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RESUMEN: 
Introducción: El problema clínico crucial en la lepra son los episodios de inflamación aguda que con-
llevan a daño con secuelas. Aun cuando el Mycobacterium leprae ha sido eliminado mediante el uso 
de antibióticos, la muerte de la bacteria no es una solución completa. Dos de los fenómenos inmuno-
patológicos más frecuentes son: Reacciones tipo I conocidas como reacciones de reversión (RR) y 
las Reacciones tipo II, como el eritema nodoso leproso (ENL), que han sido definidos como una 
complicación inmunológica en los pacientes multibacilares en tratamiento. Ambos tipos de reaccio-
nes están acompañadas por el incremento de citoquinas pro-inflamatorias.  
Objetivos: estudiar la prevalencia de la enfermedad y de los brotes reaccionales en sus diferentes 
formas en el transcurso del tratamiento y analizar: el número de dosis en que se desencadena la re-
acción; numero de episodios en cada paciente en un  periodo de tiempo; y la frecuencia  según sexo.  
Material  y método: análisis estadístico retrospectivo realizado en una población de 262 historias clí-
nicas de casos nuevos anuales de Enfermedad de Hansen de pacientes del Dispensario Dermatoló-
gico “Hersilia Casares de Blaquier” en Corrientes - Capital comprendidos entre enero 2002 y diciem-
bre 2007, y sus evoluciones hasta diciembre 2009 sometidos a terapia multidroga (PQT).  
Resultados: El episodio reaccional más frecuente fue el de tipo II eritema nodoso (ENL). El grupo de 
pacientes que presentaron ENL se caracterizaban por presentar índice morfológico y baciloscópico 
altos. No hubo diferencias significativas con respecto al sexo. La mayoría de los episodios reacciona-
les ocurrieron entre la primera y tercera dosis. 
Palabras claves: Lepra. Brotes reaccionales. Eritema nodoso leproso (ENL) 
 
SUMMARY:   
Introduction: The crucial clinical problem in the leprosy is the episodes of acute inflammation that en-
tail to damage with sequels. Even though the Mycobacterium leprae has been eliminated by means of 
the antibiotic use, the death of the bacterium is not a complete solution. Two of the more frequent 
immunopathological phenomena are: Reactions type I known like reversion reactions (RR) and the 
Reactions type II, like the leprous erythema nodoso (ENL), that has been defined as an immunologi-
cal complication in the multibacillary patients in treatment. Both types of reactions are accompanied 
by the increase of pro-inflammatory citoquinas.  
Objectives: to study the prevalence of the disease and the reaccionales buds in its different forms in 
the course of the treatment and to analyze: the number of dose in which the reaction is triggered; I 
number of episodes in each patient in a period of time; and the frequency according to sex.  
Material and method: retrospective statistic analysis realised in a population of 262 clinical histories of 
annual new cases of Disease of Hansen of patients of the Dermatological Clinic “Hersilia Casares de 
Blaquier” in Currents - Capital included between January 2002 and December 2007, and their evolu-
tions until December 2009 put under therapy multidrug (PQT).  
Results: The more frequent reaccional episode was the one of type II erythema nodoso (ENL). The 
group of patients who presented/displayed ENL characterized to present/display morphologic and ba-
ciloscópico index stops. There were no significant differences with respect to sex. The majority of the 
reaccionales episodes happened between the first and third dose.  
Key words: Leprosy. Reaccionales buds. Leprous erythema nodoso (ENL)  
 
INTRODUCCION: 

Armauer Hansen (1874), descubrió el bacilo 
Mycobacterium leprae productor de la enfer-
medad y demostró, como lo había sospechado, 
que la enfermedad que estudiaba era de carác-
ter infeccioso (1). Fue la primera enfermedad in-
fecciosa cuyo germen se aisló en el hombre, y 
de las más antiguas citadas en la Historia de la 
Medicina -India 1400 años A.C. 

