solo
reside el 4,76% del total, de la poblacion,
aporta el 20,1% de los nuevos casos de-
tectados anualmente.

(b)Region de alta incidencia (tasa
quinquenal promedio entre 20,0-29,9 por
cien mil hab.): abarca a los estados:
Barinas, Trujillo y Cojedes; reside el 6,1%
del total de la poblacion y aporta el 12,0%
de los nuevos casos detectados por afio.

(c)Region de mediana incidencia (tasa
quinquenal promedio entre 10,0-19,9 por
cien mil hab.): que incluye a los estados:
Aragua, Carabobo, Guarico, Mérida y Zu-
lia; en esta area vive el 32,4% de la pobla-
cion y aporta el 37,6% de los nuevos
enfermos detectados por afio.

(d)Region de baja incidencia (tasa
quinquenal promedio entre 0-9,9 por cien
mil hab.): que abarca al resto de las enti-
dades federales, reline al 56,74% del total
de la poblacion y contribuye con el 30,3%
restante de los casos nuevos de lepra
anuales.

De acuerdo con lo expuesto, las tres
primeras regiones (muy alta, alta y media-
na incidencia), agrupan a 10 estados que
tienen continuidad geografica y son res-
ponsables del 69,7% del total de la inci-
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GRAFICO 2
INCIDENCIA DE LEPRA TASA QUINQUENAL PROMEDIO
POR ENTIDADES FEDERALES, VENEZUELA 1988-1992
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INCIDENCIA DE LEPRA TASA QUINQUENAL PROMEDIO
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dencia anual promedio de la lepra a nivel
nacional.

El grafico N’ 3, muestra el andlisis de
la prevalencia durante el quinquenio
1988-1992, y se observa que para diciem-
bre del Ultimo afio este indicador a nivel
nacional, es de 0,52 por mil hab., pero
con diferente comportamiento entre las

TERRITORIO
AMAZONAS

EVA
U ESPARTA

entidades federales; esto permite sectori-
zar el pais, de acuerdo a la magnitud de la
prevalencia en tres areas o regiones (ma-
pa N’ 2).

(a) Region de alta prevalencia (tasa de
1 y mas por mil hab.): que incluye a cinco
estados: Apure, Guarico, Mérida, Portu-
guesa y Téchira en donde reside el 38,0%
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(3.561 casos), del total de enfermos bajo
control.

(b) Region de mediana prevalencia
(tasa entre 0,50-9,9 por mil hab.): que
abarca seis estados: Cojedes, Distrito
Federal, Falcén, Lara, Nueva Esparta y
Trujillo; area en donde vive el 28,2%
(2.642 casos) de enfermos bajo control.

(c) Region de baja prevalencia (tasa
entre 0 y 0,49 por mil hab.): que redne al
resto de las entidades federales y reside
el 33,8% de los enfermos en control.

De manera global puede decirse que
el 66,2% de los enfermos de lepra,
residen en las areas de alta y mediana
prevalencia donde se ubica el 42% del
total de la poblacion nacional.

En concordancia con lo expresado por
Zuhiga y Catellazzi, este descenso de la
incidencia (y la consiguiente prevalencia),
se ha acompafiado de cambios en las
caracteristicas epidemiologicas que se
mantienen hasta 1992, como lo demues-
tra la evaluacion del ultimo quinquenio
estudiado.

El gréafico N’ 4, muestra que en la
distribucién por grupo de edades, del
contingente anual de casos nuevos en el
lapso 1988-1992, la participacion infantil
(menores de 15 afios), representa el
11,8%, con una tasa especifica de 3,53
por cien mil hab.; mientras que en 1951
la proporcion era del 12,5%, con una
tasa especifica de 4,9 por cien mil hab.
(una reduccion de la proporcién en
menores de 15 afios del 6% vy
disminucion de la tasa especifica en
39,0%). Desciende también en un 50,1%
la proporcion en los grupos de edades
de 15-44 afos (61,0% en 1951 a 40,6 en
1992) y aumenta la correspondiente al
grupo de 45 y mas afios, que pasa de
26,5% en 1951 a 41,3% en 1992
(aumento del 64,2%) respectivamente.
Estas modificaciones se acompafian de
cambios en la distribucién por sexo,
incrementandose la participacion
masculina que se expresa en la razdn
masculino/femenino la cual se eleva de
1,62 en 1951 a 1,72 en 1992.

