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Patologia del Pie en la Enfermedad de Hansen.

Resumen

La enfermedad de Hansen es una afeccion dermatoneurolo-
gica que puede dejar secuelas muy incapacitantes aun des-
pués de su curacion bacterioldgica con un alto costo para el
paciente y la sociedad. Su contagio y formas clinicas depen-
den de la inmunidad del sujeto, asi como su evolucion.

Compromete fundamentalmente, en los miembros inferiores
el nervio Ciatico popliteo externo y el tibial posterior, en su
parte sensitiva y motora por los musculos que estos inervan.

En el pie se generan: mal perforante plantar, deformaciones,
lesiones osteoarticulares como osteolisis, reabsorcion osea,
mutilaciones y desintegracion del tarso (artropatia de Charcot).

Summary

The Hansen disease is a dermoneurological affection that can
produce incapacitant consequences with a high cost for the
patient and the society, even after it has bacteriologically healed.

The possibility of infection and the clinical presentation of
the disease normally depend on the patient’s immunity
system, as well as on the whole evolution of the disease.

PALABRAS CLAVE Hansen. neuropatia, artropatia neuropatica.
KEY WORD

Dra Solange Martinez Martinez
Comité Uruguayo del Pie. Montevideo. Uruguay.

Fecha de Recepcion: 11/12/2008 - Fecha de aprobacion: 05/01/2009

On the MMII, for example, the most affected areas are generally
the poplitial nerve, and tibialis posterior, mostly on the sensitive
and functional part, due to the muscles they innervate.

Concequences left by Hansen disease in the foot like
malperforans ulcerations, deformities, osteoarticular injuries
such as osteolisis, reabsorption of the bone; and basically
mutilations and tarsal disintegration (Charcot arthropathic).

Resumo

O mal de Hansen é uma infeccdo dermatoneurologica que
pode deixar sequelas muito incapacitantes ainda depois de
sua curacdo bacteriologica, com um alto custo para o paciente
e a sociedade. Seu contagio e formas clinicas dependem
tanto da imunidade do sujeito, quanto da sua evolucao.

Compromete fundamentalmente, nos membros inferiores, o
nervo Ciatico popliteo externo e o tibial posterior, na sua parte
sensitiva e motora por causa dos musculos que estes inervam.

No pé geram-se mal perfurante plantar, deformagdes, lesdes
osteoarticulares como ostedlise, reabsorcdo dssea, mutilagdes
e desintegracdo do tarso. (Artropatia de Charcot).

Hansen disease, neurophatic, Charcot arthropathic.

Mal de Hansen, neuropatia, artropatia de Charcot.
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Introduccion

La enfermedad de Hansen es una de las afecciones mas disca-
pacitantes en su evolucion espontanea, dejando secuelas
permanentes que progresan aun después de su curacion
clinica y bacterioldgica. Es por este motivo gque creemos impor-
tante esta revision, ya que la mayoria de estos pacientes cura-
dos del punto de vista bacteriolégico, podran desarrollar, con
los afios, problemas en sus pies y debemos conocer esta patologia.

Epidemiologia: Esta afeccion es endémica en Uruguay, a
pesar de que no constituye actualmente un problema de
Salud Publica por tener una tasa de prevalencia de 0,04 por
10.000 habitantes (unos 12 casos nuevos por afo). Si, es mas
importante en otros paises de Sud América, estando muy
unida al nivel socioeconomico. La mayoria de nuestros
pacientes son del sexo masculino (75%), mayores de 45 afios,
no teniendo ningln nifio o menor de 15 afos. Todos
residentes o provenientes de los departamentos de Artigas,
Salto, Paysandu, Rio Negro y Soriano.”

Fisiopatologia: Es una enfermedad infecto-contagiosa de
evolucion cronica producida por un bacilo AAR no cultivable
en vitro, el Mycobacterium Leprae, parasito intracelular obli-
gatorio con avidez por la piel y la célula de Schwan del
Sistema Nervioso periférico.

También puede comprometer otros 6rganos, menos el Sistema
Nerviosa Central o el pulmon.

Se contagia de hombre a hombre ((inico reservorio), por lesio-
nes de la piel, mucosas nasal y orofaringea, en un contacto
prolongado con un receptor “susceptible”.

En el hombre hay una resistencia natural que impide el desarro-
llo de la enfermedad; pero un 20% a 30% de las personas care-
cen de esa inmunidad o es muy débil; eso determina, no sélo la
predisposicion al contagio sino incluso, la forma clinica a desa-
rrollar (pauci o multibacilar) y la evolucion de la enfermedad.

INDETERMINADA

TUBERCULOIDE +—— BORDERLINE ——» LEPROMATOSA
(Paucibacilar) (dim orfa) (multibacilar)

Fig_1 ‘ Formas clinicas.