El desarrollo de la poliquimioterapia para el 
tratamiento de la lepra en los años 80 constitu-
yó un hito para su control. Pero la muerte del 
microorganismo a causa del tratamiento deja 
libre restos antigénicos del bacilo, los cuales 
son una de las causas de activación de la in-
munidad desencadenando brotes reaccionales. 

Los episodios reaccionales son brotes 
agrupados dentro de la evolución crónica de la 
Lepra o Enfermedad de Hansen; y pueden 
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aparecer antes o en el momento del diagnósti-
co, durante o después de terminar el tratamien-
to. Teniendo una gran variedad de presenta-
ciones clínicas haciendo difícil su diagnóstico 
hasta el día de hoy.  

Allí radica nuestra inquietud como objetivo 
para desarrollar este trabajo, basándonos en 
datos estadísticos y bibliografía. Ya que estos 
episodios reaccionales son las causas princi-
pales de daño neural y discapacidades en la 
lepra, por lo que es importante reconocerla y 
tratarla. 

Teniendo en cuenta que es un mal que en 
el siglo XX es curable, y su tratamiento asegu-
ra efectividad. Se vio necesario estudiar la pre-
valencia de la enfermedad y de los brotes reac-
cionales en sus diferentes formas en el trans-
curso del tratamiento y analizar: el número de 
dosis en que se desencadena la reacción; nu-
mero de episodios reaccionales en cada pa-
ciente en un  periodo de tiempo; y la frecuencia 
de reacciones según sexo.  

Porque son estos episodios agudos dentro 
del desarrollo de la enfermedad crónica los que 
aquejan al enfermo y deterioran aun más la ca-
lidad de vida del paciente que la padece. 
 

Breve reseña de la patología: 
La Lepra es una enfermedad infecciosa 

crónica producida por el Micobacterium Le-
prae. Afecta la piel, las mucosas, los anexos, el 
sistema nervioso periférico y en las formas 
graves existe compromiso de algunas vísceras 
(2). Este bacilo ácido alcohol resistente es de 
crecimiento intracelular pues se replica dentro 
de las células macrofágicas y de las células de 
Schwann.  

Durante la reacción, algunas ramas nervio-
sas pueden ser destruidas por la invasión del 
granuloma inflamatorio, provocando una seve-
ra compresión de las fibras nerviosas acompa-
ñadas de una falta de nutrientes del nervio. A 
nivel de los troncos nerviosos, además de la 
invasión del granuloma, se produce un edema 
que aumenta la presión intraneural compri-
miendo los axones los cuales mueren poste-
riormente por falta de nutrientes al quedar 
comprometidos también los capilares del peri-
neuro(3).       

Las células macrofágicas, que habitualmen-
te constituyen una de las barreras defensivas 
contra las infecciones, fracasan en el enfermo 
de lepra por una causa desconocida, permi-
tiendo que los bacilos se multipliquen en ellas y 
finalmente las destruyan. 

Las diversas formas clínicas de la lepra es-
tán asociadas con diferentes tipos de reactivi-
dad inmune, pero no se conoce si estas dife-
rencias son previas a la infección ó si son con-
secuencia del desarrollo de la misma. 

Es por ello que muchos autores consideran 
a la lepra una enfermedad inmune ya que el  

carácter de las manifestaciones clínicas está 
determinada por la relación entre la inmunidad 
mediada por células (IMC) del huésped y el 
Micobacterium Leprae. 

Sólo un 20% de los seres humanos puede 
enfermar de lepra y de éstos, sólo un 10% (es 
decir, el 2% de la población general) lo hará en 
su forma más grave y contagiosa(3). 