En relacion a la distribucion de la inci-
dencia por formas clinicas en el ltimo
quinquenio estudiado, se evidencia que
la proporcion de las formas lepromatosa
(LL) y dimorfa (LD), ascienden al 68,7%
(con mayor predominio de este (ltimo
grupo), mientras que para 1951 represen-
taban sélo el 36,2%. Este incremento de
las formas multibacilares (LL y LD), se
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GRAFICO 3

PREVALENCIA DE LA LEPRA DISTRIBUIDA
POR ENTIDADES FEDERALES; VENEZUELA 1992 (POR MIL HAB.)
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acompafa a su vez de un aumento de la
participacion masculina, elevandose la
razén masculino/femenino a 2.3:1, mien-
tras que en las formas paucibacilares (LL
y LT) es de 1.2:1 (grafico N° 5).

En resumen, el estudio de la evolucion
de la lepra en Venezuela, tomando en
consideracion las caracteristicas epide-
mioldgicas de acuerdo a los diferentes
niveles de endemia observados desde el
inicio del Programa de Control, presenta
un cuadro global de reduccion de los
indicadores, incidencia y prevalencia que
se acompafian de cambios importantes en
el comportamiento epidemiolégico de la
enfermedad. En estas circunstancias, se
evidencia que a medida que baja la
prevalencia, aumenta la proporcion de
formas multibacilares; la edad promedio
de comienzo se desplaza hacia los grupos
etareos mayores y aumenta la participa-
cién masculina, creando nuevos patrones
en la distribucién porcentual de los nuevos
enfermos detectados anualmente.

V. EPIDEMIOLOGIA

La lepra, desde el punto de vista
epidemiologico, es una enfermedad con
varias caracteristicas interesantes, entre
las que deben mencionarse: alta
infectividad, baja patogenicidad, su pro-
longado periodo de incubacién y su ten-
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dentia a la curacion espontanea, aparte de
su amplio rango de manifestaciones clini-
cas (16). Su magnitud y modalidad de

elementos que constituyen la llamada
"Cadena de Transmision o Cadena
Epidemiolégica, es decir: (a) Fuente de
infeccion (agente patégeno y reservorio);
(b) Mecanismos y vias de transmision;
(c) Huésped susceptible y factores
condicionantes, que pueden favorecer la
susceptibilidad a la enfermedad.

V.1 Cadena epidemiolégica

V.1.1 Fuente de infeccién

Los hallazgos epidemiolégicos sugie-
ren que las infecciones humanas son las
mas importantes. Estudios sobre
incidencia entre personas en contacto
con enfermos de lepra, demuestran que
los pacientes multibacilares del grupo
borderline (BB, BL) y el polo
lepromatoso (LL), son los de mayor
importancia  epidemiolégica en la
transmision de la enfermedad (17).
Aunque la "cantidad de contagio" es
des-conocida, existe un grupo reducido
de personas altamente susceptibles de
con-traer la enfermedad por un leve
contacto. Las formas multibacilares,
especialmente la lepromatosa son
consideradas de 6 a 12 veces mas

transmisiéon van a depender de las carac- |n_1;)ect§|1ntes que las formas pau-
teristicas e interaccion de tres grupos de cibacriares.
MAPA 2

PREVALENCIA DE LA LEPRA POR ENTIDADES FEDERALES
VENEZUELA, 31 DICIEMBRE 1992
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V.1.1.1 Agente patégeno