Formas clinicas: Se dividen en 4 grupos

1- Indeterminada (de inicio),

2- Tuberculoide (PB) o paucibacilar, (buena inmunidad)

3- Virchoviana (MB) multibacilar, (contagiosa, baja inmunidad)
4- Borderline (o dimorfa), entre ambas.

Al comienzo es indeterminada, y puede transformarse de una
a otra. (Fig .1)

Clinica

Es una enfermedad DERMATONEUROLOGICA, la tnica dermo-
patia que cursa con trastornos de la sensibilidad superficial a
nivel de la lesion. Esto confirma el diagndstico.”

Aunque probablemente nuestros pacientes estaran ya diagnosti-
cados e incluso, bacteriologicamente curados al consultar por sus
pies, creemos importante conocer generalidades de |a enfermedad.

Piel:

® Lesiones maculares hipopigmentadas o eritematosas.
® Papulas, placas.

e |nfiltracion.

® Tuberculoides y nodulares.

Sistema Nervioso:

* Dolor y/o engrosamiento de los nervios periféricos.

® Disminucion o pérdida de sensibilidad en areas inervadas
por los nervios comprometidos.

* Disminucion y/o pérdida de fuerzas de los musculos inerva-
dos por esos nervios.

Las lesiones neuroldgicas son de aparicion tardia pero son las
causantes de grandes incapacidades.

La enfermedad puede comprometer un nervio periférico
(Mononeuritis) o varios (Mononeuritis multiple) a diferencia de
las polineuropatias metabalicas. Este bacilo es el Unico que puede
penetrar el nervio, dependiendo del sistema inmunitario.”
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Fig.2 ! Fisiopatologia.



Compromete: en cabeza y cuello: nervios facial y trigémino.
Miembro superior: cubital y mediano (raramente el radial)
Miembro inferior: fémoro-cutaneo, Ciatico popliteo externo
(a nivel troncular) dando atrofias musculares, desviacién del
pie en equinovaro, pie “caido” con marcha en stepagge para
compensar lo anterior. Tibial posterior; anestesia plantar,
deformacion de los dedos, cavismo. El nervio tibial posterior
esta expuesto sobretodo en el tinel tarsiano, al comprimirse
los vasos, aumenta la isquemia y la estasis agravando la
lesion neural. Es un ciclo que termina en fibrosis." (Fig. 2)

Anatomia Patolégica: Hay neuritis intersticiales y neuritis
parenquimatosa. La multiplicacion del bacilo dentro de la
célula de Schwann la rompe y estos pasan a los tejidos veci-
nos, culminando con desmielinizacion y degeneracién axonal
La reaccion inflamatoria del huésped (linfocitos, macrdfagos)
forma los infiltrados y granulomas intra y extraneurales.®

Lesiones del Pie: En el pie podemos ver lesiones de las par-
tes blandas y lesiones dseas. En las partes blandas: ulceracio-
nes y mal perforante plantar.

Lesiones dseas: las tipicas del Hansen, y complicaciones por
infeccion secundaria; finalmente artropatia neuropatica.

Mal Perforante Plantar: Se genera como en otras neuroepa-
tias por traumatismos repetidos sobre una zona insensible. Por
el toque autondmico hay cambios en la piel y pérdida de la
accion de los musculos intrinsecos y atrofia muscular. Se pro-
duce el "pie caido” muy vulnerable al traumatismo con el suelo.

La cadena de compresion vascular, isquemia, aumento de
presion neural es lo que predispone a la génesis y el mante-
nimiento de la Glcera.

Los cambios de piel y musculo, las deformidades del pie por
esas causas (dedos en flexion, martillo, luxaciones metatarso-
falangicas) llevan a un hiperapoyo de las cabezas metatarsia-
nas que unido a la atrofia muscular con la pérdida de |a
almohadilla plantar, la anhidrosis y anestesia llevan a la for-
macion de la tlcera.

Localizacion de las Ulceras: Seglin Jeanselme el 80% se
desarrollan en el antepie y al ser una compresion estatica
dependen del patron de marcha. *

En el tarso se ven en el 11% ,instaladndose sobre deformacio-
nes previas, amputaciones espontaneas o quirtirgicas.
En el talén son mas raras, para Jeanselme (en Africa) 12% y
dependen de otra neuropatia concomitante.”* (fig. 3)

Estadios del mal perforante plantar:

1) pre-ulcerativo (sensacién de quemazon, edema, dolor a la presion)
2) estadio de bulla o flictena .

3) estadio de perforante (Ulcera delimitada, de bordes grue-
sos e hiperproductivos)

4) estadio de perforante complicado (infeccién, osteomie-
litis, osteoartritis)
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Flg.3 ‘ Mal perforante plantar.

Fig_4 l Osteolisis de las falanges (Precis de Leprologie)

Fl 5 | Reabsorcion distal y centripeta hasta la desaparicion de las
g. falanges (Precis de Leprologie)
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Fl 6 Geodas Distales. Desaparicion de falanges.
g' Reabsorcion distal. Osteolisis.