Es una enfermedad de denuncia obligatoria 
ante las autoridades sanitarias. Se estima que 
existen alrededor de 15 millones de personas 
con lepra en el mundo. Según datos de la 
OMS, en los últimos siete años se han diag-
nosticado 4.781.080 casos nuevos de lepra. A 
pesar de que, desde el año 1982, existe un tra-
tamiento eficaz para esta patología, con el cual 
ya han sido tratados alrededor de unos 14 mi-
llones de enfermos, el número de casos nue-
vos detectados por año se mantiene estable 
durante los últimos años, siendo un 12-15% de 
los mismos niños menores de 14 años (4).  Es 
bien sabido que esta enfermedad continúa cas-
tigando a aquellos países y clases sociales con 
condiciones y nivel de vida más desfavoreci-
das.  

En Argentina, la zona de mayor prevalencia 
se encuentra en el noreste, en las provincias 
de Formosa, Chaco, Corrientes y Misiones. (1) 

El criterio de la transmisión de paciente ba-
cilífero sin tratamiento a persona lepromino 
negativa, es decir, por contacto directo y pro-
longado, se mantiene vigente, sin embargo la 
transmisión por la vía respiratoria es corrobo-
rada por las evidencias actuales, como la más 
importante. (2) 

La enfermedad de Hansen se clasifica de 
acuerdo a los siguientes criterios: 

- Clínicos. 
- Baciloscópicos. 
- Histopatológicos. 

Las clasificaciones más importantes son la 
clasificación de Madrid; la de Ridley y Jopling y 
la de la OMS. A continuación una equivalencia 
entre estas clasificaciones (tabla 1): 
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TABLA I. Equivalencia entre las clasificaciones de Madrid, 
Ridley y Jopling y la OMS.  
LT: lepra tuberculosa, BT: lepra borderline tuberculosa, 
BB: lepra borderline-borderline, BL: lepra borderline-
lepromatosa, LL: lepra lepromatosa 
T: lepra tuberculosa, B: lepra borderline, L: lepra leproma-
tosa 
PB: paucibacilares: baciloscopia (-) mitsuda (+), MB: mul-
tibacilares: baciloscopia (-) mitsuda(-) 
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Lepra Reaccional: 
La Lepra reaccional ó episodios reacciona-

les es una modalidad clínica que se presenta 
como episodios agudos intercalados en el cur-
so crónico de la enfermedad (5). Se incluyen en 
éstos episodios los casos en que el brote de 
reacción se presenta como manifestación ini-
cial de la enfermedad, hasta entonces inapa-
rente (3). 

La Lepra reaccional se caracteriza por pre-
sentar un gran polimorfismo clínico en el que 
pueden coexistir síntomas generales, lesiones 
cutáneas, neurales, oculares, osteoarticulares 
y viscerales. 

Son más frecuentes entre los pacientes 
multibacilares (MB): lepromatosos (LL) y dimor-
fos: borderline lepromatoso (BL), borderline 
(BB), borderline tuberculoide (BT) y en menos 
medida en los pacientes tuberculoides (LT). 

Con respecto a la fisiopatología, el episodio 
reaccional, es expresión de la interacción entre 
la micobacteria y el huésped en donde “el equi-
librio patológico”, existente entre ellos se rom-
pe. 

Algunos factores favorecerían esa disrup-
ción, uno de ellos, tal vez el más importante 
pero no el único, es el tratamiento específico, 
que favorece la lisis bacilar con una mayor libe-
ración de productos antigénicos. (6) 
Otros pueden ser: el embarazo, el parto, las in-
fecciones intercurrentes, el estrés, etc. (4, 6). 
Todos causantes de depresión en la inmuni-
dad. (7) 

 

Clasificación 
La Lepra reaccional se clasifica en 2 grupos 

según la respuesta inmunológica involucrada.(5) 
• Reacción TIPO I: mediada por Inmunidad 

Celular. 
• Reacción TIPO II: mediada por Inmunidad 

Humoral. 
Reacción TIPO I. Como el espectro inmunopa-
tológico de la lepra es continuo, los pacientes 
pueden moverse en ambas direcciones. Las 
lesiones que se desplazan hacia el polo tuber-
culoide se llaman de ascenso o up-grading. 
Las lesiones que se desplazan hacia el polo 
lepromatoso se llaman de descenso o down-
grading. Ambos son efecto de la hipersensibili-
dad retardada (en la clasificación de Gell y 
Coombs corresponde a la reacción de tipo IV. 
En esta reacción participan los mecanismos de 
inmunidad celular(5). 