A pesar del precoz descubrimiento del

M. Leprae, corno agente etioldgico en
la lepra (afio 1873), hasta ahora no ha
sido posible su cultivo in vitro; pero el
mejora-miento de las técnicas
microbiolégicas ha permitido conocer
algunos hechos sobre-salientes: (a) Un
enfermo lepromatoso puede eliminar
diariamente por la mucosa nasal 2.4 a 108
bacilos; otros autores han encontrado
bacilos en orina, heces, liquido amniético,
esperma, saliva, sudor y lagrimas. (b) En
cuatro onzas (120 cc) de leche materna de
una enferma LL, se encontraron 2 millones
de bacilos. (c) Los bacilos de Hansen
pueden mantenerse viables por 7 dias, en
la secrecion nasal desecada; pero hasta
46 dias en el suelo himedo a temperatura
ambiente. (d) El M. Leprae, es un parasito
exclusivamente intracelular, con una
especial afinidad por las células de
Schwann y el Sistema Reticuloendotelial.
(e) Se ha encontrado que un enfermo LL a
los diez minutos de conversacion, ha
diseminado unos dos-cientos mil bacilos a
través de las gotitas de Plugger,
proyectandolos hasta una distancia de
1,20 metros. (f) Estudios realizados en
linfas 0 macerados de piel de personas
sanas "contacto", se ha encontrado la
presencia de bacilos (9,17,18,19,21,22).

Entre las caracteristicas mas
resaltantes del M. Leprae se sefiala:
pertenece al género mycobacterium, clase
Schizomycetos, orden actinoycetales; es
una bacteria  Acido-alcohol-resistente
(BAAR); por lo tanto sélo se colorea con
tinciones especiales (Ziehl-Neelsen o Fite-
Faraco); tiene aspecto de bastoncito, de
forma mas o menos regular, mide
aproximadamente de 4 a 6 micras de largo
por 0,2 micras de grosor, puede
observarse aislado o agruparse formando
"globis”, que estan rodeados de una
sustancia densa llamada "Glia", rica en
fosfatidos.

V.1.1.2 Reservorio

Se acepta que el ser humano es el
huésped y reservorio del M. Leprae, pero
también se ha encontrado que la enferme-
dad existe en forma natural en armadillos
y primates (chimpancés y mono man-
gabey), pero se desconoce la importancia
de estas observaciones (20). En el afio
1972, Convit y col. iniciaron experiencias
en el Dasypus sabanicola, de ocho
bandas que abunda en los llanos de
Venezuela y Colombia e inocularon por
via subcutanea y/o endovenosa material
preparado

GRAFICO 4
DETECCION DE CASOS DE LEPRA POR GRUPOS ETAREOS, TASA
QUINQUENAL PROMEDIO Y PORCENTAJE VENEZUELA 1988-1992
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de nédulos de lepra LL humana a concen-
tracion de 10' a 10° bacterias por ml,
apareciendo las primeras lesiones a los
ocho meses de inoculados y encontrando-
se en la biopsia, el tipico granuloma
macrofagico y en los frotis grandes canti-
dades de BAAR que se comportaban igual
que el M. Leprae (9).

V.1.2 Mecanismos y vias
de transmisién

En general se reconoce que la via res-
piratoria alta es la principal puerta de
salida de los bacilos al medio ambiente,
aunque también puede proceder de la
superficie cutanea en los enfermos mul-
tibacilares (MB), cuando existe una solu-
cion de continuidad (ejemplo: Ulceras le-
prosas). En relacién a la puerta de entrada,
se ha considerado a la piel y el aparato
respiratorio como las vias de penetracion
del M. Leprae en el organismo, insistiendo
en esta Ultima como la via principal entra-
da. En relacion a la via digestiva, se con-
sidera menos importante, ya que no se
han encontrado lesiones en la mucosa del
tracto digestivo o ganglios mesentéricos
(17, 20).

V.1.3 Huésped susceptible
Estudios inmunolégicos han demostrado

gue la aparicién o no de la enfermedad,
esta intimamente relacionada con la res-
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puesta inmunolégica celular del huésped,
aunque los mecanismos subyacentes no se
conocen con exactitud. Por lo tanto, de la
relacion de resistencia: Huésped-M. Le-
prae, va a depender el eventual desarrollo
de la enfermedad y la forma clinica de
presentacion. De manera que en algunos
casos el M. Leprae se multiplica poco yes
eliminado sin producir manifestaciones cli-
nicas de la enfermedad; otras veces
desarrolla una forma limitada que va a la
auto-curacion, debido a que los
macrofagos estimulados por los linfocitos
inmunologicamente competentes,
localizan y dominan la infeccién lisando
los bacilos; o bien dependiendo del grado
de deficiencia de la inmunidad celular, la
infeccion evoluciona hacia una de las
formas clasicas de presentacion de la
enfermedad.