1) Osteoartritis metatarso-falangia. 2) Osteolisis en *
Fig 7 Caramelo Chupado” 3) Lesion erosiva en "Arbusto” 4) Lesion

erosiva en “Bahia” 5] Periostitis 6) Geoda 7) Osteoartitis y
subluxacidn (Precis de |eprologie)

I
i

Fi 8 1 Evolucion hacia las sinostosis transarticular metatarso-
g" falangica (Precis de Leprologie)

F- 9 Lesian de los Metatarsianos Distales, Osteolisis en Liama de Vela
Ig" (o caramelo chupado).

El tratamiento del mal perforante plantar se realiza con ortesis
en el estado preulcerativo para aliviar presiones y evitar su pro-
gresion; en el sequndo y tercero se realizan curaciones son
suero fisiologico y yeso de contacto total hasta el cierre de la
tlcera. En el cuarto se impone el tratamiento antibidtico y qui-
rurgico segun la evolucion (limpieza quirdrgica) y yeso de con-
tacto si se domina la infeccion o de lo contrario, la exéresis.

Malignizacion: Hay diferentes casuisticas segun los autores;
para Grauwin del Instituto de Dakar, es de 2 cada 1000 per-
forantes plantares, Edginton da un porcentaje del 9%."

Pero todos estan de acuerdo en que se da en ulceras cronicas
de varios afios de evolucion (8 a 10). Segiin Michalany los
pacientes del tipo virchoviano tienen una mayor vulnerabili-
dad para el cancer de piel que la poblacion general.” Se ve
como una hiperplasia vegetante, friable y sangrante al con-
tacto, que puede tener infeccion sobreagregada, y circulacion
colateral importante. Es generalmente epidermoide o tam-
bién puede verse basocelular. Se trata de una complicacion
tardia, esta ligado al sistema inmunitario, y se ve mas en
Ulceras plantares que en las de pierna.!”

Lesiones Osteoarticulares: Se distinguen 3 tipos.

a) primitivas o especificas de la lepra.

b) Consecuencias de esta enfermedad (osteoartritis por con-
taminacion)

c) Esencialmente de tipo destructivo.



Radiologia: Imagenes tipicas

Geodas: Resultado de |a infeccion del hueso por el bacilo, que
llegé por la arteria nutricia. Una o multigeddica. Se ve generalmen-
te en la sequnda falange del primer dedo, en la base o junto a |a ufia.

Osteolisis: Reabsorcion centripeta y distal de las falanges,
lateral o frontal dando imagen de amputacion o ambas.
Destruccion-construccion: tras varios afios de enfermedad,
hay recalcificacion de las geodas. (fig. 4, 5y 6)

Mutilaciones: El nervio perdio sensibilidad, hay parélisis del
Ciatico popliteo externo en un 40 a 50%, lesiones vasculares
importantes por compresion en el tunel tarsiano, espasmos
arteriales, arteritis obliterante, arteriolisis y shunts arteriove-
nosos que llevan a necrosis espontaneas.

Los dedos deformados, la ostedlisis de los metatarsianos y
falanges que desaparecen mutilan el antepie, progresivamente.
(fig. 7, 8, 9)

Artropatia de Charcot o Desintegracion del Tarso: Como
prefieren llamarlo la mayoria de los autores especializados en
Hansen, se ve mas en pacientes dimorfos con buena perfusion
vascular que favoreceria la reabsorcion. Einchenholtz sefald
al Hansen como una de las mayores causas de neuroartropa-
tia. Horibe (Universidad de Osaka) , la encuentra en el 14% de
los pacientes,”®

Al igual que lo descrito por Charcot ésta se desarrolla como
una lucha entre reabsorcion y construccion. En el primer peri-
odo o de reabsorcidn, predomina la lisis y la destruccion; la
segunda etapa (de coalescencia) ya marca el comienzo del
periodo de reconstruccion y termina en la etapa de estabili-
zacion, como fue descrito por Eincheholtz, pero los tipos cli-
nicos varian en su distribucion (no es predominante el tipo 1
de Lisfranc) ya que el toque motor que le da el Hansen cam-
bia el apoyo y es mayor la destruccion en la calcaneoastraga-
lina, metatarsocuboidea y calcaneocuboidea (artropatia tipo 2).
Las lesiones de |a tibiotarsiana son comunes.”

El tratamiento es largo y tedioso. Se realiza con yesos de
contacto total hasta finalizado el periodo de lisis, pudiendo
entonces seguir con yeso hasta la estabilizacion definitiva o
pasar a férula Crow. Al igual que en el diabético, tomado en
sus primeras etapas, puede lograrse un pie plantigrado y cal-
zable con un tratamiento bien instituido.
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