Se presenta fundamentalmente en los pa-
cientes BL-BB y menos frecuente en los BT. 
Son episodios inflamatorios agudos, que com-
prometen la piel y los nervios. 

Las reacciones tipo I pueden ser entonces a 
su vez: ( 6, 8) 

a) UP-GRADING 
b) DOWN-GRADING 

Las UP-GRADING ó Reacción Reversal 
son las más frecuentes y habitualmente apare-
cen en el primer año de tratamiento y se carac-
teriza por que llevan al paciente hacia una for-
ma clínica de mayor resistencia. Este viraje 
UP-GRADING tiene su correlato histológico, 
inmunológico y baciloscópico propio. 

El resultado de esta respuesta es la elimi-
nación de bacilos, lo que se traduce por una 
disminución del índice baciloscópico. La intra-
dermorreacción de Mitsuda, previamente nega-
tiva, tiende a ser positiva. Como ésta respuesta 
está dirigida hacia los antígenos del M. Leprae, 
la misma afectará aquellos sitios donde se lo-
caliza el antígeno, es decir piel y nervios perifé-
ricos. 

En la piel las lesiones preexistentes se exa-
cerban acompañadas de fiebre y malestar ge-
neral. 

A nivel del SNP, se produce una daño neu-
rítico importante, los troncos nerviosos se en-
grosan, son hiperestésicos a la palpación con 
rápido deterioro de la función motora, que sino 
se diagnostica y se trata precozmente pueden 
llegar a ser irreversible. 

La reacción reversal es de muy buen pro-
nóstico pero el compromiso neural puede dejar 
secuelas graves. 

En la Fisiopatogenia de la reacción reversal 
participan citoquinas y quimoquinas en espe-
cial el Factor de necrosis tumoral α (FNTα). 

El FNTα promueve la actividad proinflama-
toria de leucocitos y células endoteliales y ac-
túa como molécula mielinotóxica llevando a 
una desmielinización axonal (como también 
sucede en esclerosis múltiple y neuropatías 
autoinmunes). 

Por medio del empleo de Ac monoclonales 
se ha identificado un antígeno de 28 Kd. (kilo-
dalton) y el antígeno LAM (lipoarabinomanam) 
fracciones antigénicas que probablemente ini-
cien la reacción reversal. 

Las DOWN-GRADING son reacciones poco 
frecuentes que se producen por deterioro de la 
IMC desplazando al paciente hacia un polo de 
menor resistencia. 
Generalmente esto ocurre en pacientes no tra-
tados, tratados irregularmente ó resistentes a 
la medicación en los que existe una tendencia 
a la lepromatización, es decir el paciente se 
agrava. 

Aunque clínicamente las reacciones de de-
gradación ó DOWN-GRADING son indistingui-
bles de las UP-GRADING ó reversales, el co-
nocimiento de los antecedentes del paciente, 
los parámetros inmunológicos y su ubicación 
comparativa en el espectro permiten diferen-
ciarlas.   
Reacción TIPO II. Se producen por alteración 
de la Inmunidad Humoral constituyendo un tí-
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pico ejemplo de enfermedad por inmunocom-
plejos tipo III de Gell y Combs. (5) 

Se observa en pacientes multibacilares le-
promatosos y raramente BL especialmente en 
el primer año del tratamiento, o sin él. Se pro-
duce liberación de fragmentos bacilares, que al 
unirse a Ac y complemento, constituyen inmu-
nocomplejos que son los responsables del da-
ño tisular. De acuerdo al lugar donde se depo-
siten esos inmunocomplejos determinan el eri-
tema nodoso (dermo-hipodermis), el eritema 
polimorfo (dermis) el cual es el fenómeno más 
frecuente (9) y el fenómeno de Lucio (en la pa-
red de los vasos). 