El estudio de la dindmica del proceso
de transmision de la enfermedad se hace
dificil, debido a que la proporcién de enfer-
mos entre los individuos expuestos es baja.
Algunos estudios revelan que hasta un
maximo de 2% de cualquier poblacion po-
dria afectarse de lepra lepromatosa, si se
somete a una adecuada exposicion (9, 22).

V.1.4 Factores condicionantes
Ademas de los elementos de la cadena
epidemiologica pueden estar presentes
también, otros factores no especificos que
favorezcan la interaccién entre estos ele-
mentos y contribuyan a aumentar la inci-
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GRAFICO 5
DETECCION DE CASOS DE LEPRA
POR FORMAS CLINICAS, VENEZUELA 1988-1992
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dencia de la enfermedad. Entre los mas
relevantes se sefiala: (a) Las condiciones
de vida: mala higiene, pobreza, pro-
miscuidad, que a menudo esta asociada a
la lepra; (b) La desnutricién proteino-calo-
rica, que influye en la respuesta inmune
frente a diversas infecciones; existen
observaciones que permiten pensar que la
asociacion entre inmuno-deficiencia y
malnutricién severa, incrementaria el ries-
go de desarrollar la enfermedad y la seve-
ridad de la infeccién una vez establecida;
(c) Factores fisioldgicos que influirian en
una mayor susceptibilidad en ciertos pe-
riodos de desequilibrio o cambio hormonal
tales como: la pubertad, durante el emba-
razo y posterior al parto, después de pro-
longada deficiencia proteino-caldrica o
ciertas enfermedades febriles; (d) El clima,
que a pesar de no tener una influencia
determinante en la diseminacion de la
lepra, se reconoce que el clima seco difi-
culta la propagacion (Chile, altiplano boli-
viano, sur de Perl); (e) La intensidad de
exposicion, que es un factor importante en
la determinacién del riesgo y va a depen-
der tanto del nivel general de la endemia
como de las condiciones del contacto en-
tre el individuo susceptible y la fuente de
infeccion.

V.2 Caracteristicas
epidemioldgicas
En relacién a las caracteristicas epide-
mioldgicas: edad, sexo y agrupamiento, se
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han hecho las siguientes observaciones:
la lepra puede presentarse a cualquier
edad alcanzando su punto maximo entre
los 10 y los 20 afios; es rara en los
lactantes. La incidencia y prevalencia es
mas alta en hombres que en mujeres en
casi todas las regiones del mundo,
excepto en algunas areas de Africa
donde las tasas son mayores en mujeres;
en general la razén por sexo es 2.1y la
diferencia es mayor entre los adultos que
entre los nifios. La incidencia entre
parejas es baja (2-5%) y no es
hereditaria; si a los hijos de padres lepro-
s0s se les separa poco después de nacer
y se les protege del contagio,
generalmente  crecen  sanos. La
distribucion de la lepra no es uniforme
mostrando cierta tendencia a agruparse,
hecho que se hace mas evidente en
areas de baja prevalencia. Este
fenémeno ha estimulado la idea que la
genética juega un papel importante en la
susceptibilidad. Aunque no esta claro
cuales son los factores que determinan
este agrupamiento debe tenerse presente
en el disefio y andlisis de las
investigaciones de campo (17).

V.3 Inmunologia

Existen muchas interrogantes sobre k
inmunologia de la lepra; en general si
piensa que el contacto prolongado y cer
cano es necesario para la transmisién di

ceptibles un contacto breve, puede en
ocasiones causar la enfermedad.

Se estima que de la poblacion
general aproximadamente el 80% es
resistente a la lepra; del 20% restante,
del 16% al 18% lo constituyen el grupo
gque se define como reactores lentos,
gue pueden adquirir la resistencia bien
por infecciones inaparentes o por
inmunizacion con BCG (resistencia
cruzada) y del 2% al 4% corresponden al
grupo de anérgicos (no reactores), que
seria el responsable de las formas
severas de la enfermedad. En este
pequefio porcentaje de individuos en
contacto con fuentes activas de infeccion
puede aparecer una lesién Unica, mal
definida, que facilmente puede pasar
inadvertida que corresponde a la forma
de lepra indeterminada (LI), y que
representa el inicio de la enfermedad,;
estas lesiones pueden curar
espontdneamente  (también  puede
ocurrir regresion espontanea en otros
casos paucibacilares: TT y BT, pero es
me-nos frecuente), persistir como LI o
desarrollarse en una de las formas
definidas de la afeccion; otros enfermos
pueden desarrollar los tipos definidos de
la lepra sin pasar por la fase
indeterminada.