Las reacciones tipo II constituyen un verda-
dero síndrome caracterizado por síntomas ge-
nerales, adenomegalias, lesiones en piel, ner-
vios, cámara anterior del ojo (iridociclitis), testí-
culos (orquitis), síntomas osteoarticulares (artri-
tis), renal (GMN, Sme. nefrótico), hepatitis, es-
plenitis, etc. (6, 10) 

El Eritema Nodoso Leproso (ENL)  son 
nódulos recubiertos de piel eritematosa, brillan-
te generalizados en todo el territorio cutáneo, 
recidivante, pueden ulcerarse dejando cicatriz 
deprimida y atrófica (11). 

El Eritema Polimorfo (EP)  se caracteriza 
por la presencia del eritema, pápulas, vesícu-
las y ampollas. 

El Fenómeno de Lucio  es un eritema ne-
crotizante con máculas eritematosas pupúri-
cas, éstas en su centro se necrosan, cubrién-
dose de una costra que al desprenderse deja 
una úlcera y posteriormente una cicatriz estre-
llada atrófica. 

Otras manifestaciones reaccionales (6): 
- Neuritis. 
- Iridociclitis. 
- Orquitis. 
- Hepatitis. 
- GMN (Glomerulonefritis). 
- Síndrome nefrótico. 

 

Fisiopatogenia de las reacciones tipo II:  
El FNTα es la molécula proinflamatoria que 

junto a otras citoquinas e interleuquinas inician 
y/o amplifican el daño tisular. A su vez el depó-
sito de inmunocomplejos activan al comple-
mento e inducen la migración de neutrófilos 
condicionando el daño tisular. Hay activación 
linfocítica T y macrofágica junto a la expresión 
de ARN mensajero para el FNTα e interleuqui-
na 12 cutánea. (12). 

Estas evidencias que surgen de diversas 
investigaciones tienen implicancias terapéuti-
cas, ya que las drogas que se emplean en el 
episodio reaccional inhiben estas citoquinas e 
interfieren en los diferentes sitios de la vía del 
FNTα que participan en éste tipo de reacción. 
(13). 

Debemos tener en cuenta que mientras la 
población de M. leprae puede ser eliminada o 

destruida en semanas o meses, puede llevar 5 
o mas años para que el bacilo sea eliminado 
del organismo. Encontrándose luego de una te-
rapéutica correctamente instituida bacilos en 
medula osea, musculo erector del pelo, muscu-
lo dartoico, fibras de músculos lisos y estria-
dos, células de Schwann y pared de vasos 
sanguíneos. Explicando esto las recaídas en 
pacientes “blanqueados” (clínica y bacteriológi-
camente) una vez suspendido el tratamiento. (7, 

14, 15). 
 
MATERIAL Y METODO:  

El material utilizado fueron las historias clí-
nicas de pacientes con diagnostico de Enfer-
medad de Hansen del Dispensario Dermatoló-
gico “Hersilia Casares de Blaquier” de la ciu-
dad de Corrientes Capital, cede del Programa 
Provincial contra la Lepra. 

La muestra incluyó las historias clínicas de 
los pacientes diagnosticados con Lepra, ex-
traídos como  casos  nuevos por año, com-
prendido en el periodo enero 2002 a diciembre  
2007; y la evolución de dichos pacientes hasta 
diciembre 2009. 

El método empleado fue un estudio obser-
vacional de corte transversal retrospectivo, a 
través de una planilla autoformulada, donde se 
evaluaron: n° de historia clínica, genero, edad, 
diagnóstico (forma clínica, baciloscopía, histo-
patología), si tuvo brote reaccional, n° de dosis 
en que se desencadenó la reacción y trata-
miento. 

Para el procesamiento estadístico, los datos 
colectados fueron registrados en tablas elabo-
radas previamente para tal fin con la asistencia 
del programa Microsoft Excel (versión 2007), el 
que también se utilizó para el procesamiento 
de resultados y el diseño de los gráficos secto-
riales y de barras. 
 
RESULTADOS: 

Se encontraron 262 casos nuevos de la en-
fermedad de Hansen en el periodo 2002-2007. 
De los 262 pacientes estudiados a través de 
sus historias clínicas como casos nuevos por 
año, 51 pacientes pertenecían al año 2002 
(19,46%), 41 pacientes pertenecían al año 
2003 (15,64%), 45 pacientes pertenecían al 
año 2004 (17,17%), 67 pacientes pertenecían 
al año 2005 (25,57%), 38 al año 2006 
(14,50%), y 20 pacientes al año 2007 (7,63%). 
(gráficos 1 y 2). 

Del total de los 262 pacientes; 199 (75,95%) 
pacientes eran enfermos múltibacilares según 
los estudios anatomopatologicos, y 63 
(24,04%) eran pacientes paucibacilares (gráfi-
co 3). 

Del mismo total de los 262 pacientes, com-
prendidos entre 2002–2007; 216 (82,44%) pa-
cientes no tuvieron episodios reaccionales du-
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rante su tratamiento, y 46 pacientes (17,55%) 
la tuvieron (gráfico 4). A saber: en el año 2002 
tuvieron episodios reaccionales 13 pacientes 
de los 51 diagnosticados con lepra; en el año 
2003 tuvieron 6 pacientes episodios reacciona-
les de 41; en al año 2004, tuvieron 13 de los 45 
de ese año; en el 2005 tuvieron 6 pacientes al-
gún episodio reaccional de los 67; en el año 
2006, tuvieron episodios reaccionales 7 pa-
cientes y en el año 2007 solo 1 paciente tuvo 
episodio reaccional de los 20 diagnosticados 
ese año. (gráfico 5) 
 
Gráfico 1.  
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Gráfico 2.  
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De los 46 pacientes con episodios reaccio-
nales, 35 (76,08%) de ellos tuvieron eritema 
nodoso como manifestación, 10 (21,73%) pa-
cientes hicieron reacción reversal, y 6 (13,04%) 
se manifestaron como neuritis. Hubieron pa-
cientes con más de un tipo de evento reaccio-
nal (gráfico 6). 

No hubo diferencia significativa en relación 
al sexo en los brotes reaccionales; 23 hombres 
y 23 mujeres. 

Hasta el momento de la evaluación los epi-
sodios reaccionales se desencadenaron de 
acuerdo a la dosis (número de aplicación): 21 
fueron de inicio, 16 en la segunda dosis; 16 en 
la tercera dosis; 10 en la cuarta dosis; 5 en la 
quinta dosis, 5 en la sexta dosis, 6 en la sépti-
ma dosis, 5 en la octava, 5 en la novena,  8 en 
la décima dosis, 3 en la undécima, 4 en la 

duodécima, 2 en la decimotercera, 3 en la de-
cimocuarta, 3 en la decimoquinta, 5 en la de-
cimosexta, 4 en la decimoséptima, 2 en la de-
cimo octava, 3 en la decimonovena, y 2 en la 
vigésima. (gráfico 7). 

 
Gráfico 3. 
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Gráfico 6  
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DISCUSION: 
Si bien en nuestro estudio la proporción 

hombre mujer fue 1 (50% hombres y 50% mu-
jeres) no concuerda con algunos estudios en-
contrados que dan mayor afectación y más 
grave en el hombre con discretas diferencias 
en series publicadas en España,(16-18) aunque 
existen países latinoamericanos que han publi-
cado series en las que no se aprecian diferen-
cias significativas por sexos.(19-20)  