En los Ultimos casos se han realizado
numerosas investigaciones en el campo
de la inmunologia de la lepra, que
demuestran que existe un defecto
inmunoldgico altamente especifico para
el agente causal y el cual tiene su mas
completa expresion en las formas
severas de la enfermedad.

Entre las evidencias que demuestran
que los mecanismos de inmunidad
medida por células constituyen el factor
principal en el sistema de defensa del
huésped y en la patogénesis del dafio
tisular se citan los siguientes: (a) En el
estudio histopatolégico de las lesiones
se observa una elevada correlacion
entre las formas de alta resistencia y la
presencia de un infiltrado formado por
células gigantes y otras caracteristicas
asociadas a la respuesta tisular
"inmune”, a diferencia de las formas
lepromatosas en las cuales se observa
un granuloma macrofagico "no inmune",
gque demuestra que la digestion
macrofagica del microorganismo es muy
deficiente. (b) Se ha demostrado
también la presencia de anticuerpos
antimicrobianos en casi todas las formas
de lepra, pero en mayor proporcion con
titulos mas elevados y mayor diversidad
en la forma lepromatosa; pero debido a
gue es evidente gque estos anticuerpos
no juegan un papel directo en la génesis
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derar la posibilidad de que exista algun
sistema antigeno-anticuerpo no identifica-
do que desempefie un papel importante
en la resistencia. Actualmente se le esta
dando importancia relevante al papel que
desempefian las sub-poblaciones linfo-
citarias T, en la respuesta inmune; demos-
trdndose que la presencia de una sub-
poblacién de células supresoras tendrian
alta responsabilidad en la falla inmu-
noldgica de los casos severos (especial-
mente en los casos LL), donde la sub-
poblaciéon de linfocitos T supresores es
elevada, a diferencia de lo observado en la
lepra tuberculoide y (c) Se observa que los
pacientes con lepra lepromatosa no
desarrollan hipersensibilidad retardada al
M. Leprae, mientras que los que padecen
la forma tuberculoide si presentan esta
inmunidad mediada por células.

Estudios realizados en los laboratorios
del Instituto de Biomedicina (Venezuela),
utilizando enfermos de las diversas formas
clinicas de la enfermedad, han demostra-
do que una sub-poblacién linfocitaria T,
especialmente la de las células supreso-
ras", tienen un rol importante en los pro-
cesos de inmunidad celular, ya que esta
presente en forma elevada en los casos
LL, siendo por el contrario baja en los
casos tuberculoide (TT) y borderline
tuberculoide (BT); esto se ha interpretado
que pareciera deberse a que los ma-
créfagos presentan en forma inadecuada
el antigeno a los linfocitos T, lo que esti-
mula la liberacién de esta sub-poblacion de
células supresoras, lo cual interfiere en el
desarrollo de una adecuada y eficiente
respuesta de la inmunidad celular
(9,22,23). De cualquier manera es impor-
tante avanzar en el estudio de nuevos
elementos y técnicas que permitan un
mejor conocimiento inmunoldgico de esta
enfermedad.

VI. MEDIDAS DE CONTROL

La lucha contra la lepra se ha desarro-
llado en las diferentes partes del mundo
de acuerdo a los recursos de orden
cientifico disponibles y en relacién directa
con las posibilidades de orden sanitario
de cada pais.

El objetivo del programa de control /
eliminacion de la lepra (26,27,28), se
apo-ya en los principios basicos de lucha
usa-dos para las  enfermedades
infecciosas en los cuales se contemplan
los siguientes aspectos:

VI.l. Deteccién y diagndéstico precoz
de todos los casos, a través de la busqueda
activa (encuestas por muestreo o dirigidas
a la poblacion total) o bien pasiva (comu-
nicacion voluntaria y referencia de sospe-
chosos), a fin de disminuir la frecuencia y
duracion de fuentes de infeccion poten-
cialmente contagiosas. La metodologia a
adoptar, dependera de la prevalencia de la
enfermedad, densidad de poblacién y su
distribucién urbano-rural, la accesibilidad
geogréfica y de los recursos con que
cuenta el sistema de atencién sanitaria.