Por otra parte en el periodo de 2 años: ene-
ro 2002 – diciembre 2003 de los 19 pacientes 
que tuvieron brotes reaccionales, 6 de ellos el 
motivo de consulta fue el eritema nodoso, y 10 
de ellos fue luego de iniciado el tratamiento; en 
13 de ellos los episodios reacciónales se die-
ron posteriormente iniciada la medicación es-
pecífica, como conclusión cabe pensar que el 
tratamiento fue el motivo de las reacciones. 
Mientras que en periodo de dos años: enero 
2004 – diciembre 2005 de los 19 pacientes con 
episodios reaccionales 4 de ellos el motivo de 
consulta fue el eritema nodoso, 15 de ellos fue 
luego de iniciado el tratamiento específico, ya 
sea eritema nodoso, reacción reversal o neuri-
tis, nuevamente el tratamiento fue su causa. 
Coincidiendo con la literatura en la cual se ma-
nifiesta como factor desencadenante de los 
brotes reaccionales en la enfermedad de Han-
sen el tratamiento específico de la enfermedad 
(21-22). 

Sin embargo, en el periodo enero 2006 – 
diciembre 2007 se vieron solo 8 pacientes con 
episodios reaccionales, de los cuales 4 tuvie-
ron un episodio reaccional como motivo de 
consulta, y 4 iniciado el tratamiento. Aquí debe-
remos tener en cuenta que a partir de este pe-
riodo se cambio la medicación habitual del blis-
ter de Dapsona a ROM (rifampicina, ofloxacina, 
minoclina), lo cual abre una interrogante a eva-
luar sobre las bondades de la nueva terapéuti-
ca, con respecto a eficacia-efectos adversos y 
costo-beneficios versus la terapéutica anterior. 

Cabe mencionar que los pacientes que 
hicieron brotes reaccionales a repetición esta-

ban atravesando situaciones de strees, pro-
blemas socioeconómicos, de desempleo y 
desnutrición; o con asociaciones mórbidas co-
mo tuberculosis o HIV. 

También se observo que los pacientes que 
presentaron diez o mas episodios reacciona-
les, han quedado sensibilizados y son mas 
propensos a desarrollar nuevos brotes reac-
cionales. 

Como dato relevante se encontró que dos 
pacientes Hansen incaracterístico con bacilos-
copia negativa presentaron como brotes reac-
cionales eritema nodoso que no es frecuente 
en la literatura. 

Otro dato a tener en cuenta es un paciente 
con Hansen borde line lepromatoso que realizó 
una reacción tipo I (down-graiding) y viró a un 
Hansen lepromatoso que luego al mes hizo 
dos reacciones de tipo II (eritema nodoso y eri-
tema polimorfo). 

Estos tres últimos casos abren un camino 
también para una próxima investigación, al 
igual que la proporción de brotes reaccionales 
con el nuevo cambio de medicación. 
 
CONCLUSIONES: 

La mayoría de los pacientes diagnosticados 
con Lepra eran multibacilares (76%).  

De ellos el 18% presento brotes reacciona-
les. 

El episodio reaccional más frecuente fue el 
de tipo II eritema nodoso (76,08%) 

No hubo diferencias significativas con res-
pecto al sexo (hombres 23, mujeres 23 pacien-
tes). 

La mayoría de los episodios reaccionales 
fueron entre la primera y la tercera dosis. 

Esto nos ayudará como orientación clínica a 
que esperar en todo paciente diagnosticado 
con la enfermedad de Hansen, ya que veremos 
que casi en un 80% será multibacilar indepen-
dientemente del sexo, al menos en nuestro 
medio, con una probabilidad casi del 20% de 
desarrollar brotes reaccionales, que sucederá 
entre las primeras dosis del tratamiento, donde 
podemos esperar en un 80 % de lo los casos 
sea a manera de un eritema poliformo. 

Creemos así de gran ayuda este trabajo de 
investigación, para anticiparnos a los hechos a 
esperar para un correcto diagnóstico y trata-
miento oportuno, y así poder beneficiar a nues-
tro paciente conteniéndolo en las reagudiza-
ciones de esta enfermedad crónica que por si 
sola lo aqueja, evitando futuras secuelas dis-
capacitantes.  
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