El diagnodstico precoz basado funda-
mentalmente en la observacion clinica, el
cual puede ser confirmado y complemen-
tado con estudios bacterioldgicos (positivo
s6lo en pacientes MB) e histopatolégicos.
La prueba de lepromina no es significativa
"per se" para diagnoéstico de lepra. La
sensibilidad y especificidad del diagndstico
dependeréa de la preparacion y experien-
cia del personal médico y técnico, respon-
sables de la exploracion.

Cabe destacar la definicion operativa
de "Caso de Lepra", sugerida por el Co-
mité de Expertos en Lepra de la OMS, en
su sexto Informe (20), con la finalidad de
uniformar criterios para el manejo de la
informacion estadistica, necesaria para
planificacién y organizacion de los progra-
mas de control al introducir la modalidad
de tratamiento con poliquimioterapia
(PQT), que permita una mejor valoracién
e interpretacion de la prevalencia.

Se define como un "Caso de Lepra",
una persona que muestra signos clinicos
de lepra, con o sin confirmacién bacterio-
l6gica del diagndstico y que requiere qui-
mioterapia. De acuerdo a esta definicién
soOlo se incluirdn en la prevalencia de la
lepra, a los enfermos que requieran o
reciban quimioterapia.

Asi mismo se sugiere en el mencionado
Informe (20), algunas modificaciones de la
terminologia empleada en la clasificacion
de los enfermos a los fines de la PQT; esta
sefiala la existencia de dos grupos: (a)
Enfermos paucibacilares (PB): que incluye
las formas: indeterminada (I), tuberculoide
polar (I 1) y tuberculoide dimorfa (BT) de
la clasificacion de Ridley y Jopling (R.y J.)
0 indeterminados (1) y tuberculoides (T) de
la clasificacion de Madrid; agrega ademas
gue si alguna de estas formas presenta
frotis positivo se clasificara como mul-
tibacilar (MB). (b) Enfermos multibacilares
(MB): que incluira la forma dimorfa inter-
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media (BB), lepromatosa dimorfa (BL) y
lepromatosa polar (LL) de la clasificacién
de R. y J. o la dimorfa (D) y lepromatosa
(L) de la clasificacion de Madrid, asi como
cualquier otro tipo que presente frotis
positivo.

V1.2 Administracion de tratamiento
oportuno, adecuado, eficaz, sistematico y
atencién de los enfermos, que permita
interrumpir la transmision de la enferme-
dad. Este tratamiento es concebido de
manera integral; es decir, que ademas de
la administracion de la PQT; debe
acompariarse de la evaluacion clinica pe-
riodica que permita valorar la evolucién
clinica y pronéstico del enfermo, detectar
precozmente fenédmenos reaccionales y/o
reacciones adversas al tratamiento, pre-
vencién de incapacidades (deteccion pre-
coz y tratamiento con técnicas sencillas) y
educacion sanitaria para el enfermo y su
grupo familiar.

Al evaluar la eficacia de las drogas
disponibles para el tratamiento de la lepra
el Grupo de Estudios de la OMS (24),
indica que para la administracion de la
PQT, soélo se recomiendan cuatro farma-
cos: Dapsona, Rifampicina, Clofazimina y
Etionamida / Protionamida (sugiriendo la
utilizacién de estos dos Ultimos cuando
sea absolutamente necesario debido a
los efectos colaterales que ocasiona),
que utlizadas de manera combinada
previenen la aparicion de cepas de M.
Leprae resisten-tes, evitando asi el
fracaso terapéutico y las recidivas. La
duracion del tratamiento de-pendera de la
forma clinica diagnosticada, pero siempre
gue sea posible debe man-tenerse hasta
obtener frotis negativos.

En relacion al costo, estimaciones rea-
lizadas por McDougal (25), el costo
total aproximado del tratamiento para la
forma PB es de $3 y para la forma MB es
de $50 en dos afios. Otras estimaciones
de YUASA, calcula el costo del
tratamiento en aproximadamente $100,
de los cuales el 60% corresponde a la
droga y un 40% a gastos de operacion;
ambas estimaciones fueron hechas en
base a los esquemas sugeridos por la
OMS.

En Venezuela, desde el afio 1985 se ha
incorporado progresivamente a escala
nacional un esquema de terapia PQT
modificado, atendiendo las sugerencias
de la OMS (24), utilizando las drogas:
Dapsona, Clofazimina y Rifampicina a
dosis  estandarizadas,  estrictamente
supervisadas y sélo con diferencias en la
duracion del
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tratamiento: formas PB durante 1 afio y
formas MB minimo 2 afios. Los resultados
observados en los 8 afios de desarrollo de
esta estrategia han sido satisfactorios,
pues mas del 80% de los enfermos fueron
incluidos en esta terapia, cumpliendo re-
gularmente con el esquema y observan-
dose una baja proporciéon de casos con
fendmenos reaccionales y/o efectos ad-
versos al tratamiento; esta nueva estrate-
gia permitio otorgar 3.652 altas de drogas
hasta el afio 1991 (29,30).

V1.3 Vigilancia y proteccion de todos
los expuestos a la infeccion, a través de la
evaluacion periodica, regular, anual (o en
menor tiempo cuando la situacién lo ame-
rite), de los contactos intradomiciliarios y
extradomiciliarios considerados de alto
riesgo, pues aunque no viven con el enfer-
mo, mantienen una estrecha relaciéon con
éste. Estos grupos son sometidos al si-
guiente esquema de trabajo: examen der-
matoneurolégico, colocacion de pruebas
intradérmicas (antigeno soluble, lepromi-
na), especificas para medir resistencia del
huésped a la infeccién y colocacion de
vacuna BCG. De acuerdo a los resultados
obtenidos se realizaran otros estudios in-
munoldgicos mas avanzados (ELISA y
otras pruebas).

V1.4 Educacién sanitaria dirigida al
enfermo y su grupo familiar con la finali-
dad de orientarlos en el conocimiento de
la lepra, motivarlos al cumplimiento regu-
lar del tratamiento especifico, asi como
orientarlos en los cuidados en relacion a la
prevencion de la incapacidad fisica. Se
hace énfasis en este aspecto para que el
enfermo y su familia comprendan su pro-
blema y lo acepten, evitando asi el aisla-
miento del caso y de esta manera minimi-
zar el estigma social y los prejuicios que
conlleva el padecer de lepra, al demostrar-
le de que se trata de una enfermedad
infecciosa como cualquier otra.

Cabe destacar que estas acciones edu-
cativas "efectivas", deben extenderse a la
comunidad y poblacién general con la
finalidad de lograr que las personas que
sospechen la enfermedad, soliciten
voluntariamente a los servicios de salud o
si otras personas sospechan enfermos en
su familia o comunidad, sugerirle la
solicitud de atencién médica; ahora bien,
para que esto sea posible le poblacién
debe estar informada de lo que pueden
considerarse las tres verdades de le
enfermedad: (1) La lepra es controlable y
curable. (2) El enfermo en tratamiento no
constituye un riesgo
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para su familia y comunidad, y (3) No
necesariamente produce deformidades o
incapacidades, dependiendo este Ultimo
de la precocidad en el diagndéstico.

V1.5 Sistemas administrativos o es-
tructura organizativa: La estructura res-
ponsable de los programas de control,
varia segun los diferentes paises. Al inicio
de la lucha antileprosa, la concepcion de
la organizacion fue predominantemente
"vertical", pero en los Ultimos afos se
observa una mayor tendencia a la
incorporacion de estas actividades a los
programas generales de atencién médica;
ambas modalidades tienen sus ventajas y
desventajas. En Venezuela se utiliza la
modalidad descentralizada, pero con
gerenciamiento normativo central. Lo
importante es que, independientemente
de la modalidad que se utilice, la atencién

sea ambulatoria, dejando la
hospitalizacion para situaciones extremas
(ejs.: fenédmenos reaccionales,

complicacion de incapacidades, etc.), y de
manera temporal mientras se supera la
situacion de emergencia.

Para finalizar es importante resaltar que
la experiencia adquirida al incorporar al
tradicional programa de control, la nueva
estrategia de tratamiento y atencion del
enfermo sugerida por la OMS, se pone de
manifiesto que la aplicacion de un esque-
ma terapéutico complejo, lleva implicita la
necesidad de una permanente supervision
y requiere de un apoyo infraestructural
so6lido, asi como contar con recursos cali-
ficados para la planificacion, organizacion
y evaluacién de las actividades, que
garanticen su adecuada ejecucion técnica.
Por lo tanto, para asegurar el éxito con
esta nueva estrategia, debe contarse con
un programa de control bien organizado,
buenos métodos para la deteccién oportu-
na, clasificacion y control de los casos,
suministro oportuno y adecuado de los
recursos, asi como personal suficien-
temente capacitado, tanto para el cumpli-
miento de cada actividad del programa,
como para impartir educacion sanitaria
efectiva a los enfermos, familias y comu-
nidades, que motiven una actitud mas ra-
zonable hacia la lepra sin exagerar o mi-
nimizar los peligros de la enfermedad.

REFERENCIAS

1. Thangaraj, R.H. y Yawalkar, S. La lepra
para médicos y personal sanitario. Publi-
cacion CIBA-Geigy S.A. Basilea, Suiza.
Tercera edici6n. 1988.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Hasting, R.; Browe, S.F.G. The history
of leprosy. Leprosy. Churchil
Livingstone. Edinburg London
Melbourne and New York 1985. p. 1-14.

Motta, C.P. The Epidemiological
situation in the Americas. Lep. Rev.
1981; 52: 61-68.

Alegria, C. Historia de la lepra. Ed.
mimeografiada. Universidad Central de
Venezuela. Diciembre 1977.

Skinsnes, O. Notes from the History of
Leprosy. Int. J. Lepr. 1973; 41: 221.

Viador, P.S. La lepra. Publicaciones de
la Universidad Mayor de San Simon, de
Cochabamba.

Tenecio de las Aguas, José. Bergen,
Cuna de la leprologia. Fontiles. 1992; 6:
555-563.

Reyes, F.O. Lepra en Venezuela en
Historia de la Dermatologia en

Venezuela, Scannone Francisco,
Caracas, 1990, 515-527.
Monzén, H. Lepra en Venezuela.

MSAS. Venezuela. 1984; 17-73.

Brubaker Merlin, L. Cincuenta afios en
la lucha contra la Lepra. Bol. Ofic.
Sanit. Panamericana, 1973; 5: 375390.

Terrones, A. Lepra en las Américas:

sus antecedentes histéricos y
perspectivas. Mimeografiado. Instituto
de Biomedicina - CEPIALET - Marzo

1987. p. 1-8.

Terrones, A.; Garcia, L.; Reyes, O.
Hitos en la Evolucion Investigativa de la
Enfermedad de Hansen. Boletin
Dermat-Sanit. 1986-1987, 1-2: 8-20.

WHO. Wekly Epidemiological Record.
1993, 25: 181-188.

Noordeen, S.K.; Lépez Bravo, L. y
Sundaresan, T.K. Etimated Number of
Leprosy Cases in the World. Lepr. Rev.
1992, 63: 282-287.

OMS. Epidemiologia de la Lepra en
relacion con la Lucha Antilaprosa. Serie
de Informes Técnicos. 1982. N° 675.

Noordeen, S.L. Evaluacién Epidemio-
l6gica de la Lepra. Seminario
Bolivariano sobre control de la Lepra.
Caracas - Venezuela. Septiembre 1983.
OPS. Ref. 184 - 05; 65-74.

WHO. A Guide to Leprosy Control. (Se-
cond edition). 1988.

Ramnu, A. Central Jalma Institute for
Le-prosy. Anual Report. Leprosy in
India. 1981, 53: 307-315.

OMS. Comité de expertos de la OMS
en Lepra. Sexto Informe. Serie de
Informes Técnicos N° 768, 1988.

Browne, S.G. Present - Day views on
the epidemiology of leprosy. Rev.
Leprologia fontiles, 1976; 4: 335-340.

DERMATOLOGIA VENEZOLANA, VOL. 32, N° 4 ANO 1994





